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@_ﬁg\\ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
‘ : FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT
DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie




Décembre 1989

Pr
Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed
. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

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

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

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

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Doyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique




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

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*

OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie




Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie




Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

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

Chirurgie Générale



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

CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
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
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZOUZI Abdellah

. AZ1Z Noureddine*

. BAHIRI Rachid

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique

Radiologie o F
Gynécologie Obstétrique Wmsaw /
Pédiatrie o -ﬂ"’
Cardiologie ﬂi o

. . ‘o o
Chirurgie Générale g
Pédiatrie s

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie



Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005 Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Microbiologie - ot
Radiologie N\ A
Urologie li
Pédiatrie el
Psychiatrie e

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



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.
Pr.
Pr.

AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation

Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation

Microbiologie

Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologie biologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale



Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie



Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina
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INTRODUCTION

A



La péritonite par perforation d’ulcére bulbaire est une complication grave de la
maladie ulcéreuse qui nécessite un diagnostic rapide et une prise en charge

adéquate.

Il s’agit d’une urgence médico-chirurgicale relativement fréquente et

mettant en jeu le pronostic vital.

Notre ¢étude est une étude rétrospective, portant sur 71 cas traités en
urgence pour cette complication, au Service des urgences -chirurgicales
viscérales (UCV) du CHU IBN SINA de Rabat, sur une période de 2 ans (depuis
le ler Janvier 2015 jusqu’au 29 Décembre 2016).

L’objectif principal de notre étude est de faire le point sur les actualités

thérapeutiques de la péritonite par perforation d’ulcére bulbaire.

Nous commencerons notre travail par un rappel des principaux éléments

anatomiques et physiopathologiques.

Ensuite, nous allons présenter notre étude et ses résultats portant sur les
différents aspects épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques de cette

affection.

Enfin, la discussion de ces résultats sera abordée en vue d’analyser les

possibilités thérapeutiques actuelles face a cette complication.






I. RAPPEL ANATOMIQUE :
1. Le duodénum :

— Le duodénum forme le segment initial de I’intestin gréle, faisant suite a
I’estomac au niveau du pylore et se termine au niveau de I’angle duodéno-
jéjunal.

— Il mesure 20 a 25 cm de long.

— Il est rétropéritonéal sauf au niveau de sa partie proximale qui est reli¢e

au foie par le ligament hépatoduodénal, élément du petit omentum. [1]
1.1. Configuration externe :
— Le duodénum est en forme de C, entourant la téte du pancréas.
— On lui distingue 4 segments :
» Le ler duodénum (D1) :
Au flanc droit de L1, presque horizontal.

Sa portion initiale ampullaire est appelée bulbe duodénal : partie mobile,

siege de la majorité des ulceres duodénaux.
Forme avec D2 I’angle supérieur : le genu superius.
» Le 2éme duodénum (D2) :
Descend verticalement sur le flanc droit de L1 a L4.
A son niveau, s’abouchent les canaux biliaires et pancréatiques.
Forme avec D3 le genu inferius.

» Le 3éme duodénum (D3) : horizontal, contre L4.



» Le 4¢me duodénum (D4) :

Monte verticalement a gauche du rachis de L4 a L2, se termine a I’angle

duodéno-jéjunal.
1.2. Configuration interne :

Le duodénum comporte comme le reste de I’intestin gréle, de dedans en
dehors, une muqueuse glandulaire de type villositaire rosée formant des valvules
conniventes, une sous-muqueuse, une musculeuse (circulaire interne,

longitudinale externe) et une séreuse.
La paroi interne de D2 présente 2 formations caractéristiques : [2]

— La papille majeure : constante, correspond a [’abouchement de
I’ampoule biliopancréatique (de Vater), petite cavité recevant elle-

méme le canal cholédoque et le canal pancréatique principal.

— La papille mineure : inconstante, correspond a 1’abouchement du canal

pancréatique accessoire.
1.3. Rapports : [2]

Le cadre duodénal est solidaire de la téte du pancréas qu’il entoure, formant
ainsi le bloc duodénopancréatique qui est fixé au plan postérieur par le fascia

d’accolement duodénopancréatique.

D1 comprend un segment mobile et un segment fixe, s€éparés par I’artere

gastroduodénale, qui passe en arriere de D1 et en avant de la téte du pancréas.

D2, situé en dehors de la téte du pancréas, répond en arriere, a la veine cave
inférieure, au pédicule rénal et génital droit. En avant, la racine du mésocolon

transverse est oblique de bas en haut et de droite & gauche et sépare le bloc



duodénopancréatique en une partie sus-mésocolique, en rapport en avant et en
dehors avec le foie, et une partie sous-mésocolique en rapport avec 1’intestin

gréle et le colon ascendant.

D3, situé sous la téte du pancréas, est en arriere de la racine du mésentere,
mais en avant de la veine cave inférieure, de 1’aorte et de I’origine de 1’artere

mésentérique supérieure.

D4, situ¢ en dehors du crochet pancréatique, est en rapport en avant avec le
cOlon transverse en haut et avec l’intestin gréle en bas. En arriére, il est en
rapport avec le pédicule rénal et génital gauche. En dehors, il est en rapport avec
le rein gauche et dans le mésocdlon avec la veine mésentérique inférieure et

I’artére colique gauche.
1.4. Vascularisation / Innervation :
- Vascularisation : [2]

La vascularisation artérielle du bulbe duodénal est commune avec celle du
pylore (artéres gastrique droite et gastro-omentale droite). La vascularisation du
reste du duodénum est indissociable de celle de la téte du pancréas et de la
terminaison de la voie biliaire principale.

Les artéres duodénopancréatiques forment deux arcades anastomotiques,
antérieure et postérieure, entre le systeéme cceliaque (par I’intermédiaire des
artéres hépatique moyenne et gastroduodénale) et I’artére mésentérique

supérieure.

Les veines duodénopancréatiques sont satellites des artéres et se drainent

dans la veine porte et la veine mésentérique supérieure.



Les lymphonceuds duodénaux se drainent dans les relais hépatiques et

ceeliaques, mésentériques supérieurs et inter-ceelio-mésentériques.

Artére pancréaticoduadénale
supdrieura et postdrieure Artére gastrique gauche

Artére hepatiqgue propre
Arlara
gastroducdénala

Artara
supraducdenale

Arlére
gastro-omeantale droite

Artéra pancréaticoduo-
danale supérisure
&l antarieura

Artére pancréaticoduo-
dénale inférieurs
al postérieuns

Artére masantériquea
SUpEraure

Aorte abdominale

Artére pancréaticoduadénale
inférigure a1l antéraurs

Figure n°1 : Vascularisation artérielle du duodénum [1]

- Innervation : [2]

Elle est assurée par le plexus ceeliaque. Cette innervation est végétative.

Les afférences parasympathiques sont sécrétoires et les afférences sympathiques

sont nociceptives.



2. Le péritoine :
2.1. Organisation générale :

Le péritoine est une membrane séreuse annexée aux organes contenus dans
la cavité abdomino-pelvienne c’est-a-dire a la partie sous diaphragmatique de

I’appareil digestif et a certains organes de 1’appareil génito-urinaire. [4]
On reconnait au péritoine :

v Un feuillet pariétal, appelé encore péritoine pariétal, appliqué sur les
parois des cavités abdominale et pelvienne. Le feuillet pariétal est doublé
profondément, dans toute son étendu, par une couche de tissu cellulaire ou

cellulo-adipeux, appelée Fascia propria.

v Un feuillet viscéral ou péritoine viscéral, constitué par le revétement

séreux des organes abdomino-pelviens. [4]

Les feuillets pariétal et viscéral du péritoine délimitent un espace virtuel :
la cavité péritonéale, présentant deux régions principales, la grande cavité

péritonéale et la bourse omentale qui communiquent par le foramen omental.

v'La grande cavité péritonéale comporte trois régions : la région

supramésocolique, la région inframésocolique et la région péritonéale pelvienne.

v’ La bourse omentale (arriére cavité des épiploons) : présente une face
antérieure constituée par le péritoine de la face postérieure de I’estomac et le
petit omentum, et une face postérieure constituée par le mésocolon transverse et

le péritoine pariétal postérieur.



v’ Le foramen omental : il admet largement I’index et mesure environ 3 cm.

Il est triangulaire et situé¢ dans le plan sagittal. Il est limité par :
- En avant, le bord droit du petit omentum ;
- En arrié¢re, le bord droit de la veine cave inférieure ;
- En haut, le bord du processus caudé¢ du foie ;

- En bas, la réflexion du péritoine pariétal sur la partie supérieure du

duodénum. [5]

Au sein de la cavité péritonéale, de nombreux replis péritonéaux relient les
organes entre eux ou a la paroi abdominale (mésos, ligaments et omentums).
Certains contiennent des vaisseaux et des nerfs pour les viscéres, alors que

d’autres participent a maintenir la position des visceres dans la cavité.

v Méso : c'est un repli péritonéal qui relie un organe du tube digestif a la
paroi et qui contient un pédicule vasculaire (mésogastre, mésoduodénum,

mésentere, mésocdlon et méso-sigmoide).

v’ Ligament : c'est un repli péritonéal qui relie les viscéres entre eux ou a la
paroi sans contenir un pédicule vasculaire (ligament falciforme du foie, ligament

gastro-phrénique...).

v Omentum (épiploon) : c'est un repli péritonéal qui relie deux organes
abdominaux entre eux et contient un pédicule vasculaire (épiploon gastro-
hépatique ou petit omentum, épiploon gastro-colique ou grand omentum,

épiploon gastro-splénique et épiploon pancréatico-splénique).



En fait a la surface des organes, le péritoine apparait comme un « simple
vernis», il ne prend la texture et I’allure d’une membrane ayant une certaine
épaisseur qu’au niveau des parois (péritoine pariétal) et au niveau des mésos et
des omentums. Sa doublure par le fascia propria permet alors de le mobiliser et

de le suturer. [4]

Diaphragme
Foie |
. Bourse
Petit omentum
omentale
Pancréas
Estomac
Mésocélon transverse Duodénum
Colon transverse . Mésentire

Grande cavité

Grand omentum

Intestin gréle

Figure n°2 : Cavités et replis péritonéaux [1]
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2.2. Vascularisation et innervation du péritoine :
- Vascularisation : [6]

La vascularisation artérielle du péritoine pariétal est assurée, de haut en
bas, par des branches des artéres intercostales, lombaires, épigastriques et
circonflexes, artéres issues directement de I’aorte, de 1’artere iliaque externe, ou
de la fémorale. Celle du péritoine viscéral est assurée par les branches de

division des troncs cceliaque et mésentérique.

Le retour veineux viscéral se fait par des veines mésentériques qui

collectent le sang en direction de la veine porte.

Il n’y a pas de circulation lymphatique propre a la séreuse péritonéale, seul
un dispositif juxta-diaphragmatique fait de «fenétres » mésothéliales permet
d’assurer le drainage de la lymphe de la cavité péritonéale vers les lymphatiques

diaphragmatiques, le canal thoracique et la circulation générale.
- Innervation : [1]

Le péritoine pariétal associé a la paroi abdominale est innervé par des
afférences somatiques portées par des rameaux des nerfs spinaux qui permettent

ainsi une bonne localisation des sensations douloureuses.

Le péritoine viscéral est innervé par des afférences viscérales qui
accompagnent les nerfs autonomes (sympathiques et parasympathiques) vers le
systtme nerveux central. L’activation de ces fibres transmet des sensations

d’inconfort mal localisées et entraine une activité motrice viscérale réflexe.

Les nerfs du péritoine viscéral, par I'intermédiaire des rameaux
communicants, projettent la douleur a distance vers les muscles (contracture) ou

la peau (hyperesthésie). [5]
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2.3. Anatomie fonctionnelle du péritoine :

Le péritoine assure le soutien des organes de la cavit¢ abdominale les

suspendant et les fixant a la paroi. [4]
Il est caractérisé par ses facultés de sécrétion, de résorption et de défense.

e La sécrétion et la résorption sont a I’état normal en équilibre laissant en
permanence 20 a 30 ml de liquide nécessaire a la lubrification et le glissement

des visceres.

e Propriété de défense : le péritoine joue un rdole de défense contre les
germes et les corps étrangers qu’il peut phagocyter ou encapsuler, par des
cloisonnements adhérentiels. Ce rdle est particulierement important pour le
grand omentum qui se dirige vers le lieu ou le péritoine est menacé [« the

abdominal policeman » (Morrisson)]. [5]
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II. RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE :

1. Physiopathologie de la maladie ulcéreuse : [7]

L’ulcere duodénal ou gastrique résulte d’un déséquilibre en un point précis
de la muqueuse entre des facteurs d’agression (sécrétions acide ou peptique) et
des facteurs de défense (mucus, épithélium de surface, vascularisation
muqueuse, faculté¢ de la muqueuse a s’opposer a la rétrodiffusion des ions H+ et
prostaglandines). Dans I'ulcére duodénal, le facteur dominant est 1’agression
chlorhydropeptique et dans 1’ulceére gastrique I’altération de la muqueuse

gastrique.
Plusieurs facteurs sont susceptibles de rompre 1’équilibre agression/défense.
» Helicobacter pylori :

Helicobacter pylori (HP) est actuellement considéré comme le principal
cofacteur de 'ulcérogenése. L’infection a HP est présente dans 85% des cas
d’ulcére gastrique et dans 95% des cas d’ulcére duodénal, contre 30% dans la

population générale. Un sujet infecté sur six développe un ulceére duodénal.

Chez les sujets ayant une sécrétion acide, la gastrite a HP reste limitée au
niveau de I’antre et ces sujets sont a risque de développer un ulcére duodénal.
Les sujets ayant une hyposécrétion acide sont prédisposés a une gastrite
multifocale a HP et sont plutot a risque d’ulcere gastrique. L’infection favorise
I’ulceére gastrique par I’intermédiaire de la gastrite qu’elle entraine. L’ infection
favorise l'ulcére duodénal en colonisant des zones de métaplasie antrale au
niveau du duodénum, en augmentant la gastrinémie et peut-&tre la sécrétion
acide. La métaplasie antrale semble étre la conséquence de la quantité exagérée

d’acide parvenant dans la lumiere duodénale.
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» Prise d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

Les AINS peuvent induire des ulcéres gastriques ou réactiver une maladie
ulcéreuse gastro-duodénale. Ils augmentent le risque d’hémorragie et de

perforations ulcéreuses.

L’action des AINS repose sur I’inhibition de la cyclo-oxygénase enzyme
(COX), qui transforme I’acide arachidonique en prostaglandines et
thromboxane. Deux isoformes de la COX ont été¢ identifies : COX1, qui
synthétise les prostaglandines protectrices, et une isoforme inductible COX2,

impliquée dans la réaction inflammatoire.

Les AINS inhibiteurs sélectifs de COX2 seraient responsables de moins de

complications gastro-duodénales que les AINS classiques.
» Autres facteurs étiologiques:

Les facteurs génétiques et environnementaux (tabac) s’intriquent et ont une

responsabilité partagée dans I'ulcérogenese gastro-duodénale.

Le syndrome de Zollinger-Ellison ou gastrinome est treés rare [8], li¢ a

I’hypersécrétion acide gastrique induite par une sécrétion tumorale de gastrine.
2. Physiopathologie de la péritonite :

La péritonite est I’inflammation et/ou I’infection aigue du péritoine quelle

qu’en soit I’origine.
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2.1. Mécanisme physiopathologique :
En fonction du mode de contamination du péritoine, on peut distinguer:

e Les péritonites primitives (rares) : péritonites d’origine hématogéne au
cours d’une bactériémie ou par translocation bactérienne depuis la

lumicre digestive.

e Les péritonites secondaires : sont dues a la perforation d’un organe

creux ou a I’extension d’un foyer septique intra abdominal.

e Les péritonites tertiaires : par persistance de I’infection intra-

abdominale aprés une infection connue et traitée. [8]

2.2. Physiopathologie de la péritonite secondaire (forme la plus

fréquente) : [8]
Les 2 formes possibles :

e Péritonite chimique par agression du péritoine par un liquide non encore

infecté. C’est le cas aux stades précoces de perforations gastrique, duodénale et

biliaire.

e Péritonite septique, soit d’emblée, avec présence de bactéries dans la

cavité péritonéale (perforations colique, du gréle...), soit secondaire dans les

péritonites chimiques infectées dans un 2™ temps.

Les moyens de défense - La diffusion de I’infection :

e Le péritoine produit un liquide séro-fibrineux qui forme des fausses

membranes et tente de cloisonner les foyers infectieux en faisant coller les

différents viscéres entre eux.

e Il yaafflux de PNN et de macrophages dans la cavité péritonéale.
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e [l se produit une résorption des bactéries par le péritoine, avec passage

sanguin de ceux-ci, donc septicémie et ses conséquences.

Synthése de la physiopathologie des péritonites secondaires : [8]

PERITONITE SECONDAIRE

Formation de fausses
membranes

=)

PERITONITE LOCALISEE

Echec
secondaire

D'emblee

PERITONITE GENERALISEE

PLASTRON

Resorption des

germes

SEPTICEMIE
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III. ANATOMOPATHOLOGIE : [8]

1. Macroscopie :

L’ulceére se présente sous la forme d’une perte de substance profonde,
habituellement arrondie ou ovalaire allant jusqu’a la musculeuse qui est
transformée en un bloc scléreux. Le fond est jaune beurre et correspond au dépdt

de fibrine. L’ulcére est entouré d’un bourrelet rouge vif, congestif.
2. Histologie :

Le fond de I'ulcére est scléro-inflammatoire avec un bourgeon charnu tres
vascularisé. L’ulceére chronique atteint toujours la musculeuse. Les artéres au
contact ont un aspect d’endartérite fibreuse. La muqueuse péri-ulcéreuse est le

sieége d’un infiltrat inflammatoire composé de lymphocytes et de PNN.
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I. TYPE ET PERIODE DE L’ETUDE :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique, portant sur 71
cas de péritonite par perforation d’ulcére bulbaire et s’étalant sur une période de

2 ans, depuis le 17 Janvier 2015 jusqu’au 29 Décembre 2016.

II. CADRE DE I’ETUDE :

Service des urgences chirurgicales viscérales (UCV) du CHU IBN SINA de
Rabat.

III. POPULATION D’ETUDE :

» Critéres d’inclusion :

Tous les patients agés de plus de 15 ans présentant une perforation d’ulcére

bulbaire confirmée a I’exploration chirurgicale, ont été inclus dans I’étude.
» Critéres d’exclusion :

- Les patients présentant des perforations digestives non situées sur le

bulbe duodénal, les perforations traumatiques et les perforations tumorales.

- Les patients suspects de perforations et non opéres.

IV. COLLECTE DES DONNEES :

Le recueil des données s’est effectué grace a une fiche d’exploitation a

partir :
- Des registres d’hospitalisation.
- Des dossiers des malades.

- Des comptes rendus opératoire.
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V. FICHE D’EXPLOITATION :

Pour chaque patient inclus dans I’étude, nous avons établi une fiche

d’exploitation qui comporte les données suivantes : (Annexe 1)
v Données de I’interrogatoire :
e Identité du patient : age, sexe, profession.
e Antécédents : médicaux, chirurgicaux, toxiques.
e Histoire de la maladie : début, signes fonctionnels.
v Données de I’examen clinique :
e Signes généraux.
e Signes physiques.
v’ Données paracliniques :
e Imagerie : ASP, échographie abdominale, TDM abdominale.
¢ Biologie.
v’ Prise en charge thérapeutique :
e Traitement médical.

e Traitement chirurgical (délai d’intervention, voie d’abord, exploration

chirurgicale, technique opératoire, drainage péritonéal).
v Evolution :
e A court terme.

e A moyen et a long terme.
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FICHE D’EXPLOITATION

Numéro d’entrée :

Date d’admission : Date de sortie :
Nom — prénom : Age:
Profession : Origine :
Antécédents :

» Meédicaux:

v" ATCD ulcéreux :

Ulcére connu ] Epigastralgies périodiques [ ] Perforation inaugurale [ |

v’ Prise de médicaments potentiellement gastro-agressifs :
v’ Autres ATCD :

>  Chirurgicaux :
>  Toxiques : Tabagisme
Ethylisme

Histoire de la maladie :
Délai de consultation :
Début :

Signes fonctionnels :
[ ] Douleur

[ ] Vomissements
[ ] Arrét des matiéres et des gaz
[ ] Etat général

Examen clinique :

Température :

Etat de choc : Oui [] Non []

Examen abdominal :

[ ] Contracture abdominale
[ ] Défense abdominale
[] Sensibilité abdominale diffuse
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Toucher rectal :

L] Douloureux
[] Normal
[] Non fait

Examens complémentaires :

ASP :

[] Pneumopéritoine
] NHA

[ ] Normal

[] Non fait

Echographie abdominale :

Biologie :

[ ] Epanchement péritonéal
[ ] Normal
[] Non faite

. Hyperleucocytose

° Anémie

. CRP

Prise en charge thérapeutique :

. Réanimation pré-opératoire

. Traitement non opératoire

. Traitement chirurgical

Evolution :

Délai d’intervention :

Voie d’abord :

Exploration chirurgicale :
Epanchement péritonéal : quantité / aspect
Perforation : Siege / taille
Toilette péritonéale

Technique opératoire :

Suture simple [] Bivagotomie tronculaire + pyloroplastie [_]

Drainage péritonéal

° Evolution immédiate :

Mortalité :

Suites postopératoires immédiates :

[ ] Simples [ ] Surinfection de la paro

[]PrPO [] pnP
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Durée d’hospitalisation :

. Evolution a moyen et a long terme :

[ ] Occlusion intestinale

[ ] Récidive de péritonite par perforation d’ulcére

[] Eventration

[] Séquelles fonctionnelles : Diarrhées, Dumping syndrome,
Vomissements, Troubles de la vidange gastrique.
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I. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Prévalence :

Dans notre série, la péritonite par perforation d’ulcere bulbaire représente

5.75% des urgences abdominales opérées.
2. Répartition selon le sexe :
Tous nos malades sont du sexe masculin (100% des cas).
3. Répartition selon I’age :

L’4ge moyen est de 40.8 ans avec des ages extrémes allant de 19 a 75 ans.

Tranches d’age (ans) Nombre de cas Pourcentage
19-29 15 21,13%
29-39 20 28,17%
39-49 14 19,72%
49-59 15 21,13%
59-69 6 8,45%
>69 1 1,41%

Tableau n°1 : Répartition des malades selon I’age
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Figure n°3 : Répartition des malades selon I’age.

La tranche d’age 29-39 était la plus représentée soit 28.17% des cas.
4. Antécédents ulcéreux :

v Dans notre série, 17 malades avaient des antécédents d’épigastralgies

périodiques soit 23.9%.

v Un seul malade (soit 1.4%) avait un ulcére connu, documenté, mais qui

était mal-suivi.

v Chez 43 malades, les antécédents digestifs étaient absents, soit 60.6%

des cas.

v’ chez 10 malades, les antécédents ulcéreux n’ont pas été précisés, soit

14.1% des cas.
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Antécédents ulcéreux Nombre de cas Pourcentage
o 1
Ulcere connu 1 1,4%

Perforation inaugurale 43 60,6%
Non précisés 10 14,1%

Tableau n°2 : Répartition des malades selon les antécédents ulcéreux.

Non précisés Ulcére connu
14.1% 1.4%

IIRI

\_Perforation

. . inaugurale
Epigastralgie
periodique 60.6%
23.9%

4 Perforation inaugurale M Epigastralgie periodique i Non précisés i Ulcére connu

Figure n°4 : Antécédents ulcéreux.
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5. Facteurs favorisants :

> Habitudes toxiques :

Le tabagisme chronique a été retrouvé chez 34 patients, soit 47.9% des cas.

L’éthylisme a été noté chez 2 patients, soit 2.8% des cas.

» Prise de médicaments ulcérogénes :

3 malades avaient la notion de prise d’AINS, soit 4.2% des cas.

> Le jeline (Ramadan) :

Nous avons noté 12 perforations au cours du mois du Ramadan, ce qui

correspond a 16.9% des cas.

Années Période du Ramadan Nombre de cas %
2015 18/06 au 16/07 3 4,2%
2016 07/06 au 05/07 9 12,7%

Total 12 16,9%

Tableau n°3 : Incidence de la perforation ulcéreuse au cours du mois de Ramadan

durant la période de notre étude
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II. ETUDE CLINIQUE :

1. Délai de consultation :

v’ Le délai entre le début des signes fonctionnels et la consultation a été

précisé chez 53 patients, soit 74.65% des cas.

v' La majorité des patients ont consulté dans un délai inférieur a 24h aprés

le début de la symptomatologie.

Délai de consultation Nombre de cas Pourcentage(%)
<12h 22 30,98%
12 - 24h 13 18,31%
24 -48 9 12,68%
> 48h 9 12,68%
Imprécis 18 25,35%
Total général 71 100,00%

Tableau n°4 : Répartition des malades selon le délai de consultation

2. Signes fonctionnels :

» La douleur abdominale est le signe fonctionnel essentiel, de si¢ge initial

épigastrique dans 45 % des cas.

» Les vomissements sont observés dans 58% des cas, ils sont alimentaires

ou bilieux.

» L’arrét des maticres et des gaz a été retrouvé chez 13 patients, soit 18%

des cas.
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» L’ hémorragie digestive faite d’hématémeses de faible abondance a été

noté chez 4 patients, soit 6% des cas.

Signes fonctionnels Nombre de cas Pourcentage (%)
Douleur abdominale
v Abdominale diffuse 28 39%
v’ Epigastrique 32 45%
Vomissements 41 58%
Arrét des matieres et des gaz 13 18%
Hémorragie digestive 4 6%

Tableau n°5: les signes fonctionnels
3. Signes généraux :

> Température :

Elle a été précisée chez 56 malades, soit 78.9% des cas. Elle dépasse

rarement 38°C.

Température (°C)

21% |
_, 40% <37,5
_I 37,5-38
m>38
non précisée

11%

Figure n°5 : Répartition des malades selon le degré de la température
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> Etat de choc :

3 malades ont présenté un état de choc, soit 4.2% des cas.
4. Signes physiques :

> Examen abdominal :

La contracture abdominale a été observée chez 48 malades, soit 67.6% des

cas.
Palpation abdominale Nombre de cas Pourcentage
Contracture abdominale 48 67,61%
Défense abdominale 4 5,63%
Sensibilité abdominale diffuse 7 9,86%
Non précisée 12 16,90%
Total 71 100,00%

Tableau n°6 : Les données de la palpation abdominale

> Le toucher rectal :

I1 a été précisé chez 6 patients, soit 8.4% des cas.

Toucher rectal Nombre de cas Pourcentage
Douloureux 1 1,4%
Sang noiratre 1 1,4%
Normal 4 5.6%
Non précisé 65 91.6%
Total 71 100,00%

Tableau n°7 : Résultats du toucher rectal
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III. ETUDE PARACLINIQUE :

1. Imagerie :
1.1. Radiographie de ’abdomen sans préparation (ASP) :

Examen essentiel a la recherche d’un pneumopéritoine ou d’un croissant

gazeux inter hépato-diaphragmatique.
Elle a été réalisée chez 64 malades, soit 90.1% des cas.
» 54 malades (soit 76% des cas) avaient un pneumopéritoine.
» 8 malades (soit 11.3% des cas) avaient un ASP normal.

» 2 malades (soit 2.8% des cas) présentaient des niveaux hydro-

aériques (NHA).

NHA ASP normal
2.8% 11.3%

{ _ASPnonfait
[ —— 09%

PNP 76%

NHA type colique Non précisé pasde PNP PNP

Figure n°6: Les données de ’ASP
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1.2. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 11 malades, soit 15.5% des

cas. Elle a objectivé la présence d’un épanchement péritonéal chez 10 malades

(14.1%).

1%
14%

Echographie abdominale

Non faite
Epanchement péritonéal

normale
85%

Figure n°7 : Les données de I’échographie abdominale

1.3. TDM abdominale :

Elle a été réalisée chez 6 malades (soit 8.45% des cas) ayant un doute

diagnostique : tableau clinique atypique et absence de PNP a I’ ASP.

Elle a objectivé la présence de perforation d’ulcere chez les 6 malades
garce aux anomalies pariétales, la présence de pneumopéritoine et

I’épanchement liquidien intra péritonéal.
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2. Biologie :

L’¢étude biologique a révélé une hyperleucocytose chez 59 patients (soit

83.1 %) et une anémie chez 2 patients (soit 2.8%).
3. Endoscopie :

La FOGD a été réalisée chez un seul malade, admis initialement pour
hématémeése de grande abondance, aprés stabilisation de son état

hémodynamique.

Elle a objectivé la présence d’un ulcere bulbaire Forrest I1b.
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IV. TRAITEMENT :

1. Traitement médical :

I1 constitue le temps initial de notre attitude thérapeutique.

Ce traitement a comport¢ :

— Une réanimation hydro électrolytique par voie veineuse.

— Une aspiration gastrique continue.

— Une antibiothérapie intra-veineuse a large spectre associant : béta-

lactamine + Aminoside + Métronidazole.

— Transfusion si nécessaire.
2. Traitement chirurgical :

2.1. Délai d’intervention :

C’est le temps écoulé entre la douleur initiale et le début de 1’intervention.

Ce délai n’a pas été noté dans les dossiers.

2.2. Voie d’abord :

Tous les malades ont été abordés par laparotomie.

L'incision la plus fréquemment pratiquée a ét¢ la médiane sus-ombilicale.

Voies d'abord Nombre de cas Pourcentage
Incision médiane sus-ombilicale 60 84,5%
Incision médiane a cheval sur ['ombilic 10 14,1%
Incision de Jalaguier 1 1,4%

Tableau n°8 : Répartition des malades selon la voie d’abord effectuée.

35



2.3. Exploration chirurgicale :
» L’épanchement péritonéal :
¢ Quantité :

La quantité du liquide péritonéal était comprise entre 100 et 1000 cc chez

57 patients, soit 80.28% des cas.

Quantité (cc) Nombre de cas Pourcentage
100-1000 57 80,28%
1000-2000 6 8,45%
2000-3000 3 4,23%
3000-4000 1 1,41%

Non précisée 4 5,63%
Total 71 100,00%

Tableau n°9 : Répartition des malades selon la quantité du liquide péritonéal.

100,00% 80,28%

8,45%  4,23%  1,41% 5,63%
P = aw -

Figure n°8 : Quantité du liquide péritonéal.
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e Aspect:

L’aspect du liquide péritonéal a été précisé chez 62 patients, soit 87.3% des
cas.

Le liquide était purulent chez 31 malades (43.7%), louche chez 15 malades
(21.1%), digestif chez 11 malades (15.5%), bilieux chez 3 malades (4.2%), et

séro-hématique chez 2 malades (2.8%).

Aspect Nombre de cas Pourcentage
Purulent 31 43,7 %
louche 15 21,1%
digestif 11 15,5 %
bilieux 3 4,2 %
séro-hématique 2 2,8%

Tableau n°10 : Aspect du liquide péritonéal.

e Fausses membranes :

La présence de fausses membranes a été notée chez 41 malades, soit
57.75% des cas.

» La perforation :

e Siége :

Le siege bulbaire de la perforation a été précisé€ chez tous les patients.
— Face antérieure : 57 malades soit 80.3%.
— Face postérieure : 3 malades soit 4.2%.

— Non précisée : 11 malades soit 15.5%.
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Siege de la
g ] Nombre de cas Pourcentage
perforation
Bulbaire antérieur 57 80.3%
Bulbaire postérieur 3 4.2%

Tableau n°11 : Répartition des malades selon le siege de la perforation

e Taille :

La taille de la perforation a été précisée dans le compte rendu opératoire de

63 patients, soit 88.7%.

Elle est dans la majorité des cas inférieure a 1 cm.

Taille de la perforation
(cm) Nombre de cas Pourcentage
<1 38 53,5%
1-2 24 33,8%
>2 1 1,4%
Non précisée 8 11,3%

Tableau n°12 : Répartition des malades selon la taille de la perforation.

e Le nombre : Unique dans tous les cas.
» Toilette péritonéale :

Dans tous les cas, la toilette péritonéale a consisté en 1’aspiration de la
totalit¢ de I’épanchement péritonéal avec élimination des fausses membranes et
des éventuelles collections cloisonnées, puis le lavage abondant de la cavité

péritonéal au sérum physiologique tiede.
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2.4. Techniques opératoires :

» Suture simple :

Elle a été réalisée chez 67 malades, soit 94.4% des cas.

Elle a été associée a une épiplooplastie chez 59 malades, soit 83.1%.

» Bivagotomie tronculaire + pyloroplastie :

Elle a été réalisée chez 4 malades, soit 5.6% des cas.

Suture simple

Figure n°9 : Répartition des malades selon la technique opératoire effectuée.
2.5. Drainage péritoneéal :

Le drainage de la cavité péritonéale a été précisé dans le compte rendu

94.4%

opératoire de 66 malades, soit 92,9% des cas.

M Bivagotomie tronculaire + pyloroplastie

Type de drainage Nombre de cas Pourcentage
Tubulaire 26 36,62%
Lamellaire 24 33,80%

tubulaire et lamellaire 16 22,54%
Non précisé 5 7,04%

Tableau n°13 : Répartition des malades selon le type de drainage effectué
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V.EVOLUTION :

1. Mortalité :
Dans notre série, deux décés ont été enregistrés (2.8%) :

— Un malade est décédé 3 jours apreés ’intervention suite a un état de

choc septique.

— Chez l’autre malade, la cause du déceés n’a pas été précisée dans le

dossier.

2. Suites post-opératoires immeédiates :
Elles étaient simples chez 69 malades, soit 97.2% des cas.
Un seul cas de péritonite post-opératoire a été noté, soit 1.4%.

La durée moyenne d’hospitalisation était de 4,6 jours.

3. Evolution a moyen et a long terme :

Le suivi post opératoire n’a pas €té précisé dans les dossiers.
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Cette ¢étude permet en premier lieu d’analyser les possibilités

thérapeutiques actuelles de la péritonite par perforation d’ulcére bulbaire.
I. PRINCIPES DU TRAITEMENT :

Le traitement de la péritonite par perforation d’ulcére bulbaire comporte 4

volets :

— Traitement des défaillances viscérales et stabilisation des fonctions

vitales en urgence.
— Traitement de la péritonite.
— Traitement de la perforation.

— Traitement de la maladie ulcéreuse afin d’éviter les récidives.

II. MOYENS THERAPEUTIQUES :
1. Le traitement médical : [10, 11, 12, 13]
Le traitement médical est principalement symptomatique, Il comporte :
» Les mesures générales de réanimation :

— Prise en charge en milieu spécialisé, chirurgical et de réanimation
(pour les patients avec défaillances organiques ou des comorbidités

importantes).
— Pose de deux voies veineuses périphériques.

— Remplissage vasculaire adapté¢ a 1’état hémodynamique+/-amines

vaso-actives.

— Oxygénothérapie.
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— correction des troubles hydro-¢électrolytiques.

— sonde nasogastrique pour aspiration douce et continue.
— sonde urinaire pour surveillance de la diur¢se horaire.
— Antalgiques (morphine si nécessaire).

— IPP par voie IV.

— bilan préopératoire : ECG, Radiographie thoracique, bilan
d’hémostase, groupage ABO-Rhésus.

— Prévention des complications de décubitus.
» Antibiothérapie :

A large spectre (active sur les germes a€robie et anaérobie et les germes
gram négatifs), elle est faite d’une association de béta lactamine + gentamicine +

imidazolés, et selon certains auteurs béta- lactamine + métronidazole.

L’antibiothérapie est commencée une demi-heure a une heure avant le
début de [Iintervention chirurgicale, afin d’éviter toute dissémination
bactérienne pendant le geste opératoire, cette antibiothérapie est prescrite par
voie intraveineuse pendant 48 heures au moins. Elle sera adaptée
secondairement aux germes retrouvés dans les différents prélévements (liquide

péritonéal, hémocultures).

Dans notre série, le traitement médical a été systématiquement institué en

pré opératoire chez tous nos patients.
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2. Le traitement non opératoire : Méthode de Taylor

Cette méthode est fondée sur I’obturation spontanée de la perforation par
les organes de voisinage [9]. Elle s’adresse a des cas bien choisis (diagnostic
certain, la survenue a distance du dernier repas, Le début des signes cliniques

date de moins de 6 heures, pas de signes de choc). [21]

Des constatations per-opératoires justifient ce type de traitement. En effet
le liquide gastro-duodénal est peu septique lorsque la perforation se fait sur un
estomac vide a distance des repas, Ceci est confirmé par la stérilité fréquente des

prélévements intra-péritonéaux réalisés au moment de la laparotomie. [14]

GRECO [20] rapporte une étude bactériologique du liquide intrapéritonéal

en fonction du délai opératoire :
- Durant les 6 premieres heures le liquide est stérile dans 78 % des cas,
- De 12 h a 24 h le liquide est stérile dans 37 % des cas,
- Apres 24 h il est stérile seulement dans 10 % des cas.

Le protocole utilisé [13, 14,15 ,16] :

- Aspiration nasogastrique continue par une sonde de Salem avec

vérification radiologique du bon positionnement de la sonde.

Réanimation hydro — électrolytique.

Antibiothérapie a large spectre : béta-lactamines + aminoside.

Injection intraveineuse d’anti-histaminiques de type II.

Surveillance stricte toute les 6 heures, de la douleur, la fréquence

cardiaque, la fievre, les signes d’irritation péritonéale et I’état général.
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Certains auteurs ont propos€¢ une opacification a la gastrograffine afin

d’objectiver la perforation mais un spasme du pylore peut masquer la fuite.
L’évolution est favorable si :
- La douleur céde en quelques heures : 2 — 4 heures [14, 17]
- La contracture régresse en 3 heures [17].

Si les signes cliniques s’améliorent, le traitement médical sera poursuivi
sous stricte surveillance clinique et échographique a la recherche d’une

éventuelle collection suppurée (abces sous phrénique).

La non amélioration ou I’aggravation des signes impose une intervention

chirurgicale. [14]

Inconvénients :

- Incertitude du diagnostic.
- Difficulté de sélection des malades qui pourraient en bénéficier [18].

- La méthode ne traite pas I’épanchement intra péritonéal. En fait les
partisans de cette méthode pensent que la perforation est en général minime,
I’estomac étant vide au moment de la perforation, 1’épanchement peu abondant

et stérile, donc facilement résorbé par le péritoine.

- Le délai pour apprécier I’efficacité de la méthode aggrave le pronostic de

I’intervention secondaire.

- Le nombre des échecs est important.
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SONGNE et all dans leur étude ont déterminé des facteurs prédictifs

d’échec de la méthode non opératoire [15, 19] :
o La taille importante du pneumopéritoine
o Le météorisme abdominal
o La douleur au toucher rectal
o Age > 59 ans
o Fréquence cardiaque > 94 battements /min

Certaines études ont démontré que le taux de mortalité globale de la
méthode de Taylor est de 2.4 a 5%, et la morbidité globale entre 6 et 50 % et
¢galement son taux d’échec a 5.7 a 28 % [18, 13,15].

Actuellement la méthode de Taylor est de moins en moins employée.

Dans notre série, aucun des patients n’a €té traité par cette méthode car les

critéres de sa réalisation n’étaient pas présents chez nos malades.
3. Le traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical, par ccelioscopie ou laparotomie, de la péritonite

par perforation d’ulcere duodénal comporte :

- L’exploration compléte de la cavité péritonéale, le repérage de 1'ulcére
perforé et des prélévements bactériologiques du liquide péritonéal

(aéro-anaérobies).
- Le traitement de la péritonite :

Représenté par la toilette péritonéale qui est un temps essentiel dans cette

intervention, qui comprend I’aspiration de la totalité du liquide épanche,
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puis le lavage abondant de la cavité abdominale au sérum tiede jusqu’a

I’obtention d’un liquide macroscopiquement clair.
- Le traitement étiologique :

Il s’agit de traiter la perforation et éventuellement la maladie ulcéreuse. On

termine |’ intervention en mettant en place un drainage aspiratif.
3.1. Facteurs influencant le traitement chirurgical :
» Délai d’intervention :
C’est le temps écoulé entre la douleur initiale et le début de 1’intervention.

SVANES a démontré dans son étude que la prolongation de la perforation
augmente le taux de bactériémie, de choc septique, et de mortalité en cas de

péritonite durant plus de 12 heures [23].

Ce délai constitue d’ailleurs I’un des trois facteurs de risques inclus dans le

score de gravité proposé par BOEY en 1986 [24].
Malheureusement, ce délai n’a pas été précisé dans tous nos dossiers.
» Siége de la perforation :

La perforation peut étre ¢vidente si elle est antérieure. Dans d’autres cas,
elle est masquée par 1’épiploon, ou postérieure et demande d’étre recherchée

avec soins.

La perforation est préférentiellement localisée au niveau de la face

antérieure du bulbe duodénal [21].

Les perforations postérieures sont beaucoup plus rares [22].
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Dans notre série, la perforation était de siege bulbaire antérieur chez 57

malades soit 80.3% des cas.
» Taille de la perforation :

Il existe trois types de perforation d’ulcére duodénal : les perforations de
petite taille (<lcm) sont les plus fréquentes, puis les perforations larges (1-3cm)
et géantes (> 3cm) sont beaucoup plus rares. Ainsi, la taille de la perforation

détermine la technique opératoire. [25,26]

Dans notre étude, la taille moyenne de la perforation a été estimée a 7.5

mm, ce qui concorde avec d’autres études (tableau ci-dessous).

Auteurs Taille moyenne de la perforation
ALAMOWITCH [27] 7 mm
EL HAMIDI [28] 6.5 mm
DIABY [29] 7 mm
Notre étude 7.5 mm

Tableau n°14 : Taille de la perforation selon les auteurs.
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Figure n°10 : ulcére duodénal perforé de diamétre 6 mm [57]
3.2. Voies d’abord :

L’abord chirurgical peut faire appel, en fonction du terrain et de
I’expérience de I’opérateur et la disponibilité du matériel, a une laparotomie ou a

une ccelioscopie.

La ccelioscopie, en raison de ses nombreux avantages maintenant bien
connus, occupe une place privilégiée a titre diagnostique mais surtout
thérapeutique [30]. Le traitement laparoscopique des perforations ulcéreuses
duodénales est une option slre entralnant un faible taux de morbidité, de
réintervention et de mortalité et peut €tre considéré comme le traitement de

choix [31].

Dans notre série, tous nos patients ont €té abordés par laparotomie.
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» La laparotomie médiane :

Assure D’exploration compléte et la toilette minutieuse de la cavité
abdominale. L’incision médiane au besoin agrandie sur toute la hauteur de la

ligne xiphopubienne est habituellement retenue. [13]

Apres des prélévements bactériologiques systématiques, I’exploration de la
cavité péritonéale implique un controle de toutes les régions déclives et de tous
les viscéres abdominaux, complété par une toilette péritonéale avec lavage

abondant. [33,34]

Pour les auteurs qui ont comparé la durée de I’acte en fonction du type

d’abord, I’avantage revient a la laparotomie. [43,44]

Toutefois, la laparotomie expose au risque d’infections pariétales et

d’éventrations, elle augmente I’incidence des adhérences post-opératoires.

Dans les pays développés, vu que la laparoscopie est privilégi¢e, la

laparotomie a des indications précises [31,35] :

- Mauvais état général ;

Doute diagnostic ;

Diagnostic trop tardif ;

- Abdomen multi opéré ;

Récidive ulcéreuse.
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» La ceelioscopie :

La prise en charge chirurgicale de ['ulcére duodénal perforé est
habituellement réalisée par voie ceelioscopique [36]. Elle n’est pas associée a
une augmentation du risque de complications postopératoires, permet de réduire
les douleurs postopératoires et le recours aux analgésiques [37] et est réalisable

dans 92% des cas [38].

La laparoscopie permet d’affirmer le diagnostic d’ulcere perforé, d’assurer
une toilette péritonéale parfaite, de suturer la perforation et de réaliser le
traitement chirurgical de la maladie ulcéreuse dans le méme temps, ce qui est

appréciable dans les pays en voie de développement. [45]

Néanmoins, I’utilisation de la laparoscopie dépend de la compétence du

chirurgien et du matériel dont il dispose.

En effet, dans un contexte de chirurgie digestive d’urgence, la voie d’abord
laparoscopique semble réellement apporter des avantages déterminants : elle
n’est pas délabrante pour la paroi et la préserve d’éventuelles complications
septiques; elle évite la survenue d’éventrations dont la fréquence est évaluée
entre 2,5 a 11 % apres laparotomie [39]. La laparoscopie assure pendant la
période postopératoire une meilleure fonction ventilatoire [40].Elle diminue
¢galement les risques d’infection pulmonaire [41], et facilite la reprise précoce

d’une activité professionnelle [42].

Cependant, la laparoscopie garde des limites liées aux conditions locales
anatomiques rendant difficile la cure chirurgicale notamment la mauvaise

exposition de I'ulcére, les larges perforations et la friabilité des berges [31,38].
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En fait, Si ’exploration de la cavité péritonéale est incomplete, si la cause
de la péritonite n’est pas trouvée, si la toilette péritonéale ne s’avere pas
réalisable dans des conditions satisfaisantes ou s’il existe des processus
adhérentiels rendant la dissection dangereuse, la conversion en laparotomie est
nécessaire afin de toujours privilégier le principe thérapeutique de la chirurgie

avec un maximum d’efficacité et un minimum de risque pour le malade.[45]

Dans une étude rétrospective intéressant 419 patients adultes, les auteurs de

cette derniere rapportent un taux de conversion de 10.6% [31].

Le score de Boey permet de sélectionner les patients pour une prise en
charge ccelioscopique par I’intermédiaire de trois critéres prédictifs de mortalité
postopératoire : tension artérielle systolique inférieure a 90 mmHg, des
symptomes évoluant depuis plus de 24 heures et un score ASA > 3 [46]. En
présence de ces trois critéres, la mortalité postopératoire est supérieure

a 50 % [47] et doit contre-indiquer une prise en charge ceelioscopique [48].

La coeliochirurgie n’a été réalisée chez aucun des patients de notre série
car ce type de chirurgie n’est pas développé dans notre milieu de travail a cause

des contraintes matérielles et économiques qu’il implique.
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Figure n°11 : installation du malade [36]

Le patient est installé en décubitus dorsal, les jambes et les bras écartés, I’opérateur

entre les jambes, I’aide et I’instrumentiste a gauche du malade, la colonne de

ceelioscopie a sa droite.
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Figure n°12: Position des trocarts [S0]

Le trocart d’optique (10 mm) est mis par voie ouverte afin d’éviter au maximum les
plaies de I'intestin qui peut étre dilaté par la péritonite, a proximité de I’ombilic.
Deux trocarts opérateurs dans les flancs droit (Smm) et gauche (10mm) sont mis en
place, Le trocart opérateur de 10 mm sert a I’introduction et a la sortie du fil serti
permettant la suture de la perforation. Un dernier trocart de 5 mm, épigastrique, est

mis en place pour €carter le foie.
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Figure n°13 : Instruments [49]

3.3. Techniques opératoires :

En plus du traitement de la péritonite, trois possibilités s’offrent aux
chirurgiens pour traiter une perforation d’ulcére duodénal : la suture simple ne
traite en principe que la perforation, les vagotomies traitent a la fois la
perforation et la maladie ulcéreuse sous-jacente, la gastrectomie est devenue

pour la plupart des chirurgiens une méthode d’exception. [45]

La connaissance, depuis les années 90, de I’imputabilité de /’Helicobacter
pylori dans les récidives de la maladie ulcéreuse et de sa fréquence dans les
ulcéres perforés, a remis en cause l’adjonction systématique du traitement

chirurgical de la maladie ulcéreuse [17, 45, 50, 51].

Pour certains auteurs, la cure de la maladie ulcéreuse dans le méme temps
opératoire est discutable [68, 69]. Il existe un risque de contamination septique

du médiastin inférieur lorsque ’orifice hiatal est abordé dans un contexte de
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péritonite, et ce risque serait majoré par le pneumopéritoine [68, 70]. De plus, la
réalisation d’une vagotomie peut étre grevée de différentes complications :
gastroplégie, diarrhée, dumping syndrome [71]. Ce risque conjugué surtout aux
progres réalisés dans le traitement médical de ’ulcére a conduit les chirurgiens
occidentaux a se contenter de la suture de 'ulcére perforé. Ce traitement est
obligatoirement associ¢ au traitement médical spécifique de la maladie

ulcéreuse. [45]

Dans notre série, la suture simple a été réalisée chez 67 malades (94.4% des
cas) alors que la bivagotomie tronculaire avec pyloroplastie n’a été réalisée que

chez 4 malades (5.6% des cas).
a) Suture simple :

De nombreuses techniques ont été proposées : suture simple, suture avec
épiplooplastie, épiplooplastie sans suture (ulceres de grande taille ou a berges
friables), un simple lavage péritonéal sans geste sur l'ulcére (en cas de
perforation punctiforme) [31]. Plusieurs auteurs [43, 66] ont souligné la

possibilité de ne pas suturer l'ulcére sans redouter une augmentation de la
morbidité. [31]

Pour certains auteurs (Mouly 2013, Ates 2007), le traitement de la
perforation par suture associée a une omentoplastie ou I’application de colle
biologique, utilisation isolée de patch de collagéne, n’a pas montré sa supériorité

par rapport a la suture simple. [91]

Actuellement, pour la majorité¢ des équipes, le traitement chirurgical de la
perforation d’ulcere duodénal est la suture simple, associée a la toilette

péritonéale et a I’éradication de I’Helicobacter pylori [52, 53, 54].
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Dans notre série, la suture était simple sans épiplooplastie dans 11.3% des

cas, et associée a une épiplooplastie dans 83.1% des cas.

Le tableau ci-dessous montre les pourcentages de patients traités par suture

simple dans notre étude et dans la littérature :

Nombre total de Nombre de patients
Auteurs . . Pourcentage
cas traités par suture simple

COUGARD (2000) [31] 419 321 76.7%
TRAN (2002) [55] 111 111 100%
DIABY (2013) [29] 302 291 96.35%
HAMAILI (2017) [56] 55 55 100%
Notre étude 71 67 94.4%

Tableau n°15: Pourcentages de patients traités par suture simple dans notre étude et

dans la littérature.

Le taux des malades qui sont opérés par suture simple dans notre étude est

comparable a ceux rapportés par plusieurs auteurs.
b) Vagotomie :
C’est la section totale ou partielle, uni- ou bilatérale, du nerf vague, qui a

pour but de supprimer la sécrétion chlorhydropeptique de I’estomac.

I existe différents types de vagotomies : la vagotomie tronculaire bilatérale
et la vagotomie sélective dénervent tout l'estomac imposant la réalisation d'un
procédé de drainage (pyloroplastie ou gastroentéro-anastomose) alors que la
vagotomie suprasélective ne dénerve que la région fundique et ne nécessite donc

pas de procédé de drainage.
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D’apres les données de la littérature, I’efficacité du traitement médical,
notamment en cas d’éradication de [’Helicobacter pylori, est telle qu’il ne
semble plus justifié d’effectuer une chirurgie complémentaire de réduction de

Pacidité [31].

Le geste chirurgical peut étre admis dans les pays ou ’accés a un traitement
médical serait difficile. Il pourrait également €tre envisagé en cas d’échec d’un
traitement médical préalable ou en cas de survenue de la perforation chez un
patient devant par ailleurs poursuivre un traitement par les anti-inflammatoires

non stéroidiens. [55]

Lorsque la vagotomie n’a pas ¢été réalisée de facon synchrone a Ia

perforation, il est possible de recourir a une thoracoscopie [31, 67].
» Bivagotomie tronculaire + pyloroplastie (BVT/PP):

Elle consiste a sectionner les deux troncs des nerfs vagues antérieur et

postérieur au niveau de 1’cesophage abdominal. [58, 59]

Elle entraine d’une part, la réduction de la sécrétion acide gastrique, et
d’autre part, elle a une action sur la motricité gastrique traduite par une atonie,

une dilatation de I’estomac et une hypertonie du pylore.

De ce fait, il est indispensable de pratiquer un geste complémentaire de
drainage gastrique. Le plus couramment pratiqué est la pyloroplastie. [60, 61,

62, 63]
Trois variétés peuvent étre individualisées :

- Simple section longitudinale du sphincter suivie de plicature

transversalement (HEINECK MIKULIEZ).
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- Exérése large du sphincter et des tissus pathologiques avec restauration

de la continuité par une suture antérieure verticale (JUDD).

- Soit une véritable antro-duodénostomie associée a une section du
sphincter pylorique et éventuellement a une résection limitée de

I’ulcere (FINNEY) [64, 65].

Figure n°14 : Pyloroplastie de type HEINECK MIKULIEZ [75]

59



Le tableau ci-dessous montre les pourcentages de patients traités par

bivagotomie tronculaire et pyloroplastie dans notre étude et dans la littérature :

Auteurs Nombre total de | Nombre de patients Pourcentage
patients traités par BVT/PP
KIRSHTEIN (2005) [76] 178 29 16.3%
DIABY (2013) [29] 302 11 3.64%
HAMAILI (2017) [56] 55 0 0%
Notre étude 71 4 5.6%

Tableau n°16: Pourcentages de patients traités par suture simple dans notre étude et

dans la littérature.
Nous constatons que nos résultats rejoignent ceux de la littérature.

» Vagotomie sélective :

Elle consiste a sectionner les filets du vague a destinée gastrique, en

respectant donc les filets nerveux a destination extra-gastrique.

Son bénéfice par rapport a une vagotomie tronculaire n’est pas démontré et
cette technique est aujourd’hui abandonnée au profit des vagotomies

hypersélectives [63, 77].
» Vagotomie suprasélective :

Préconisée par Halle et Hart en 1969, elle consiste a ne couper que les filets
nerveux dont dépend la sécrétion acide de ’estomac en ménageant les nerfs qui

régissent la motricité de 1’antre (le nerf pylorique de Latarjet).

De ce fait, il n’y a plus d’atonie gastrique, donc il ne sera plus nécessaire
d’adjoindre une intervention de drainage [65, 78, 79]. D’un autre c6té les autres

effets secondaires auront disparus : le dumping syndrome, les vomissements et
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les diarrhées post-opératoires [80]. La technique de vagotomie hyper sélective,
est pourtant difficile a réaliser en milieu septique et inflammatoire d’autant plus

que la durée de I’intervention est longue [81].
Cette technique n’a été réalisée chez aucun de nos patients.
» Séromyotomie antérieure + vagotomie postérieure :

Décrite par Taylor en 1982, Il s’agit de couper le vague postérieur et d’y
associer une incision de la séromusculeuse gastrique parallélement a la petite
courbure, a 15 mm de son bord libre, de I’angle de His a la patte d’oie

(innervation des cellules pariétales) [82, 83, 84].

Une suture séromusculeuse gastrique d’enfouissement décalée empéche la
réinnervation, source de récidive ulcéreuse. Le but de cette procédure est de
conserver la motricité antrale et donc éviter I’intervention de drainage gastrique

[79].

Elle est plus rapide a exécuter que la vagotomie hyper sélective, plus facile
chez les obéses, moins risquée chez les malades athéroscléreux, car elle préserve

la vascularisation de la petite courbure [21, 65, 85].
Cette technique n’a pas été réalisée dans notre série.

¢) Antroduodénectomie avec anastomose gastroduodénale selon

Péan (Billroth 1) : [86]

Lorsque la perforation est importante, avec perte de substance, et que la
simple suture n'est ni efficace ni siire, plusieurs techniques alternatives sont

possibles.
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L’antroduodénectomie avec anastomose gastro-duodénale permet
I’établissement d'un circuit digestif « physiologique » et diminue le taux de
fistules duodénales [87]. La technique est siire et est associée a une efficacité a

long terme [88, 89].

Figure n°15 : Antroduodénectomie avec anastomose gastroduodénale (Billroth I) [86]

3.4. Le drainage :

L’intérét d’un drainage est débattu. Il n’est pas systématique et dépend des

chirurgiens et surtout des constatations per-opératoires [14].
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Selon les auteurs, un drainage ne semble indispensable que dans les
péritonites vieillies, en cas de décollements chirurgicaux importants, ce qui est
en accord avec la conférence de consensus de prise en charge des péritonites

communautaires [90].

Il semble que I’indication des drains tende a diminuer. Cela peut étre di en
partie a la pratique de la coelioscopie, qui permet un lavage efficace de la cavité

péritonéale. [56]

Le bénéfice d’un large drainage des 4 quadrants de la cavité péritonéale
n’est pas démontré et n’est plus réalisé€. Il est proposé d’effectuer un drainage
actif ou passif, par la mise en place d’un Redon aspiratif ou par une lame (lame

ondulée, lame de Scurasil) en regard de la suture de la perforation. [56]
Dans notre série, le drainage péritonéal a été réalisé chez tous nos malades.
4. Traitement endoscopique :
4.1. Le clip "over-the-scope"

Le clip "over-the-scope" est une nouvelle technique utilisée pour Ia
fermeture endoscopique des perforations gastro-intestinales, permettant ainsi

d'éviter la chirurgie.

Cependant, la capacité de ces clips a fermer les perforations est fortement
limitée par la largeur et la profondeur de la perforation et le degré d'opposition

tissulaire requis. [93]
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Figure n°16 : Fermeture d'un ulcere duodénal perforé par le clip "over-the-scope' [93]
A : Vue endoscopique de la perforation duodénale.

B, C : une pince spécifique « twin grasper » est utilisée pour rapprocher et

tracter les berges de la perforation.
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4.2. Les Stents métalliques auto-extensibles (SEMS)

Une étude rétrospective récente, comparant la nouvelle méthode de stents
duodénaux semi-couverts a la suture chirurgicale traditionnelle, a démontré que
le traitement par stent associé au drainage percutané semble étre un moyen siir et
une alternative efficace au traitement chirurgical standard de l'ulcére duodénal

perforé, et pourrait étre une option chez les patients comorbides ou agés. [92]
4.3. Les feuilles d'acide polyglycolique (PGA) et la colle de fibrine

Les feuilles PGA et la colle de fibrine ont des caractéristiques d'adhérence
ferme sur le long terme et se résorbent naturellement en 15 semaines environ,
ainsi elles sont utilisables dans diverses situations et s’aveérent étre sans danger
[94, 95]. Cependant, diverses complications peuvent survenir en raison des
caractéristiques de la colle de fibrine, en particulier les réactions
anaphylactiques, sans négliger I’existence d’un risque potentiel de transmission

d'agents infectieux. [96]

Un cas a ¢été récemment rapporté sur l'utilisation réussie des feuilles PGA,
dans le traitement de l’ulcére duodénal perforé, chez une femme agée non
candidate a la chirurgie. Les feuilles PGA ont été découpées en bandes de 10
mm X 5 mm, qui ont été placées sur le site de perforation avec une pince a

biopsier, et de la colle de fibrine leur a été appliquée. [97]

Les auteurs n'indiquent pas, si oui ou non un drain a été placé. Si c'est le cas, il
semble probable que le drain a joué un rdle dans le rétablissement de la patiente.
Par-contre si le résultat a été réalisé sans drain, il rend I'utilisation des feuilles

PGA et de la colle de fibrine dans ce cadre d'autant plus impressionnante. Cette
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technologie est encore expérimentale, et 'acces aux feuilles PGA est limité pour

le moment. [97]

Figure n°17 : (A) feuille d’acide polyglycolique, (B) feuille PGA découpée en bandes

La feuille PGA peut souvent accumuler du mucus pendant une procédure
puis s'accrocher a une pince a biopsier, ce qui rend difficile sa libération sur le
site de perforation. L'utilisation des clips rotatifs « rotatable clips » rend

I’emplacement des bandes PGA plus facile dans ce cas. [96]
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Figure n°18 : Fermeture d’une perforation d’ulcére bulbaire par voie endoscopique en

utilisant les feuilles PGA et la colle de fibrine. [96]
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III. STRATEGIE THERAPEUTIQUE : [21, 31, 36, 45]

Péritonite par perforation
d’ulcére bulbaire

l

Mise en condition:
2 VVP, SNG {(aspiration continue)}, SU, O,;
Rééquilibration hydro-électrolytique;
Antibiothérapie a large spectre;
Surveillance (pouls, TA, T°, diurése)

1

— Diagnostic certain

- Malade vu 16t (< 6h)

— Survenue a jeun

— Absence de signes de choc

| oui

Traitement non Echec
opératoire: Méthode T b Traitement chirurgical
de Taylor Non amélioration /

aggravation des signes

cliniques l

Mauvais état général / choc septigue
Délai de prise en charge trop tardif
Abdomen multi-opéré

¢ N on

~Oui ~ Non

Conversion en laparotomie
Laparotomie < coelioscopie

- Exploration de la cavité péritonéale
incompléte

—  Mauvaise exposition de Pulcére

— Berges friables

—  Toilette péritonéale insuffisante

Suture simple de la perforation
associé a la toilette péritonéale
+
éradication de I'HP

Traitement de choix

#+ Les manceuvres endoscopiques décrites (pages 47-49) ne sont pas réalisables en pratique courante.
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IV. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

1. Evolution immédiate :
1.1. Mortalité :
Dans notre série, nous déplorons 2 déces ce qui représente 2.8 %.

Le tableau ci-dessous rapporte le taux de mortalité¢ globale dans notre étude

et dans la littérature.

Auteurs Taux de mortalité globale
COUGARD [31] 1.4%
RODRIGUEZ [100] 5.4%
SAKHRI et al [99] 2.9%
Kc. Vignon et al [98] 4.7%
HAMAILI [56] 5.4%
Notre étude 2.8%

Tableau n°17 : Mortalité globale selon les auteurs

Nous constatons que le taux de mortalit¢ globale dans notre série est

comparable a ceux rapportés par plusieurs auteurs.
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Auteurs Cause de déces

syndrome de détresse respiratoire aigué (2 cas)
COUGARD [31] troubles cardiaques (2 cas), fistule duodénale (1cas),
défaillance multiviscérale (1 cas).

état de choc hypovolémique (2 cas), détresse
Kc. Vignon et al [98] respiratoire (1 cas), accident vasculaire cérébral sur
poussée d’hypertension artérielle (1 cas).

HAMAILI [56] état de choc (2 cas), non précisée (1 cas).

Notre étude état de choc septique (1 cas), non précisée (1 cas).

Tableau n°18 : Les causes de décées dans notre série et dans la littérature

Des scores de prédiction de la mortalié ont été rapportés, parmi les plus

fréquemment utilisés sont le score ASA, le score de Boey et le score

PULP. [101]

- Le score PULP semble avoir une meilleure prédiction de la mortalité,

mais il est plus complexe [102].

- Le score de Boey est plus pratique, mais sa valeur prédictive a été

variable dans de nombreuses études [102, 103, 104].

- Le score ASA est non spécifique, sa prédictibilité n'est pas supérieure

aux autres et son inconvénient majeur est son ¢valuation subjective [102, 103].
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Le score PULP Le score de Boey Le score ASA
Age > 65 Existence de  pathologies | Patient en bonne santé 1
SIDA ou néoplasie active médicales sévéeres 1 | Maladie systémique modérée 2
cirrhose du foie Etat de choc pré-opératoire Maladie systémique sévere 3
utilisation concomitante de 1 | Maladie systémique sévere avec
stéroides 1 | Délai de prise en charge > 24h | menace vitale constante 4
état de choc 1 1 | Survie improbable sans chirurgie 5
délai entre la perforation et
I’'admission > 24h 1
créatininémie > 1.47 mg/dl 2
ASA 2 1
ASA 3 3
ASA 4 5
ASA 5 7
Haut risque >6 >1 >3
Total 0-18 0-3 1-5
Tableau n°19 : Les scores de prédiction de la mortalité [105]
1.2. Suites post-opératoires immédiates :
Dans notre série, les suites immédiates étaient simples chez 69 malades soit
97.2%.

Le tableau suivant montre les suites post-opératoires immeédiates dans notre

série et dans la littérature :
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Auteurs

Suites COUGARD SIU DIABY HAMAILI Notre étude
Opératoires [31] [106] [29] [56]
Simples 91.1% 84% 87.7% 85.45% 97.2%
Suppuration de a 3.1% 1.1% 2.3% 3.63%
paroi
Pneumopathie 5.4%
Peritonite post 3.48 % 1.81% 1.4%

opératoire
Tableau n°20 : Les suites post-opératoires immédiates dans notre série et dans la

littérature

Nous constatons que nos résultats rejoignent ceux de la littérature.
1.3. Durée d’hospitalisation :

Dans notre série, la durée d’hospitalisation a varié de 3 a 21 jours, et a été

en moyenne de 4.6 jours.

COUGARD [31], SIU [106], DIABY [29] et HAMAILI [56] ont rapporté

respectivement une durée moyenne de 8.5 jours, 6jours, 7.6 jours et 5.8 jours.
1.4. Endoscopie digestive post-opératoire :

La FOGD est un examen essentiel apres le geste chirurgical pour confirmer
ou pas la cicatrisation de I'ulcere, I’éradication d’HP, la présence d’une gastrite

ou de cancer associé en effectuant des biopsies multiples.

Elle a été systématiquement réalisée dans de nombreuses études [55, 112,

129], habituellement 4 & 6 semaines apres 1’intervention.

Le contrdle endoscopique n’a été fait chez aucun patient de notre série.
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2. Evolution a moyen et a long terme :
2.1. Récidive ulcéreuse :

Dans notre série, la récidive ulcéreuse n’a pas été évaluée chez nos malades
(suivi post-opératoire non précisé dans les dossiers, manque d’informations sur

le malade)

Dans la littérature, La bivagotomie tronculaire a un taux de récidive de
I’ordre de 10 % [108]. La vagotomie supra sélective a un taux de récidive allant
de 6.2a 17 % [78, 109, 110, 111]. Quant a la suture simple, ce taux est compris
entre 2.9 et 4.8 % [55, 100, 106].

L'éradication de [’Helicobacter pylori confére une protection a long terme
contre la récidive de 1’ulcere apres suture simple de la perforation [106]. Dans
une ¢tude prospective randomisée [107], le taux de récidive ulcéreuse était de
4.8% dans le groupe ayant bénéficié d’une éradication de I’Helicobacter pylori
contre 38.1% dans le groupe traité par les inhibiteurs de la pompe a protons

seuls.
2.2. Séquelles fonctionnelles :

Le retentissement des séquelles fonctionnelles de la chirurgie ulcéreuse est

¢valué selon la classification de Visick en 4 stades [13, 63] :

% 1:parfait

< Il : bon résultat mais troubles nécessitant de temps en temps un régime
ou une prise médicamenteuse.

< 1II : patients prenant des médicaments en permanence.

% IV : récidives ou nécessité d’un traitement chirurgical pour traiter les
symptomes fonctionnels.
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a) Dumping syndrome :

Il est la conséquence d'une vidange gastrique anormalement rapide et se
caractérise par la présence de crampes abdominales, diarrhée, nausées,

vomissements, flush et palpitations. [114]

Il peut survenir aprés vagotomie tronculaire et drainage chez 6 a 14 % des
patients ou apres gastrectomie partielle dans 14 a 20 % des cas. Cependant, seuls
5 % des patients ayant un dumping ont des troubles séveres. Aprés vagotomie
suprasélective, la prévalence du dumping est inférieure a 2% et le trouble n’est

jamais invalidant. [115]

Le traitement repose sur les mesures diététiques (fractionnement des repas
et suppression des sucres a absorption rapide), associées ou non a des inhibiteurs
des alpha-glucosidases. L’octréotide (Sandostatine®), par le biais de ses effets
inhibiteurs sur la sécrétion d’eau et d’électrolytes et la sécrétion d’insuline, est le
traitement actuellement prometteur. [115]

Quatre études contrdlées ont montré I’efficacité a court terme de 1’octréotide sur
les symptomes cliniques [120, 121, 122, 123]. L’effet de I’octréotide semble
¢galement trés satisfaisant a long terme, mais ceci est beaucoup moins bien

documenté [124].

Chez les malades souffrant d’un dumping syndrome sévére, un geste
chirurgical complémentaire peut étre discuté, comme la confection d’une anse
en Y selon Roux au lieu d’un Billroth I ou II, une reconstruction pylorique ou
une interposition jéjunale. Aucune série contrdlée n’a évalué¢ 1’efficacité

symptomatique de tels gestes. [119]
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b) Diarrhée : [115]

Elle survient aprés vagotomie tronculaire jusque dans 30 % des cas. Apres
vagotomie suprasélective, il existe moins de 10 % de diarrhée et les formes

séveres sont exceptionnelles.

Les mécanismes €évoqués associent a I’accélération de la vidange gastrique,
présente aprés vagotomie tronculaire, des troubles de la sécrétion biliaire. En
effet, Condon et al [125] ont montré qu’en respectant I’innervation biliaire lors
d’une vagotomie tronculaire, I’incidence de la diarrhée diminuait. Une
augmentation de la concentration des sels biliaires fécaux a été montrée chez des
patients ayant eu une vagotomie tronculaire comparée a un groupe contrdle

[126].

Le traitement peut recourir aux mesures hygiéno-diététiques et aux
chélateurs des acides biliaires. En cas d’échec du traitement médical, il a été
proposé¢ d’interposer un segment de gréle antipéristaltique a 1 m de ’angle
duodénojéjunal pour ralentir le transit [127]. Pour Cuschieri [128], il existe des
diarrhées résiduelles aprés ce type d’intervention qui demeure de toute fagon

d’indication exceptionnelle.
¢) Vomissements :

Des vomissements biliaires surviennent chez 10 a 20 % des opérés apres
vagotomie-drainage, et I’évolution spontanée est souvent favorable dans un délai

de quelques mois [116].
d) Troubles de la vidange gastrique :

La dissection vagale expose a la mauvaise vidange et a la stase gastrique.
La vidange des liquides est accélérée et la vidange des solides est ralentie. Sa

prévalence est comprise entre 4 et 35 % [113, 118].
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Ces troubles régressent avec les mesures hygiéno-diététiques

fractionnement des repas, alimentation pauvre en résidus.
e) Reflux gastro-oesophagien :
La dissection de la région du cardia altére les mécanismes anti-reflux
anatomiques.

L’incidence du reflux post-opératoire est de I’ordre de 15 % [117].

Les prokinétiques et les sucralfates sont des solutions thérapeutiques

classiques [119].
2.3. Eventration :

Le taux d’éventrations est plus important dans les pays en voie de
développement que dans les pays développés (tableau ci-dessous). Ceci est
expliqué par [Dutilisation plus étendue de la ccelioscopie dans les pays

développés, ce qui reflete 'un des avantages de celle-ci par rapport a la

laparotomie.
Nombre de patients | Taux d’éventrations
Auteurs (g

opérés (%)

SIU [106] 172 0.5%

BORIS et al [112] 35 0%
KIRSHTEIN [76] 134 2.98%

EL HAMIDI [28] 247 4.4%

SAQRI [113] 400 5%

Tableau n°21 : Taux d’éventrations selon les auteurs
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2.4. Occlusion intestinale :

C’est une complication qui se voit & long terme et qui nécessite une

intervention en urgence.

DIABY [29], COUGARD [31] et EL HAMIDI [28] ont rapporté

respectivement un pourcentage d’occlusions de 1%, 1.9% et 2 %.

V. PREVENTION DES RECIDIVES / TRAITEMENT DE LA
MALADIE ULCEREUSE :

Elle repose sur :
— Le respect des régles hygiéno-diététiques :

Arrét de la consommation tabagique (augmente la sécrétion acide gastrique

et favorise les récidives).
Eviter I’automédication, la consommation excessive de café, ...
— La prescription prudente des médicaments gastro-toxiques :

Il est nécessaire de limiter la prescription d’AINS et de salicylé a leurs

strictes indications ;
Utiliser la dose minimale efficace ;

En cas de nécessité, il faut associer (chez les patients a risque) un

traitement par des inhibiteurs de la sécrétion acide gastrique.
— L’éradication d’ Hélicobacter Pylori :

Les données de la littérature semblent conférer a 1’Helicobacter pylori un

role essentiel dans 1'ulcére duodénal compliqué, notamment en cas de
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perforation, méme si la responsabilit¢ des anti-inflammatoires non stéroidiens

est mise en cause. [31]

Des études antérieures ont montré que l'incidence de la récidive apres
suture simple de la perforation peut étre extrémement faible en raison de

I'éradication de H. pylori [107, 130, 131].

Le traitement d’éradication repose sur une trithérapie orale pendant 7 jours

associant : [8]
* Un anti sécrétoire a double dose biquotidienne ;
* et une bi-antibiothérapie :
- Amoxicilline 1gX2/jour
- Clarythromycine 500mgX2/jour
- Métronidazole 500X2/jour remplace I’amoxicilline en cas d’allergie.

* Poursuivre le traitement anti-sécrétoire, simple dose, pendant 3 semaines

pour 'ulcére duodénal.

Une réintervention n’est envisagé qu’en cas de récidive apres traitement
médical bien conduit. on peut proposer une antrectomie associée a une
vagotomie tronculaire qui procure le taux de récidive ulcéreuse le plus bas. Dans
les rares cas ou il existe une récidive ulcéreuse apres vagotomie associée a une
antrectomie, on peut proposer une gastrectomie plus large en vérifiant que la
section des vagues antérieur et postérieur a bien ét¢ complete lors de la premicre

intervention [115].
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CONCLUSION
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Souvent rencontrée en chirurgie abdominale d’urgence, la perforation
d’ulcére bulbaire constitue la principale étiologie des péritonites sus-

mésocoliques.

La prise en charge de la perforation d’ulcére doit €tre précoce puisque la
mortalité et la morbidité postopératoire augmentent significativement au-dela de

24heures.

Différentes méthodes sont utilisées dans le traitement de ’ulcére duodénal

perforé.

La suture simple de la perforation par voie coelioscopique, associée a la
toilette péritonéale et a 1’éradication de 1’Helicobacter pylori, représente le

traitement de choix.

Dans notre service des UCV au CHU /BN SINA, nous avons commencé a
généraliser le traitement de la perforation d’ulcére duodénal par suture simple

suivi de I’éradication de I’HP selon les recommandations actuelles.
Le pronostic reste sombre 1i¢ aux retards de la prise en charge.

Plus d’intérét doit étre accordé a la prévention (La maladie ulcéreuse doit

étre correctement suivie et les régles hygiéno-diététiques respectées).
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Résumé
Titre : Péritonite par perforation d’ulcére bulbaire (Actualités de traitement).
Auteur : GUISSI Loubna
Mots clés : Péritonite - Ulcere bulbaire — Coeliochirurgie.
De Janvier 2015 a Décembre 2016, une ¢tude rétrospective a été faite a travers

une série de 71 cas de péritonite par perforation d’ulcere bulbaire au service des

urgences chirurgicales viscérales du CHU IBN SINA de Rabat.

Cette ¢étude a pour objectif principal de faire le point sur les actualités de

traitement de la péritonite par perforation d’ulcere bulbaire.

Tous nos patients étaient de sexe masculin avec un age moyen de 40.8 ans. La
perforation était inaugurale dans 60.6% des cas. Le facteur prédisposant le plus

fréquent était le tabagisme (47.9%).

La plupart de nos malades se sont présentés avec un tableau clinique typique de
péritonite par perforation d’ulcére avec présence de pneumopéritoine a La

radiographie de I’abdomen sans préparation dans 76 % des cas.
Tous les malades ont été abordés par laparotomie.

Les techniques opératoires utilisées étaient : la suture simple (94.4%) et la

bivagotomie tronculaire associée a la pyloroplastie (5.6% des cas).

Les suites post-opératoires immédiates €taient simples dans 97.2% des cas. Par

ailleurs, on a noté 1 cas de péritonite post-opératoire (1.4 %).
Le taux de mortalité post-opératoire a été de 2.8%.

Dans notre service, nous avons commencé a généraliser le traitement de la
perforation d’ulcére duodénal par suture simple suivi de [D’éradication de

[’Helicobacter pylori selon les recommandations actuelles.
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Abstract

Title : Peritonitis by perforation of bulbar ulcer (Current treatment).
Author : GUISSI Loubna

Key words : Peritonitis - Bulbar ulcer - Coelio surgery.

From January 2015 to December 2016, a retrospective study was carried out
through a series of 71 cases of peritonitis by perforation of bulbar ulcer at the visceral

surgical emergencies department in the CHU IBN SINA of Rabat.

The main objective of this study is to take stock of the current treatment of

peritonitis by perforation of bulbar ulcer.

All our patients were male with a mean age of 40.8 years. The perforation was
inaugural in 60.6% of the cases. The most common predisposing factor was smoking

(47.9%)

Most of our patients arised with typical clinical signs of peritonitis by ulcer
perforation with the presence of pneumoperitoneum on abdominal radiography

without preparation in 76% of the cases.
All the patients were approached by laparotomy.

The surgical techniques used were: the simple suture (94.4%) and truncal

bivagotomy associated with pyloroplasty (5.6%).

The immediate post-operative outcomes were simple in 97.2% of the cases. In

addition, there was 1 case of postoperative peritonitis (1.4%).
The postoperative mortality rate was 2.8%.

In our department, we began to generalize the treatment of perforated duodenal
ulcer by simple suture followed by the eradication of Helicobacter pylori according to

current recommendations.
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malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
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traditions de la profession médicale.
> Les médecins seront mes fréres.

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

patient.
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