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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek FARAJ

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

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiaditines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat
Professeur Naima LAHBABI-AMRANI

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

Secrétaire Général : Monsieur Mohammed BENABDELLAH
PROFESSEURS :

Décembre 1967

1. Pr. TOUNSI Abdelkader Pathologie Chirurgicale

Février, Septembre, Décembre 1973

2. Pr. ARCHANE My Idriss* Pathologie Médicale

3. Pr. BENOMAR Mohammed Cardiologie

4. Pr. CHAOQUI Abdellatif Gynécologie Obstétrique
5. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

6. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique




Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima

Mars, Avril et Septembre 1980
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
14. Pr. MESBAHI Redouane

Mai et Octobre 1981

15. Pr. BENOMAR Said*

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmaijid
17. Pr. EL MANOUAR Mohamed
18. Pr. HAMMANI Ahmed*

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
20. Pr. SBIHI Ahmed

21. Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22. Pr. ABROUQ Ali*

23. Pr. BENOMAR M’hammed

24. Pr. BENSOUDA Mohamed

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim

27. Pr. JIDAL Bouchaib*

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

Parasitologie
Hématologie

Radiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimatio

Pédiatrie

Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie
Chirurgie Cardio-Va sculaire
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique

Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale

Physiologie

Pneumo-phtisiologie



30. Pr. BALAFREJ Amina

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34.
35.
36.
37.
38.
39.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BOUCETTA Mohamed*

. EL OUEDDARI Brahim EI Khalil
. MAAOUNI Abdelaziz

. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

. NAJI M'Barek *

. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

40.
41.
42.
43.
44,
45,

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJELLOUN Halima

. BENSAID Younes

. EL ALAQUI Faris Moulay El Mostafa
. IHRAI Hssain *

. IRAQI Ghali

. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

46.
47.
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54.

55.
56.

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

Pr.
Pr.

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

OHAYON Victor*
YAHYAOUI Mohamed

Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie

Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapi e
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimaion
Immuno-Hématologie

Chirurgie

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomatologie et Chirurge Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie

Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-E ntérologie
Pneumo-phisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthop édie
Gastro-Entérolagie

Médecine Interne

Médecine Interne

Neurologie



Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
58. Pr. DAFIRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar*

79. Pr. TAZI Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991
81. Pr. AL HAMANY Zaitounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Chirurgie Pédiatrique

Radiologie

Urologie
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne

Cardiologie

Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimaton
Néphrologie

Chirurgie Générale

Hématologie



87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif

88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi
92. Pr. CHANA EIl Houssaine*
93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*
97. Pr. KHATTAB Mohamed
98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102. Pr. AHALLAT Mohamed

103. Pr. BENOUDA Amina

104. Pr. BENSOUDA Adil

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Naijib
106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
107. Pr. CHAKIR Noureddine

108. Pr. CHRAIBI Chafiq

109. Pr. DAOUDI Rajae

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed
112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad
113. Pr. FELLAT Rokaya

114. Pr. GHAFIR Driss*

115. Pr. JIDDANE Mohamed

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine

117. Pr. TAGHY Ahmed

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie

Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie
Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrige
Anesthésie Réanimain
Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne

Anatomie

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale



118. Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119.
120.
121.
122.
123.
124,
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.
144,
145,
146.
147.

148.

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.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

ARJI Moha*
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BENRAIS Nozha
BOUNASSE Mohammed*
CAOQUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur

EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim

SENOUCI ép. BELKHADIR Karima

Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie
Radiothérapie
Chirurgie Générale
Biophysique
Pédiatrie

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métabolique

Gynécologie Obstétrique
Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire

Chirurgie Générale
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopélie
Traumatologie Orthopéde
Neurologie
Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique

Dermatologie



149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.
162.
163.

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BARHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BELLAHNECH Zakaria
BEDDOUCHE Amoqgrane*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M'barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAOQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

IBRAHIMY Wafaa

Chirurgie Cardio-vasculaie

Urologie
Chirurgie - Pédiatriq ue
Neurologie

Gynécologie Obstéique
Pédiatrie
Gynécologie -Obsétrique

Traumatologie -Ghopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrue
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Urologie
Gastro-Entérologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale

Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, $& Publique et Hygiéne

Cardiologie
Urologie

Ophtalmologie



182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.

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

BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat
LAZRAK Khalid (M)
OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.

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

AMIL Touriya*
BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Quafae*
GAMRA Lamiae
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*

MOHAMMADINE EL Hamid

MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204.
205.
206.
207.
208.
2009.
210.
211.
212.
213.

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

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

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra

Neurologie

Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie
Traumatologie Orthopé die

Gynécologie Obstétrique

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthqpédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obétrique
Chirurgie Générale

Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie



214. Pr.
215. Pr.
216. Pr.
217. Pr.
218. Pr.
219. Pr.
220. Pr.
221. Pr.
222. Pr.
223. Pr.
224. Pr.

HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*
TAOUFIQ Jallal
YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr.
226. Pr.
227. Pr.

BENKIRANE Majid*
KHATOURI Ali*
LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

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

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
LACHKAR Azouz

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
MANSOURI Abdelaziz*
NASSIH Mohamed*
RIMANI Mouna

ROUIMI Abdelhadi

2000

Janvier

240. Pr.
241. Pr.
242. Pr.
243. Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatique
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétique

Hématologie
Cardiologie

Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngolagie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirugie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique

Neurologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie

Pédiatrie



244,
245,
246.
247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.

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

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

ECHARRAB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274,
275.
276.
277.

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUIL Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine
EL IDGHIRI Hassan
EL KHADER Khalid
EL MAGHRAOUI Abdellah*

GHARBI Mohamed El Hassan

HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz
OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*
SEFIANI Abdelaziz

Pneumo-phtisiologe
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanination
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologe
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatio

Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthgédie
Neurologie
Cardiologie

Anesthésie-Reanimation

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologe
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologiet Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirugie Maxillo-faciale

Génétique



278. Pr. ZEGGWAGH Amine Al

PROFESSEURS AGREGES :
Décembre 2001

279. Pr. ABABOU Adil

280. Pr. AOUAD Aicha

281. Pr. BALKHI Hicham*

282. Pr. BELMEKKI Mohammed
283. Pr. BENABDELJLIL Maria
284. Pr. BENAMAR Loubna

285. Pr. BENAMOR Jouda

286. Pr. BENELBARHDADI Imane
287. Pr. BENNANI Rajae

288. Pr. BENOUACHANE Thami
289. Pr. BENYOUSSEF Khalil
290. Pr. BERRADA Rachid

291. Pr. BEZZA Ahmed*

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
293. Pr. BOUHOUCH Rachida
294. Pr. BOUMDIN El Hassane*
295. Pr. CHAT Latifa

296. Pr. CHELLAOUI Mounia
297. Pr. DAALI Mustapha*

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*
299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira
300. Pr. EL HIJRI Ahmed

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
302. Pr. EL MADHI Tarik

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid
304. Pr. EL OUNANI Mohamed
305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil
306. Pr. ETTAIR Said

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*

308. Pr. GOURINDA Hassan

309. Pr. HRORA Abdelmalek

310. Pr. KABBAJ Saad

Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Gynécologie Oltrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgi e
Chirurgie-Pédiatrique

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatnique

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation



311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.

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

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
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ADK : adénocarcinome

AEG : altération de I'état général

ALAT : alanine aminotransférase

ASAT . asparate aminotransférase

ATCD . antécédents

Bil D : bilirubine directe

Bil T . bilirubine totale

D1 : T duodénum

D2 : 2™ duodénum

D3 : 3™ duodénum

D4 : £™ duodénum

DPC : duodénopancréatectomie céphalique
ETG . échotomographie

FOGD . fibroscopie cesogastroduodénale
Hb : hémoglobine

HPM : hépatomégalie

IRM : imagerie par résonance magnétique
NE : numero d’entrée

PAL : phosphatases alcalines



TDM abd : tomodensitométrie abdominale

TOGD . transit cesogastroduodénal

VB : vésicule palpable

VBEH : voies biliaires extra hépatiques
VBIH . voies biliaies intra hépatiques
VBP . voie biliaire principale

VS : vitesse de sédimentation
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Les adénocarcinomes primitifs du duodénum sontwasurs qui prennent

I'origine dans I'épithélium glandulaire de la mugse duodénale.

lls partagent la rareté des tumeurs malignes die,ged représentent
environ 0.5% des tumeurs gastro-intestinaux [IVRis, ils sont les tumeurs

malignes les plus fréquentes de l'intestin gréle% a 55% [1;3]

lls peuvent se présenter sporadiquement ou eniassncavec des lésions

prédisposantes .
La localisation la plus commune est la région afapel et péri ampullaire.

Le diagnostic est souvent retardé en raison datésde clinique et la non
spécifié des symptdomes, il repose souvent sur ljaaahistologiqgue d’une

biopsie ou d’'une piece opératoire.

Le traitement de 'adénocarcinome duodénal esnéstiement chirurgical
dont le caractere radical joue un réle importanhisdée pronostic qui reste

sombre malgré I'évolution des méthodes thérapeesiqu

A partir de I'étude d'une série de 12 cas colligians le service de
chirurgie "A" a I'hépital Ibn Sina de Rabat duramte période étalée du Janvier
2000 a Novembre 2009, nous allons essayer a ldiide étude bibliographique
de dégager les aspects épidémiologiques, cliniqupsyacliniques,

thérapeutigues et pronostiques de cette pathologie.






-Les tumeurs duodénales sont connues depuis Isidle. Hamburger a
décrit le premier cas de l'adénocarcinome duodénall746 dans son traité
« Duodeni » [1-4].

-En 1876, Leichtenstein a publié la premiere sée®e tumeurs malignes de
I'intestin gréle [4].

-En 1890, Busson a différencié les tumeurs de l@ute de water de
'ensemble des tumeurs duodénales [5].

-En 1894, Pic a publié 120 observations a propokadénocarcinome du
duodénum, et les a classé selon leurs siéges paprtaa la papille, il a
distingué :[6]

« les tumeurs sus papillaires (sus ampullaire)
« les tumeurs péri papillaires (péri ampullaire)
« les tumeurs sous papillaires (sous ampullaire)

-Dans la méme année, Pic a décrit le premier cabadénocarcinome
duodénal développé a partir des glandes de Brdmher

-En 1904, Funkeinstein a décrit pour la premiéres fla localisation
duodénale de la polypose adénomateuse familiale [8]

-La premiere duodénopancréatectomie céphalique JRCréalisée par
Codivilla en 1898, et rapportée par Sauve en 1[308.

-En 1935, Whipple a effectué trois exéréses duquEmmréatiques en deux
temps [9;10] .

-En 1944, Watson a realisé la premiere DPC avesepration du pylore
[11].

-En 1998, Yamao a décrit le premier cas de I'adéradcome duodénal
développé a partir de la papille mineure du duodefi?]






-Avant la 4™ semaine de la vie intra utérine, le tube digestitlivise en
trois parties : I'intestin antérieur, l'intestin yen, et l'intestin postérieur. Le$§'1
et 2™ segments duodénaux se développent & partir dart@ perminale de
lintestin antérieur, et les®*3® et 4™ segments duodénaux & partir de I'intestin

moyen.

- Entre la 4™ et la 5™ semaine de la vie intra utérine, le duodénum prend
I'aspect d’'une anse a la suite de la rotation dstémac a droite. Au cours de
cette période, la lumiere duodénale peut s’oblitéansitoirement avant de se

repermeéabiliser quelques semaines apres.

-A partir de la 5™ semaine, I'anse ombilicale va subir une rotation q

comporte trois stades :

1°" stade : consiste a une rotation de I'anse omhilida 90° dans le sens
anti-horaire, ce qui va I'amener dans un plan loorial. Le duodénum se situe
alors a droite de 'axe mésentérique supérieutufeig°2).

2°™ stade : consiste & une 2éme rotation de I'ansélioaie de 90°dans le
sens antihoraire, et a une réintégration de l'amswilicale dans la cavité
abdominale. Le duodénum se situe alors sous l'ageentérique supérieur
(Figure n°3).

3°™ stade : consiste & une derniére rotation de I'amsiilicale. Le
duodénum se trouve alors en arriere de la partigereaure de I'axe

mésentérique supérieur (Figure n°4).

Une fois, la rotation terminée. La face postériedmeduodénum se soude
au péritoine pariétal postérieur, cet accolemergenproduit qu'au niveau de D2

et D3, il est incomplet au niveau de D4. De cettgdsire, il résulte:



-le péritoine pariétal se continue directement deasvétement séreux de

la face antérieure du duodénum.
-le duodénum se présente comme un organe réttoméai.

-la formation d'un fascia d'accolement connu sausidm de fascia de
Treitz [13;14].

Figure n°1 : Anse ombilicale : position Figure n°2 : rotation de I'anse ombilicale,

embryologique initiale. 1 :antérieure, er e )
2 :postérieure [14] 1" stade. 1 :droite, 2 :gauche [14]



Figure n°4 : rotation de I'anse
ombilicale 3éme stade [14]

)
2

<
)
(]
T3
c
o®
= o
m\m
oOwN
..m
™ ®
o O
=3
SE
>°
T






I. ANATOMIE DESCRIPTIVE [15; 16 5 17]

Le duodénum est le segment initial de lintesti@layr il fait suite a
I'estomac au niveau du pylore et se termine auanivée l'angle duodéno-
jéjunal.

1. La situation :

Le duodénum est un organe profond, seule la parile du D1 est

superficielle.

Il se projette en arriere, entre la premiére efuatrieme vertébre lombaire,

et en avant, au dessus de 'ombilic.
2. La forme :

Le duodénum dessine dans son ensemble un trajébreme d'anneau

presque complet ouvert en haut et a gauche.

Selon la forme de la courbure qu'elle dessineutaldnum est dit en O, en

C,enU,ouenV.
3. Les dimensions :

La longueur moyenne du duodénum est de 25 a 30om, ld répartition

est la suivante :
5 c¢cm pour le premier duodénum (D1)
=10 cm pour le deuxieme duodénum (D2)
=8 cm pour le troisieme duodénum (D3)

=7 c¢cm pour le quatrieme duodénum (D4)
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Le diametre moyen du duodénum varie entre 3 et dlamremiere partie

du D1 est dilatée constituant le bulbe duodénal.
4. La configuration extérieure :
Le duodénum présente trois coudures qui définigpeatre segments :
-Le premier duodénum (D1) ou la partie supérieure:

Il succede au pylore et se situe sur le bord dfeila premiere vertébre
lombaire, il est orienté en bas et en dehors vangle duodénal supérieur (genu

Supérius).
-Le deuxieme duodénum (D2) ou la partie descendante

Il continue le duodénum aprés I'angle duodénal sepg puis il descend

sur le bord droit des quatre premieres vertebmedires.
-Le troisieme duodénum (D3) ou la partie horizaantal

Aprés l'angle duodénal inférieur (genu inferiu®, D3 a une direction

transversale de droite a gauche.
-Le quatrieme duodénum (D4) ou la partie ascendante

Il monte presque verticalement sur le flanc gautdda colonne lombaire
de la deuxieme vertebre lombaire jusqu'a la guatieertebre lombaire ou il se
termine. A ce niveau, il se continue avec la preenignse jéjunale formant

I'angle duodéno-jéjunal (angle de Treitz)
5. La configuration intérieure et paroi :

Comme tout le reste du tube digestif, le duodénstmf@mé par quatre

tuniques :
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-La muqueuse : a les caractéristigues généraua deutjueuse de tout le

reste de l'intestin gréle, elle présente en effet :
.des villosités : salillies filiformes recouvranute la muqueuse

.des follicules clos: petits amas lymphoides al®n blanchatres,

saillantes a la muqueuse.

.des valvules conniventes : replis transversauggraticulaires a la paroi

duodénale. Deux aspérités modifient cet agencedewnalvule :

- la grande caroncule est située dans la paxigemme de D2 sur sa face
interne, recouvre l'orifice de I'ampoule de watef@mant la papille duodénale,

c'est a ce niveau que s'abouchent le cholédodaeahal de Wirsung.

- la petite caroncule est située trois centinse¢re haut sur la face dorsale

de D2, recouvre 'abouchement du canal de Santorini

Histologiquement la muqueuse est de type glandulaire présentamt de

types de glandes: les glandes de Lieberkuhn etglasdes de Brunner

spécifiqgues du duodénum
-La sous mugueuse : constituée d’'une mince lantissie cellulaire lache.

-La musculaire : formée par deux couches, I'uneriré circulaire et I'autre

externe longitudinale.

-La séreuse : présentée par le feuillet viscéradétitoine.
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II. LES MOYENS DE FIXITE [15 ; 16]

Le duodénum est la partie du tube digestif supeteplus fixée, seule sa

partie initiale est relativement mobile.
Il est fixé par:
-Ses connexions pancréatiques et biliaires.
-Le fascia de Treitz qui le fixe au plan postérieur
-Le péritoine pariétal postérieur.
-La racine du mésocolon transverse.
-La partie supérieure du fascia de Told droit.

-La racine du mésentere.

III. LES RAPPORTS [15; 16;17]
1. Les rapports péritonéaux

-Le fascia de Treitz: plan avasculaire qui acca@edlodénum au plan

pariétal postérieur.

-La racine du mésocolon transverse: oblique en éaatgauche, croise la

partie basse de D2 et la téte du pancreéas.

-La racine du mésentere: oblique en bas et a dioige le bord droit de

D4, et précroise le bloc duodénopancréatique en D3.
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2. Les rapports extra péritonéaux

-Le premier duodénum

La face antérieure: répond par l'intermédiairepdtitoine, au foie, et au

col de la vésicule biliaire.
.La face postérieure présente deux parties :

*Une partie mobile: répond par l'intermédiaire darriere cavité des

épiploons, au pancréas et a l'artere hépatique.

*Une partie fixe : dépourvue du péritoine, en cohtvec le cholédoque, la
veine porte, l'artere gastro-duodénale, et les lamg lymphatique rétro-

pyloriques.
.La face supérieure: répond au ligament hépato-¢haid
.La face inférieure : repose sur la téte du pascréa

-Le deuxieme duodénum

.La face antérieure; le mésocolon transverse digette face en deux

parties

*La partie sus-mésocolique: répond a la face iatée du lobe droit du

foie et a la vésicule bhiliaire.

*La partie sous-mésocolique: répond en haut aréexté droite du colon,

et en bas aux anses gréliques.

.La face postérieure: par l'intermédiaire du fas@alreitz, elle répond a la
veine cave inférieure, a l'artere spermatique @@t pédicule rénal droit et a

['uretere.
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.La face externe: est en rapport avec le foie eblen ascendant.

.La face interne: est unie a la téte du pancréagsond aux canaux

pancréatiques, et au cholédoque.

-Le troisieme duodénum

.La face antérieure: par l'intermédiaire du pémggielle répond aux anses

gréliques.

.La face postérieure: par l'intermédiaire du fas@alreitz, elle répond a la

veine cave inférieure, l'aorte, et l'origine detéee mésentérique inférieure.

.La face supérieure: répond au bord inférieur dééta et du crochet du

pancréas.
Ja face inférieure: est en rapport avec les amsestinales.

-Le quatrieme duodénum:

.La face antérieure: répond en haut au colon texssey et en bas, aux anses

gréliques.

.La face postérieure: répond aux vaisseaux rénaspeematiques gauches

et a la gaine du psoas.
.La face interne: répond a I'extrémité du croclagtcpéatique.
.La face externe: répond au rein et a l'ureterelyau

-L'angle duodéno-jéjunal

Il est situé a gauche de l'aorte, et maintenu parfaisceau de fibres
musculaires lisses connu sous le nom du musclerdi#z Til est considéré

comme la partie la plus fixe du duodénum.
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3. Les connexions duodéno-pancréatiques

Le duodénum est étroitement lié au pancréas coastila loge duodéno-

pancréatique.
-Rapports de contiguité:

Le D1, le D2 et D3 adhérent intimement au parenehpancréatique. Le
D4 et I'angle duodéno-jéjunal sont en contact d@guarocessus uncinatus et le

bord inférieur du corps du pancréas sans adhérenmies.

Il est classique de comparer ces rapports du pasi@tdu duodénum a

ceux d'un pneu (le duodénum) dans sa jante (latépancréas).
-Rapports de continuité:

Les canaux pancréatiques s'abouchent dans la ipéeone du D2, d'ou
I'absence d’une limite franche entre la téte ducpzas et le deuxieme
duodénum. Chirurgicalement, ils sont indissécaliles de l'autre d'ou la

duodéno pancréatectomie céphalique.
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Figure n°5 : les rapports du duodénum [18]
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IV. LES VAISSEAUX ET NERFS [15; 16; 17]
1. Les arteres :

La double origine embryonnaire du duodénum explicgee double
vascularisation. Cette derniéere est tributairerdnd coeliaque et du territoire de
I'artere mésentérique supérieure, et représentédepa arcades anastomotiques
entre les branches terminales de l'artere gastwdéhale et les branches de

I'artere mésentérique supérieure.

L’artére gastroduodénale: bronche de I'artere tigpa, donne les artéres

pancréatico-duodénales droites supérieure et @uhézi

L’artére mésentérique supérieure: donne l'artemacpéatico-duodénale
gauche qui se divise peu apres son origine en ldieunches, I'une supérieure et

I'autre inférieure.

Les arteres pancréatico-duodénales droites supériet inférieure
s’anastomosent sur la face postérieure du paneréasles artéres pancréatico-
duodénales gauche supérieure et inférieure forremtarcades pancréatico-

duodénales.
2. les veines :

Elles sont satellites des arteres, et formentamstomosant des arcades

semblables aux arcades artérielles.

Certaines s’abouchent au tronc porte, d’autrea &eine mésentérique

supérieure.
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3. les lymphatiques :
lls sont représentés par 4 groupes ganglionnaires
.Réseau pancréatico-duodénal antérieur
.Réseau pancréatico-duodénal postérieur
.Les ganglions sous-pyloriques pour D1
.Le ganglion pancréatique inférieur pour D4a&tdle duodéno-jéjunal
4. les nerfs :
lls sont issus du :
. Pneumogastrique gauche pour D1

= Ganglion semi-lunaire droit et du plexus meéseqtexisupérieur pour
D2 et D3

* Pneumogastrique droit et du ganglion semi-lungaeche pour D4
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Il s’agit d’'une étude rétrospective comprenant 48 de I'adénocarcinome
duodénal colligés au service de chirurgie viscétaAledu CHU Ibn Sina de

Rabat durant la période étalée entre Janvier 20R0\vembre 2009.
Les documents consultés sont :
- Le registre des entrants et sortants.
- Les dossiers cliniques des malades.
- Le registre des comptes rendus opératoires.

- Le registre des comptes rendus d’anatomopatholdgi pieces ou

biopsie opératoires.

Dans cette étude, nous avons inclu les patientst ayee tumeur duodénale

primitive dont le type histologique est 'adénodaotne.

Nous avons exclu les patients ayant un adénocaneingeri ampullaire
autre que duodénal : adénocarcinome de la téte ahcrgas, ampullome

watérien, adénocarcinome des voies biliaires ldista
Pour chague malade, nous avons étudié les paranseixants :
- L'age
- Le sexe
- Les antécédents
- Le délai et le motif de consultation
- La symptomatologie clinique
- L’étude para clinique (biologie+endoscopie+radidddg

- Le traitement
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- L’examen anatomopathologique de la piece opératoire
- Les suites post opératoires immédiates et tardives

- Le traitement adjuvant
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I. EPIDEMIOLOGIE
1. Incidence - Fréquence :

Douze cas de l'adénocarcinome duodénal sont cslligé service de
chirurgie "A" entre Janvier 2000 et Novembre 208&c une moyenne de 1,33

cas/ an.

Tableau n°1lnombre de cas/ an

ANNEE NOMBRE DE CAS
2000 1 cas
2001 1 cas
2002 0 cas
2003 0 cas
2004 1 cas
2005 1 cas
2006 3 cas
2007 2 cas
2008 1 cas
2009 2 cas
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nbr de cas
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O nbr de cas
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2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

Diagramme n°1: nombre de cas/an

2. Age :

L’age moyen de nos patients au moment du diagnestiae 49,75 ans,

avec des extrémes allant de 36 ans a 71 ans.
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nombre de cas
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Diagramme n°2 : la répatrtition selon I'age

3. Sexe:

Notre série comprend 7 hommes soit 58,33% et 5 fessuit 41,66%.

Le sexe ratio est 1,4.

34




@ hommes
m femmes

Diagramme n°3 : la répatrtition selon le sexe

4. facteurs de risque :
- 3 patients sont des tabagiques chroniques soit 25%.

- 2 patients sont porteurs de polypose adénomateusiidle (PAF) soit
16,66%.
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II. LA CLINIQUE :

Chez une patiente atteinte de PAF, la découvertéadénocarcinome
duodénal a été faite dune facon fortuite lors d’urfibroscopie

oesogastroduodénale de dépistage.
1. Le délai du diagnostic :

Le délai entre le début des symptdmes et le didgnearie entre 1 mois et

3 ans, soit une moyenne de 9,6 mois.
2. Les signes fonctionnels :

L’ensemble des signes fonctionnels retrouvés cheg patients est

regroupé dans le tableau suivant :

Tableau n°2: la symptomatologie clinique chez nos patients

Les signes fonctionnels Le nombNriflze patients | Le pourcentage

-Douleurs abdominales 9 81%
-Vomissement 5 42%
-Ictere 4 36%
-Diarrhées 3 27%
-Hémorragie digestive 3 27%
extériorisée

.méléna 2 18%

.rectorragie 1 9%
-Syndrome anémique 1 9%
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3. Les signes généraux :

Dans notre série, 11 malades présentent une taltérde I'état général

avec un amaigrissement non chiffré chez 9 patetnthiffré chez les 2 autres:
-15 kg en 2 mois chez un patient
-14 kg en 6 mois chez un patient
Deux de nos patients présentent une fievre nofréhif
4. Les signes physiques :
L’examen clinique trouve :
-Une péaleur cutanéo mugqueuse chez 3 patients.
-Une sensibilité abdominale diffuse chez 1 patiente
-Une masse abdominale palpable chez 4 patientsasiég
Au niveau de I'hypochondre droit chez 2 patients
Au niveau de I'épigastre chez 1patient
Au niveau de la fosse iliaque droite chez unespédi
-Une hépatomégalie chez 2 patients.
-Une grosse vésicule palpable chez 1 patient.

-Un ganglion de Troisier chez 1 patient.
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III. EXAMANS COMPLEMENTAIRES
1. La biologie :
.Le taux d’hémoglobine est diminué chez 9 patiesug,75%.

.Le bilan de cholestase est précisé chez 4 patiatseveélé un taux éleve
de bilirubine, de PAL ou de GGT.

.Le bilan de cytolyse hépatique est précisé chpatigénts, et a révélé une

cytolyse chez 2 parmi eux.

La vitesse de sédimentation est accélérée che2 lpatients dont cet

examen est réalisé.

.La recherche des marqueurs tumoraux est réalisée & patients, et a

montrée:
-Un taux élevé d’ACE chez un patient (39ng/ml).
-Un taux élevé de a CA19-9 chez un patient (32380)l/

-Un taux élevé de CA19-9 (341.97Ul/ml) et de ACH.{hg/ml) chez une

patiente.

Par ailleurs, le reste du bilan (ionogramme, THI €st revenu normal

chez tous nos patients.
2. L’endoscopie :
2.1. La fibroscopie oesogastroduodénale

9 de nos patients ont bénéficié d’'un examen filopsrie dont les résultats

sont résumeés dans les 2 tableaux suivants :
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Tableau n°3: l'aspect endoscopique de la tumeur chez nos patits

L’aspect endoscopique de la tumeur duodénale Nod#patients
Ulcéro bourgeonnant 5
Bourgeonnant 2
Polypoide 2

Tableau n°4: le siege de la tumeur duodénale a la FOGD

Siege de la tumeur duodénale Nombre de patients
D1 1
D2 8

Aspect anatomopathologique :

La biopsie de la |ésion est réalisée chez les Addra bénéficiant d’'une
FOGD, lI'examen anatomopathologique a révélé unnachrcinome bien
différencié chez 5 patients, un adénocarcinome mugmment differencié chez 2
patients, un adénome tubulo-villeux en dysplasibaié grade chez 2 patients.

2.2. La coloscopie

La coloscopie est réalisée chez les 2 patientesrguiine PAF dégénéree,
a montré :

- Une polypose recto colique avec sténose d’allurigma infranchissable

au niveau de I'angle colique gauche chez une patien

-Une polypose colique avec un gros polype au nivéauectum chez
l'autre.
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3. La radiologie :
3.1. Le transit oesogastroduodénal
Il est réalisé chez 3 patients, et a objectivé :
-Une sténose au niveau du genu superius chezenpeati

-Une sténose du segment post bulbaire et la partiale du D2 chez un

patient.

-Une sténose au niveau du D2 chez 1 patient (figtée

Figure n°6 : TOGD réalisé chez la patiente de I'olesvation n°8
montrant une sténose au niveau du D2
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3.2. L’échographie abdominale

Elle est réalisée chez 11 de nos patients, ceaablsume les différents
aspects échographiques retrouvés :

Tableau n°5 I'aspect échographigue chez nos patients

Aspect échographique Nombre de cas

Aspect normal
Hépatomégalie

Dilatation des voies biliaires
Hydrocholecyste
Epanchement péritonéal

Processus tissulaire

P N P PO DN W

Epaississement digestif
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Figure n°7 : Echographie abdominale réalisée chea patiente de

I'observation n°7 montrant un processus tissulairdnétérogéne(a droite),

et une dilatation du wirsung (a gauche)
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3.3. La tomodensitométrie abdominale

Elle est réalisée chez 9 de nos patients, ce tablesume les différents

aspects scannographiques retrouves:

Tableau n°@ I'aspect scannographique chez nos patients

Aspect scannographique Nombre de cas

Processus tissulaire 4
Dilatation des voies biliaires
Envahissement loco régional

Métastases hépatiques

R N N N

Epanchement péritonéal

CRSR 120 kU

Figure n°8 : TDM abdominale réalisée chez la patide de I'observation n°2 montrant

une masse du crochet pancréatique avec infiltratiode la paroi duodénale
43



3.4. La bili-IRM

Elle est réalisée chez un seul patient, a objecie dilatation des VBIH,

des VBEH, de la vésicule biliaire sans obstacléeenstnt visible.

=Y.
12 bpn
trig 31X

24 Aug 2007
01:42:30 PM

[ ORSOPR/SCIC
0OV :40x30

F .Othk/1.0sp
PO /04 :05

Figure n°9 : Bili IRM réalisée chez le patient n°8nontrant une dilatation
des VBIH et de la vésicule biliaire.

3.5. La radiographie thoracique

Elle est réalisée chez tous les patients, n'alééveucune anomalie.
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IV. LE TRAITEMENT
1. La durée du séjour hospitalier :

La durée moyenne est de 28.9 jours, avec des exdrém 13 jours et 55

jours
2. Le traitement néo — adjuvant :

Dans notre série, une patiente a subi une chintapie néo adjuvante pour

son adénocarcinome rectal (dégénérescence d’'ung PAF
3. La chirurgie :
3.1. La voie d’abord
-Une incision sous costale droite chez 9 patients

-Une incision médiane chez 2 patients
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3.2. L'exploration chirurgicale retrouve:

Tableau n°7 les résultats de I'exploration chirurgicale

Les éléments retrouvés Le nombre de patients Lecpotage
Tumeur localisée au 5 41%
duodénum
Envahissement loco régional;
-Le colon 2 16%
-Le pancréas 2 16%
-La vésicule biliaire 1 8%
-Les axes mésentériques 2 16%
-Le pédicule hépatique 1 8%
Adénopathies profondes 1 8%
Ascite 2 16%
Métastases hépatiques 3 25%
Carcinose
-Locale 1 8%
-Diffuse 2 16%

3.3. Les gestes opératoires
3.3.1.La chirurgie curative
- 4 patients, soit 33%, ont subi un traitementuwigical a visée curative.

- Les 4 patients ont subi une DPC avec préservatiorpylore dont 1

patient a subi une duodéno-papillectomie en pengaiits’agit d’'une tumeur
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bénigne mais I'examen anatomo-pathologique a été faveur d'un

adénocarcinome ce qui a néceéssité 15 jours apeebRG.
» La duodéno pancréatectomie céphalique
- La durée moyenne de la DPC est 7.5 heures
- Le rétablissement de la continuité (RC) :
.RC par anastomose pancréatico-gastrique pouliéhpsat

.Montage selon Child (anastomose pancrético jéginahastomose

hépatico jéjunale, anastomose gastro-jéjunale) poatient.
-Le curage ganglionnaire :

Chez une patiente, le nombre de ganglions réségi@sconnu. Chez les 3

patients restants, le nombre moyen de gangliogsjués est de 3.

Figure n°10 : montrant une piéce opératoire de la BC

chez le patient de I'observation n°8
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3.3.2. La chirurgie palliative
-4 patients soit 33% ont subi un traitement chikalga visée palliative.
.3 patients ont subi une dérivation gastro jéjunale
.1 patient a subi une dérivation cholédocho jéjeiisal une anse en Y.
-La durée moyenne de la chirurgie palliative egbaeures.
3.3.3. La chirurgie conservatrice

-1 patiente (9%) a subi une ampullectomie et useat#on chirurgical d’'un
polype duodénal pour identifier son histologiegedist perdue de vue par la

suite, ce qui nous n’a pas permis de compléteuparaitement curatif.
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3.3.4. Chirurgie exploratrice

Une laparotomie exploratrice est réalisée chez tiemta (25%) a cause

d’'une carcinose péritonéale.
4. Le traitement adjuvant :
2 patients ont subi une chimiothérapie post op#&eatdont le protocole
n'est pas précisé dans les dossiers.
V. LES DONNEES ANATOMOPATHOLOGIQUES
1. la tumeur :
1.1. La taille de la tumeur
La taille de la tumeur n’est précisée chez aucunodepatients.
1.2. La différenciation
Le degré de la différenciation est précisé cheatiépts :
- ADK bien différencié chez 3 patients
- ADK moyennement différencié chez 3 patients
- ADK indifférencié (cellule en bague a chaton) chgzatient
2. Les caractéristiques de la piece DPC :
2.1. Le curage ganglionnaire

L’examen anatomopathologique des ganglions résdqtesde la DPC n'a

objectivé aucun signe de malignité.
2.2. Les marges de résection

Les marges de réséction sont saines chez lesehfsasiyant subi une DPC.
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2.3. Le stade de la tumeur
.3 tumeurs sont classées T4 NO Mx

.1 tumeur est classée T4 NO M1

VI. EVOLUTION
1. Les suites opératoires immédiates :
1.1. La mortalité
La mortalité opératoire est nulle.
1.2. La morbidité
Les suites post-opératoires immédiates ont étélegmhez 9 patients.
Chez 3 patients, nous avons noté :
.Un accident transfusionnel a j+1 chez un patient.

.Une péritonite a j+7 chez une patiente ayant rs@iéesine toilette

péritonéale et un drainage.
.Une infection de la paroi a J+20 et une gastroplélgez 1 patient.
2. L’évolution tardive :

L’évolution a long terme est résumée dans le tabsedvant :
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Tableau n°8: I'évolution ultérieure chez nos patients

Le type de la chirurgie

L’évolution

La chirurgie curative (DPC)

-2 patients sont perdesue

-1 patient a présenté des métastases

hépatiques a 5 mois de recul puis pe
de vue
-1 patiente a présenté une bonne

évolution avec un recul de 9 ans

D

rdu

La chirurgie palliative

-2 patients sont perdussde
-1 patient est décédeé 1 mois et 1/2
apres la chirurgie
-1 patiente est décédée 3 mois apres

chirurgie

5 la

La chirurgie conservatrice

- Patiente perdue de vue

La chirurgie exploratrice

-1patient est perdu de vu
-A 1 mois de recul, un patient a
présenté une aggravation de la

symptomatologie puis perdu de vue.
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I- EPIDEMIOLOGIE
1. Frégquence, incidence

Dans le monde, l'incidence annuelle de 'adénocarce duodénal dans la
population générale est faible, elle est estimég8a 1,7/ million de personnes
en Angleterre, et 1,7/million aux USA [19]. Cetteidence est élevée aux iles
Maurois en nouvelle Zélande et chez les noirs aatsBJnis , par contre, elle

est faible en Inde et en Roumanie [20;21].

Les adénocarcinomes primitifs du duodénum sonttde®urs rares, ils

représentent cependant les tumeurs malignes dellgeeplus fréquentes[21].

L'adénocarcinome du duodénum présente moins de @&S8b6cancers

gastro-intestinaux [1;2], et 45 a 55% des tumearkimtestin gréle [1;3].

Dans une série publiée a propos de 2174 patietdamtat du cancer de
I'intestin gréle, I'adénocarcinome du duodénunt &aiumeur la plus fréquente
55%]3].

L'adénocarcinome est le type histologique le ptagudent des cancers du
duodénum suivi par le lymphome non hodgkinien,tieseurs carcinoides, et

les Iéiomyosarcomes [1;2].

Le nombre de cas des adénocarcinomes duodénaurséscelans la
littérature était de 694 jusqu'a 1973 [22;23],@800 jusqu'a 1996 [24,;25].

Au Maroc ,peu d’études ont intéressé ce sujet.rSelpremier registre des
cancers du grand Casablanca, cing patients oattéiats du cancer de l'intestin
gréle en 2004, soit 0,33% de I'ensemble des caf@drs
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2. Répartition selon I'age

L'age moyen du diagnostic de 'adénocarcinome dualdest autour de 60
ans. Cette tumeur peut survenir a tout age aveexte&mes entre 23 et 100 ans
[1;19;27;28].

L’adénocarcinome duodénal est exceptionnel chefald. Benz-Lemaine
a décrit en 1984 un cas d'adénocarcinome duod@nmajésurvenant chez un

enfant de neuf ans [29].

Dans notre série, I'age moyen du diagnostic esttgjé5ans ce qui ne

concorde pas avec les données de la littérature.
3.Répartition selon le sexe

L'adénocarcinome duodénal touche les deux sexds 4¥¢6c une légere

prédominance masculine.

Dans la plupart des séries, le sexe ratio variednet 2 [24;27;28]. Dans

la nbtre , on note un sexe ratio de 1,4.

Dans certaines séries, on a méme constaté unenprawe féminine: 6

femmes et 2 hommes[19]
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II. ETHIOPATHOGENIE
1. Les facteurs de risque

La muqueuse duodénale peut étre agressée par ediférfacteurs

endogenes ou exogenes.
1.1. Les facteurs endogénes

Le duodénum est le premier segment de lintest#legexposé a un
ensemble de substances agressives tels que leti@exrbilio-pancréatiques

impliquant la bile comme un agent carcinogene £1L,30].
1.2. Les facteurs exogenes
1.2.1. Tabac, alcool

Certaines études ont retrouvé une augmentation addérélquence de
'adénocarcinome duodénal chez les patients awcédents éthylo-tabagiques
[31;32].

Une étude a propos de 998 individus dont 36 podaur adénocarcinome
de l'intestin gréle analyse le role du tabac et'aeool dans la survenue de

I'adénocarcinome de I'intestin gréle [32;33].
Ses conclusions sont les suivantes :

- Chez les fumeurs, le risque est multiplié paro8rpges hommes et non

significativement augmenté pour les femmes.

- Une consommation en alcool (> 80 g/jour) multifderisque par 3 que

['on soit homme ou femme.

Pour d'autres auteurs, la consommation d’alcodedtibac n'augmente pas

le risque de I'adénocarcinome intestinal [34].
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Dans notre série, trois patients ont rapporté ldonodu tabagisme

chronique.
1.2.2. Le régime alimentaire

Cross a montré, dans son étude, qu’il existe uneclation entre la
consommation excessive de viande rouge et de gsaisaturées et
l'augmentation de l'incidence de l'adénocarcinomel’idtestin gréle, surtout

celui du duodénum [35].

Selon une autre étude, un régime riche en fibiegeataires et en poissons
réduit le risque du cancer de lintestin gréle,anohent celui du duodénum
[32;36].

1.2.3. La cholécystectomie

Certains auteurs ont noté une fréquence élevée cmlécystectomie chez
les sujets présentant des adénocarcinomes duodélbauxécanisme évoqué
fait intervenir les acides biliaires qui, en casctielécystectomie, seraient libres
en permanence dans le duodénum, ceci augmenteraibrnbre de cycles

entéro-hépatocytaires des acides biliaires augmeatasi leurs nocivités pour

la muqueuse duodénale [30;37].
Pas de notion de cholécystectomie chez nos patients
2. Les facteurs de protection

Malgré ces facteurs d'agression, l'adénocarcinomnadé&hal reste une
pathologie rare, plusieurs hypothéses sont misesr pexpliquer cette
rareté:[20;30]
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-La rapidité du transit au niveau du duodénum diraite temps du contact

entre la muqueuse duodénale et les agents canugsige

-La stérilité relative du contenu intestinal rédaitproduction bactérienne

d'agents cancérigenes.

-Le renouvellement rapide des cellules de la musgiéniestinale prévient

le développement tumoral.

-Le contenu liquidien et le PH alcalin de lintastgréle réduit les

traumatismes mécaniques et chimiques.

-La forte concentration duodénale en immunogloleuliA neutralise

I'action des virus carcinogénes et réduit aindéeeloppement tumoral.
3. Les lésions précancéreuses

Certaines lésions duodénales peuvent prédisposatéaeloppement de

I'adénocarcinome duodénal
3.1. Les polypes digestives
3.1.1. Les adénomes sporadiques

Ces tumeurs sont rares, représentant 1% des tuchganignales.
lls sont classés en trois types histologiques:

-Adénome tubulaire (75%)

-Adénome tubulo-villeux (20%)

-Adénome villeux (5%)

Leur prévalence est faible puisqu'ils sont retreuwans 0.31% des

endoscopies hautes réalisées, en général pouutneeraison [38;39].
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Les adénomes duodénaux se transforment en Iésialignes dans 3a 5%
des cas [24].

Figure n°12: vue endoscopique montrant un adénomeauddénal sporadique [38]

3.1.2. la polypose adénomateuse familiale(PAF)

Elle représente 80% de cas des polyposes familialest une affection
génétique a transmission autosomique dominantgpénétrance compléte, lie
a la mutation constitutionnelle du gene APC loé&lsur le bras long du
chromosome 5. Ce gene joue probablement un réteateians I'homéostasie de
la muqueuse digestive et le contréle du renouveignépithélial normal, son
altération au cours de la PAF peut se traduireupar prolifération cellulaire

anormale et constituer un déterminant essentikl darcinogenése.
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Elle se caractérise par le développement, hakstmelht au cours de la
deuxiéme décennie de vie de tres nombreux polypé&scanateux au niveau du

colon et du rectum [40].

Le duodénum est la localisation la plus communeadiénomes en dehors

du colon-rectum [24].

Plus de 90% des cas atteints de PAF qui ont épbrags dans la littérature
s‘accompagnent de polypes duodénaux, mais seulé&¥enqui développent un
cancer [42], cette transformation maligne peut étre a une surexpression de la

protéine P53 et a la mutation du géne Ras.

Le risque relatif de développer un adénocarcinomedénal chez les
patients porteurs de PAF est 330 [38].

Dans la série de Groves, six patients parmi 11dingst de PAF ont
développé un adénocarcinome du duodénum [41;42].

Selon le méme auteur, les patients ayants un sauter de transformation
maligne sont ceux présentant des adenomes villeuadgénome type IV de
spiegel ou la présence de dysplasie modérée sé&esedonnées justifient une
surveillance endoscopique systématique chez lésnpatatteints de PAF et un

traitement parfois radical au stade Il ou IV deggpman [42].
Dans notre série, deux patients sont atteints de PA

Quatorze patients atteints de PAF sont pris engehdans notre service

durant notre période d’étude, d’ou un risque deédégescence de 14%.
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3.1.3. Le syndrome de Peutz- Jeghers

Il désigne une maladie familiale a transmissiorosminique dominante
caractérisée par la présence de polypes sous fdhamartomes au niveau du

tout le tractus digestif, et par une lentiginosa-péficielle [30;43].

Les études récentes ont révelé qu'il y a un risqueu du développement
des cancers chez les porteurs du syndrome de Reghiers y compris le cancer
de l'intestin gréle [30;43;44]. Ce risque peut @merapport avec la mutation du
géne SKT11/LKB1 [30;45;46].

Le risque relatif de développer un adénocarcinoméiutestin gréle chez
les patients atteint du syndrome de Peutz- Jegstrs20 fois supérieur a celui
de la population générale [30;47]

3.1.4 . Le cancer du colon héréditaire non polypmse (HNPCC)

Il désigne une maladie génétique a transmissioosaatique dominante,
qui se caractérise par I'apparition des cancermmétiellement localisés au
niveau du colon droit, qui surviennent tres préooeet, le plus souvent avant
'age de 40 ans et s'associent volontiers a dautemcers (ovaire, utérus,

thyroide, intestin gréle....) [48].
Le diagnostic du syndrome HNPCC repose sur |la ofute 3
criteres, définis en 1991 par le consortium inteomal: [48]

- Un critere de nombre: au moins trois sujets daéane famille atteints du

cancer colique ou rectal.

- Un critere de parenté: patients unis par un tdenparenté du premier

degré, sur 2 générations.
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- Un critére d’age: lI'un des cancers au moins s&&tlé avant I'age de 50

ans.

Le risque du développement de I'adénocarcinoméimtedtin gréle chez
les patients porteurs de HNPCC est 100 fois supéripie la population
générale[30;49]. Il peut toucher toutes les pogide I'intestin gréle avec un

taux relativement faible au niveau du duodénum(3f5%)
3.1.5. Le syndrome de Gardner

Il désigne une maladie autosomique dominante @aiaée par la survenue
chez l'enfant ou l'adolescent de multiples tumebnésignes cutanées, des

malformations osseuses ou dentaires et d'une pséypecto colique.

L'incidence de la survenue des tumeurs périampediadans le syndrome
de Gardner est estimée entre 3 et 12%. Les paa#eists de ce syndrome ont
100 a 200 fois plus de risque de développer unetzapéri ampullaire par

rapport la population générale [51;52].
3.2. La maladie coeliaque

L'adénocarcinome et le lymphome de l'intestin geglat les complications
majeures de la maladie coeliaque [53;54]. L'éti@late cette cancérisation est
inconnue, elle peut étre dde a un infiltrat lymphage provoquant une
perturbation immunologique ou une malabsorptionrdetécules comme vit A
ou vit E [30].

19 cas de l'adénocarcinome de lintestin gréle sapportés dans une
cohorte de 239 patients souffrants de la maladigliampie suggérant une

corrélation entre ces deux pathologies [30;55].
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Dans une série a propos de 1327 patients atteintmdiénocarcinome de

I'intestin gréle, la maladie coeliaque est diagqase chez 2% parmi eux [53].

Tous les segments de lintestin gréle peuvent &rehés avec une

prédominance au niveau du jéjunum [30].
3.3. Les maladies inflammatoires de l'intestin
3.3.1. La maladie de crohn

le premier cas de I'adénocarcinome de l'intest@eyassocié a la maladie

de Crohn a été rapporté par Ginzburg en 1956 [$.7;58

L'association de la maladie du crhon et de I'adaredcome duodénal est
possible mais rare [56], le risque est 28,4 foipésigur par rapport a la

population générale[57].

L'adénocarcinome de I'intestin gréle survient ua payine chez les patients
atteints de la maladie du crohn, et touche plugueément le jéjunum et l'iléon
[30;57].

3.3.2. La recto colite hémorragique (RCH)

La RCH favorise la survenue de l'adénocarcinome ablon mais

exceptionnellement celui de I'intestin gréle.
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3.4. La neurofibromatose type |

C'est une maladie autosomique dominante caraaéepagela présence de
nombreuses tumeurs bénignes disséminées dansi%rga des taches cutanées

pigmentées, (taches café au lait) et des malfoomaterveuses.

Le premier cas de [l'adénocarcinome duodénal assogié la
neurofibromatose type | est décrit en 1974. Depirg] patients sont rapportés

dans la littérature [59].
4. Le terrain génétique

Il a été rapporté dans la littérature qu'il existge corrélation entre la
mutation du gene pl6, k ras, APC et la survenud'atEnocarcinome du
duodénum [60].
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III. LE DIAGNOSTIC POSITIF
1. La clinique
1.1. Le délai diagnostique

Dans notre série, le délai moyen entre l'apparites symptomes et le
diagnostic est 9.6 mois, il est retardé par rappar autres séries: Barners a

rapporté un délai moyen de 3 mois [61], et Aded&i5 mois[19]

Ce retard diagnostique peut étre expliqué parritéale 'adénocarcinome
duodénal, le manque de spécifité des symptdomedatéués et la consultation

tardive des patients.
1.2. Les signes fonctionnels

La sémiologie clinique n'est pas spécifique, lgaas de sténose dominent
avec les douleurs abdominales et les vomissemgdtere par envahissement

de la papille est fréequemment noté .
1.2.1. Les douleurs abdominales:
C'est le signe le plus constant, présent dans8B8786 des cas [28].

Leur siege est variable, le plus souvent épigastrigarfois ces douleurs se

localisent au niveau de I'hypocondre droit ou emgm@bilical [1;62].

Elles sont a type de crampes, brdlures, ou padoise simple pesanteur
épigastrigue. Souvent, elles ne se soulagent pasl'genentation et les
antiacides [19;63].

Ces douleurs sont souvent localisées, mais ellegepé parfois irradier

vers le dos ou I'hypochondre droit[64].
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Elles sont en rapport avec une distension de lai plarodénale en amont
d'un obstacle, avec un envahissement pancréatigumeaiague ou encore en

rapport avec la perte de substance elle- méme [63].

Dans notre série, la douleur abdominale est présemtz 9 patients soit
75%.

1.2.2. Les vomissements

Le deuxieme signe le plus fréquent, présent darss Bl des cas, ils sont

souvent tardifs mais représentent une grande vdlagnostique [19;28].

Leur intensité dépend du degré d'envahissemena dlarliere intestinale.

Leur caractere répété et abondant peut étre resiplend'une
déshydratation extracellulaire avec alcalose hyljooiciue.

Leur composition peut étre alimentaire ou biliewse rapport avec un

obstacle sous waterien[63].
Les vomissements sont présents chez uniquemeriebigale notre série.
1.2.3.L'ictere [28;64;65]

Il est présent chez 20 a 30% des patients, dergtpationnel, en rapport

avec le volume tumoral et la localisation de lag¢umpar rapport a la papille .

L’ictere peut étre progressif en rapport avec wterntion biliaire, associé a
une grosse veésicule palpable, ou peut se manifekias le cadre d'une
symptomatologie aigue pseudo lithiasique avec &sgmce d'une douleur et

d’une fievre d’allure angiocholitique.

Il est présent chez 4 patients de notre série, ldainimeur se localise dans

la région périampulaire.
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1.2.4. L'hémorragie digestive

Une hémorragie digestive massive sous forme d’h&mege ou meéléna est
rare, présente chez seulement 7% des patientsd@®]a une ulcération de la

|ésion tumorale [63].

Le saignement digestif est plutdét occulte, respolesad’'une anémie
chronique ferriprive[l], qui peut constituer pasfide seul mode de révélation
[65;66].

L'hémorragie digestive est présente chez 3 patidetsnotre série,la

recherche du sang dans les selles n'est faiteatloem patient.
1.2.5. Les troubles du transit
Les troubles du transit accompagnent rarementd@ckrcinome duodénal.

La constipation est secondaire a I'anorexie, ou pae en rapport avec un
syndrome occlusif ou subocclusif qui s’observe @auridans les tumeurs sous

papillaires [28].

la diarrhée chronique peut étre liee a un envamsese des vaisseaux

mésentériques supérieurs.
Dans notre série, 3 patients présentent une darrhé
1.3. Les signes généraux

L'atteinte de I'état général est représentée paragthénie, une anorexie et

un amaigrissement, elle est majorée par les vomises et/ou I'anémie.

La perte du poids chez les patients atteints d@déninome duodénal est

un facteur de mauvais pronostic[27]
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L'altération de I'état général accompagne souesntancers du duodénum.

Sa gravité peut conditionner I'acte thérapeutique.

Tableau n°9 la symptomatologie cliniqgue dans notre série et ahs la

littérature
Série de Série de Série de
La symptomatologie | Ajwmark:N=66| Barners:N=57 | Bakaeen:N=101| Notre série:
Clinique N=12
[22] [61] [27]
Douleurs abdominales 62% 61% 54% 75%
Vomissements 62% 60% 21% 42%
Ictére 30% 22% 19% 36%
Hémorragie extériorisee  ---- 25% 20% 25%
Amaigrissement 27% 48% 47% 91%
3. Les signes physiques
L'examen clinique est en général normal, il est meumtributif au

diagnostic.

3.1. L'inspection

Lors d’'une sténose digestive, on peut trouverrssgiection une distension

de la région épigastrique.

3.2. La palpation

Elle peut révéler une sensibilité abdominale |Is&ai ou diffuse. Une

masse abdominale localisée au niveau de I'épigastie I'hypochondre droit

est le témoin d'une lésion évoluée[19;28]. Dansrenaérie, une masse

abdominale est retrouvée chez 4 patients a I'exaigique.
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2. La paraclinique
2.1. La biologie

L'anémie, le syndrome de cholestase, et le syndioftaenmatoire sont les

signes biologiques les plus couramment retrouves.
2.1.1 LI'anémie

L'anémie hypochrome microcytaire ferriprive essigne biologique le plus

fréquent, elle est secondaire a la spoliation saegthronique [1;19].

Elle est présente chez 46% dans la série de AgyfEfia 44% dans la

série d'Adedeji [19] , et 75% dans notre série.
2.1.2. Le syndrome de cholestase

Il ttmoigne d'une compression des voix biliairéendenvahissement de la

papille, ou de la présence des métastases hématique

4 patients de notre série présentent un syndronehalestase biologique

en rapport avec une compression des voies biliaires
2.1.3. Le syndrome inflammatoire

La vitesse de sédimentation peut étre accéléréelebgatients atteints de

I'adénocarcinome duodénal en rapport avec la natat@gne de la tumeur.
2.1.4. Les marqueurs tumoraux

Le réle du dosage de I'ACE et du CA19-9 dans |'adé@ncinome
pancréatique est évident, ils permettent la déteate la tumeur, et le suivi post
thérapeutiqgue. Mais leur intérét dans I'adénocamen duodénal n'est pas bien
établi [68].
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Une étude publiée a propos de 143 patients attdints adénocarcinome
péri ampullaire a montré que CA19-9 fournit uneeual diagnostique et
pronostique plus importante que ACE, et qu’un télexé de CA19-9 s’associe

a un stade avancé de la tumeur [68].

Un taux élevé de CA19-9 est souvent corrélé a valeasement vasculaire

ou lymphatique, ou une invasion du péritoine [21].

Dans notre série, deux malades ayants un taux de®A19-9 présentent
des métastases péritonéales de I'adénocarcinontdalp ce qui confirme les

données précédentes.
2.2. L'endoscopie

Le diagnostic positif des adénocarcinomes duodépaux étre posé avec

certitude grace a I'endoscopie digestive haute bopsie [28;65].
2.2.1. La fibroscopie oesogastroduodénale

Le duodénum -en endoscopie classique- n'est vigildesur ses premier et
deuxieme segments[69]. Le troisieme et le quatriglmedénum ne sont pas
explorés, ceci peut donner des faux négatifs [LR20u I'intérét de I'endoscopie
complete de tout le cadre duodénal[19]. L'aspedbsropique le plus fréquent

est une sténose en virole parfois ulcéree [62].

L'endoscopie avec biopsie a posé le diagnostic eeditude chez 89% des
patients dans la série de Barners [61], chez 7186 asérie d'Adedeji[19], et

chez 62% dans notre série.
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Figure n°13: vue endoscopique montrant une tumeunsélevée avec dépression
centrale siégeant au niveau du D2 [12]

2.2.2 .La duodénoscopie

Elle est indiquée devant un aspect radiologiquepestis elle permet
d'explorer tout le cadre duodénal et d'appréciesogglesse. L'utilisation d’'un
duodénoscope a vision latérale est particuliereréife dans I'examen et la

biopsie des adénocarcinomes ampullaires [70].
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Figure n°14: vue duodénoscopique montrant une tumelwourgeonnante au niveau de la
papille majeure du duodénum [71]

2.3. La radiologie
2.3.1 .La radiologie conventionnelle

Le transit oesogastroduodénal peut étre réalisé @vesans contraste, il est
indiqgué en deuxieme intention pour preciser le esiegl'extension exacte d'un
processus malin avant son exérese chirurgicale §&kensibilité diagnostique
est de 81.9%[73].

|l peut objectiver :[17;74]
-une sténose irréguliere courte
-une ulcération

-une dilatation d'un segment duodénal
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Dans notre série, le TOGD est réalisé chez 3 gatien

Figure n°15 : TOGD montrant une sténose incomplétau niveau
de la zone de jonction D2/D3 [73]

2.3.1. Le hilan d'extension

2.3.1.1. L'échoendoscopie

Elle implique l'association d'une sonde ultrasonetr&l’'un endoscope, la
sonde échographique est rotative permet d'obtessr abupes circulaires sur
360°[75].
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L'échoendoscopie est un moyen efficace pour lendistic et le traitement
des Iésions duodénales saillantes, elle est pliisrpgnte que I'endoscopie et le

scanner pour le diagnostic des lésions sous mugseusduodénum [76].

A I'échoendoscopie, la tumeur duodénale apparafino® une formation
hypoéchogene, son extension dans la paroi valw@ée jpar la persistance ou la
rupture des couches échogenes [75]. La tumeur aestest infiltrante, tres

sténosante, avec peu d'épaississement pariétal [77]

L'échoendoscopie est considérée comme la méthodbadx pour faire le

bilan d'extension locorégionale de I'adénocarcindmduodénum [70;78].

Dans notre série, 'échoendoscopie n’est réalisz @licun patient.

Figure n°16: Echoendoscopie montrant une masse hygchogene au niveau de D2 [79]
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2.3.1.2. L'échographie abdominale [61;77]

Elle permet rarement de visualiser la tumeur ensorai de son
développement endoluminal, mais peut étudier parfent les rapports
duodéno-pancréatiques, et réaliser le bilan d'sidan ganglionnaire et

hépatique.

Elle permet d’écarter les autres étiologies d’etétentionnel (une lithiase

du cholédoque...).

Dans notre série, I'échographie a été contributlees 72% des cas en
montrant des signes directs ( processus tumoraindivects ( dilatation des

voies biliaires).

2.3.1.3. La tomodensitométrie abdominale (TDM)

La TDM abdominale est une technique d'imageriergsdle dans I'étude
morphologique du duodénum, ainsi que de I'envirorere péri duodénal.

Elle permet de visualiser la tumeur duodénale |oedlg mesure plus de
2cm [61;77].

Les caracteres morphologiques prédictifs de lagnaé sont:[77;80]
-La présence d'une hypodensité centrale due aécrese

-L'existence d'une ulcération dépistée par la m@sale gaz ou de

produit de contraste digestif centrotumoral
-Le siege intramural ou extraluminal de la tumeur
L'intérét de cet examen réside dans:[74;81]

-La recherche d’'un envahissement de la grgaéseduodénale ou des

organes adjacents
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-la recherche des adénopathies retropéritonémeésentériques, et
retropancréatiques marquées par l'augmentatiora daille du ganglion, son

aspect arrondi et hétérogene.

Dans notre série, la TDM abdominale permet d'objecta tumeur dans
62.5% des cas, et dans 50% des cas dans la s&&mtkrd61]

Figure n°17:lmage sconnographigue montrant un rétréissement
de la lumiére du D3 et D4[82]

2.3.1.4.Le scanner hélicoidal

C’est la méthode de choix pour bien étudier le @émodn, mais il est moins
performant que I'échoendoscopie dans l'apprécia@bhextension intra murale

des adénocarcinomes duodénaux, et il sous-estartefision extra murale car
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il N"apprécie pas les envahissements microscopigigeda séreuse et de la

graisse [77].

2.3.1.5. L'imagerie par résonance magnétigue [61]

Cet examen a peu de place dans le cadre du biatedsion des

adénocarcinomes duodénaux. Ces avantages sont:

-L’évaluation facile des voies biliaires et pantig@es souvent

impliquées dans la pathologie duodénale.
-Le caractere non irradiant.

2.3.1.6. La radiographie thoracique

Elle permet de détecter les métastases pulmonaitedait partie du bilan

préthérapeutique.
3. L'anatomie pathologique
3.1. La macroscopie

Sur le plan topographique, les tumeurs duodénaaggmt étre classées de
deux manieres en se référant aux différents segna@itomiques duodénaux ou

en se situant par rapport a la papille.

Le deuxieme duodénum est le siege de prédilectiofiadénocarcinome
duodénal. Plusieurs auteurs rapportent une prédmoende cette localisation
[27 ;64 ;83]

77



Tableau n°10: le siége de la tumeur par rapport a la segmenten

anatomique dans notre série et dans la littérature

Série de Série de Notre
Bakaeen:N=101[27] Coombs série :N=12
D1 4% 0 9%
D2 74% 60% 75%
D3 13% 20% 18%
D4 9% 20% 0%

Par contre, d'autres auteurs rapportent que Isigroe et le quatrieme
duodénum sont les segments les plus touchés [B4]82ta localisation

bulbaire est exceptionnelle [66].

Plusieurs auteurs classent les tumeurs duodéraleagport a la papille, et
définissent ainsi les tumeurs sus papillaires tueseurs péri papillaires, et les
tumeurs sous papillaires. Les tumeurs péri pamaiou péri- ampullaires)
semblent étre les plus touchées [1 ;30 ;77], ilsepb souvent un probléme
diagnostique car il est souvent difficile de lesstidiguer des autres
adénocarcinomes péri ampullaires (adénocarcinomdad€te du pancréas,
adénocarcinome de l'ampoule de water, et adénacanei des voies biliaires

distales).

Macroscopiquement, on distingue trois formes an@pes de

I'adénocarcinome duodénal :[19 ;28 ;77]

. La forme infiltrante :
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Elle est évoquée devant la présence d'une rigisi@g@mentaire avec

effacement des plis muqueux.
. La forme végétante (ou bourgeonnante) :

Elle se présente sous forme d'une masse a bag#aditation large faisant

saillie dans la lumiere duodénale.
. La forme ulcérée :

Elle se présente sous forme de perte de substange, Iprofonde qui

saigne facilement au contact.
3.2. La microscopie

L’adénocarcinome du duodénum dérive de I'épithéliglandulaire qui

tapisse la lumiére duodénale. On distingue:[19]
- Les carcinomes adéno-squameux
- Les adénocarcinomes mucineux
- Les adénocarcinomes se développant a partir desesalle Paneth

- Les adénocarcinomes se développant a partigldedes de Brunner, ils
sont rares, et sont difficiles a déterminer patafeen microscopique car leurs

caracteres histologiques sont mal identifiés [9].

Les adénocarcinomes du duodénum sont le plus sbbiem différenciés
[19;77].

Dans notre série, 43% des tumeurs sont bien diftéde, tandis que dans
la série de Ryder [85], 63% des tumeurs sont hiféérenciés .
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3.3. La classification TNM

Tumeur primitive (T)

e Tis : tumeur intra-épithéliale

*T1 : envahissement de la lamina propria ou dels snuqueuse
*T2 : envahissement de la musculeuse

*T3 : envahissement de la séreuse ou extensioétdypéritoine

*T4 : extension du rétropéritoine >2cm ou extensawx organes de

voisinage

Envahissement ganglionnaire (N)

*NXx : ganglions non évalués
*NO : pas d’envahissement ganglionnaire
*N1 : présence de ganglions métastatiques régionaux

L’examen d’au moins 6 ganglions régionaux est reaes a I'évaluation
correcte du statut ganglionnaire. Cependant, ebsd¢’ace d’envahissement
ganglionnaire, méme si le nombre de ganglions telgment examinés n’est

pas atteint, la tumeur sera classée pNO.

Métastases (M)

*Mx : métastases non évaluées
*MO : pas de métastases

M1 : métastases a distance
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Stades :
. Stade O : pTis NO MO
. Stade | : pT1-T2 NO MO
. Stade Il :pT3-T4 NO MO
- Stade Il :tous T N1MO

. Stade 1V :tous T tous N M1
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IV. LES DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

A cause de la rareté des cas rapportés dansélatitte, I'adénocarcinome

duodénal reste un diagnostic d’élimination.
1. Les cancers péri ampullaires

Les cancers péri ampullaires sont: le cancer détka du pancréas, le
cancer de I'ampoule de water, le cancer du duod¢rtite cancer des voies
biliaires distales.

Le cancer de la téte du pancréas est le plus fnégsigivi par le cancer de

I'ampoule de water [86].

L’extension de I'adénocarcinome duodénal se faiveat vers le pancréas,
ce qui rend le diagnostic difficile entre une tum@ancréatique étendue au
duodénum ou l'inverse, I'examen anatomopathologlgiseéme ne permet pas

habituellement d’apporter une réponse déterminadter4].

La duodénoscopie avec biopsie permet souvent lgndsic positif de

I'ampullome waterien.
2. Les autres tumeurs du duodénum [77]
L’adénocarcinome est la tumeur maligne la plusdedde du duodénum.

Le duodénum est rarement touché par le lymphomsaratissu lymphoide

est pauvre par rapport aux autres portions du.gréle

La différenciation entre une tumeur stromale et aohénocarcinome
duodénal est difficile a [limagerie, seul [I'examehistologique et

'immunohistochimie peuvent différencier entre desix tumeurs
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Les tumeurs bénignes du duodénum sont souventaberderte fortuite, la
TDM abdominale peut suspecter la nature bénigneediésion duodénale avant

I'examen histologique de la biopsie ou de la piggératoire .
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V. LE TRAITEMENT

Le traitement de I'adénocarcinome duodénal eshéskement chirurgical.

La chimiothérapie et la radiothérapie ont une pléservée.
1. La chirurgie

Elle constitue la base du traitement.

1.1. La chirurgie curative

Dans les séries de la littérature, le taux de ti#&securative de la tumeur
varie entre 43% et 87% [1 ;27 ;19 ;87]. Dans nsémge, ce taux est a 33%

1.1.1 .méthodes

La chirurgie curative consiste soit a une duodémucpEatectomie

céphalique soit a une résection segmentaire de caardénal.

1.1.1.1.l1a duodéno pancréatectomie céphaligue (mdtde wipple)

Auparavant, il est admis par certains auteurs lguést le seul traitement
curatif de 'adénocarcinome duodénal [22 ;27;88].

- La voie d'abord : est le plus souvent une ingigi@nsversale bi sous
costale allant d'un flanc a l'autre et passantadeédjstance de lI'ombilic et de la
xiphoide [10].

- L'exploration chirurgicale : ce temps a pour teijuger I'extirpabilité de
la tumeur, il comporte:

-La recherche de métastases hépatiques par |dipalpa foie ou par une

échographie per-opératoire.

-La recherche des adénopathies suspectes périvttuopl@ncréatiques,
hépatiques, coliques, des groupes mésentériquéseupet latéro-aortique, des
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grains de carcinose péritonéale qui peuvent coimdguer une chirurgie
curative.

-La recherche d'une infiltration de I'axe méseqgtérisupérieur
. La section gastrique, pancréatique et jéjunale .
-Le rétablissement de la continuité (RC)

-le rétablissement de la continuité biliaire, diges et pancréatique se fait
habituellement selon Child, c'est-a-dire dans cedreo sur la premiere
jéjunale :anastomose gastrojéjunale, anastomodeogfmale, et anastomose
pancréaticojéjunale.

L’'anastomose pancréatico jéjunale peut étre reréplgmar I'anastomose
pancréaticogastrique qui offre plusieurs avantadéise méta analyse publiée,
en 2006, a conclué les résultats suivants : [89;90]

- La diminution du taux de la morbidité et de la rabi¢ apres une
anastomose pancreatico-gastrique.

- La diminution du risque de la fistule pancréatiqpeés une anastomose
pancréatico-gastrique

Par contre, il y a d’autres séries qui ne monteeitune différence entre le
taux de morbidité et de mortalité entre I'anastoenpancréatico- gastrique et
I'anastomose pancréatico- jéjunale [91].

1.1.1.2. La résection segmentaire

La duodéno papillectonmien’est actuellement recommandée que pour des
petites tumeurs avec une extension endocanalanmiéed a I'ampoule et ne
franchissant pas la sous muqgqueuse duodénale ernraikli risque
d’envahissement ganglionnaire [65]
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La duodénectomie terminale: consiste a une exél@e troisieme et de la
quatrieme portion du duodénum, de l'angle duodéjumal et des ganglions
situés au bord gauche du pédicule mésentériqueisupé_e rétablissement de
la continuité est assuré par une anastomose dugéi@nale termino-terminale
ou latéro-terminale [92].

1.1.2. Les indications

Le choix du traitement chirurgical a visée curatdépend essentiellement
du siege de la tumeur

.Les tumeurs proximales (D1)

L’attitude chirurgicale est controversée, certamgeurs proposent une
résection segmentaire [87]. D'autres préferenisealine DPC [93 ;94]

.Les tumeurs péri ampullaires (D2)

La duodéno-pancréatectomie céphalique est le rmaré de choix pour
I'adénocarcinome siégeant au niveau du D2 [8798 ;

.Les tumeurs distales (D3-D4)

Les tumeurs du duodénum distal relevent d'uneudé#itcontroversée.
Certains auteurs préconisent les résections segirentduodénales avec une
morbidité et une mortalité moindres [83 ;85 ;87],9D’autres auteurs
recommandent la DPC, théoriquement plus satisf@sasur le plan
carcinologique [64 ].

La DPC est le traitement de choix pour les tumelistales du duodénum
envahissant le pancréas [93].

Pour l'adénocarcinome duodénal envahissant le caloe chirurgie
radicale peut étre réalisée par l'association d'DREC et une colectomie
segmentaire [95].
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1.1.3. Les résultats

.La morbidité :

Les complications les plus fréquentes apres unéé&hmpancréatectomie
céphalique (méthode de Whipple) sont : [9 ;96]

-Les troubles de vidange gastrique: présents daasA8% des cas

Pour préserver la physiologie gastroduodénalereindier ces troubles de
vidange gastrique liées a I'némigastrectomie, lasevation du pylore a été
présentée comme une alternative apportant un aeamtatritionnel. Mais, une
étude intéressant 170 patients atteints d’adénimceme périampullaire n’a
montré aucune améelioration des troubles de vidayagptrique aprés une DPC
avec préservation du pylore [97].

Les fistules pancréatiques qu'on peut prévenir pae anastomose

pancréatico- gastrique a la place d’'une anastopaseréatico- jéjunale.
L’insuffisance pancréatique est la complicatiomgipale a long terme.

Tableau n°11 la morbidité aprés chirurgie curative dans notresérie et la

littérature
Série de Série de
Morbidité post Notre
o KaklamanosN=81| Bakaeen :N=101
operatoire série :N=12
[87] [27]

DPC 27% 64% 25%
Résection segmentaire  18% 50% 8%
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.La mortalité :

On définit la mortalité opératoire par la mortakigrvenant 1 mois apres la

chirurgie.

Tableau n°12: la mortalité opératoire apres chirurgie curative dans notre

série et la littérature

Série de Série de £
Mortalité t Notre série :
2 zr;o?rzs Kaklamanos : Bakaeen :
P N=81[94] N=101 [27] N=12
DPC 8% 2% 0%
Résection segmentaine 0% 0% 0%

1.2. La chirurgie palliative
1.2.1. Les méthodes

La chirurgie palliative consiste a une dérivatibitiaire et/ou une
dérivation digestive et/ou une résection partieth@ carcinologique (R1,R2 ...)
[98]

La dérivation biliaire: par anastomose cholédogoettnale ou

anastomose cholédoco-jéjunale .
La dérivation digestive : par anastomose gastiogdge [99]
1.2.2 . Les indications:

La chirurgie palliative est réservée aux tumeurextinpables de

I'adénocarcinome duodénal par :[28 ;77]

-L’envahissement de I'axe mésentérique, et/owade porte .
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-L’extension aux organes de voisinage a I'exceptibm la téte

pancréatique qu'on peut réséquer par une duodéoagaEactomie

céphalique.

-La présence de métastases a distance

-Le terrain précaire du malade : mauvais état génprésence de tares

associées ...

Tableau n°13: les indications de la chirurgie palliative dansnotre série et

dans la littérature

o Série de . .

Les indications de la Série de Ryder | Notre série :
_ _ o Bakaeen :
chirurgie palliative n=27[85] N=12
N=101 cas[27]

Terrain du malade O cas O cas 1 cas
Envahissement

o 10 cas 8 cas 2cas
locorégionale
Métastases a distance 23 cas 10 cas 1lcas

1.2.3 Les résultats

Tableau n°14: la morbidité et la mortalité de la chirurgie palliative dans

notre série et la littérature

Les caractéristiqgues de laSérie de Bakaeen : Série de Ryder Notre
chirurgie palliative N=101[27] N=27 [85] série :N=12
La morbidité per opératoire 36% 53% 25%
La mortalité per opératoire 0% 0% 0%
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Tableau n°15: les types de la chirurgie dans notre série et latérature

Série de Série de Ryder|:Notre série

Bakaeen :N=101[27]N=40 [85] 12 patients
Chirurgie curative 65 cas 31cas 5 cas
-DPC 50 cas 27 cas 4 cas
-Résectionsegmentaire 15 cas 4 cas 1 cas
Chirurgie palliative 33 cas 18 cas 4 cas
Chirurgie exploratrice 0 cas O cas 2 cas

2. Les dérivations non chirurgicales

Les progrés récents en matiére de la mise en pisse prothéses
métalliques ont permis d'envisager une nouvelleaghe thérapeutique pour les
tumeurs sténosantes de [l'adénocarcinome duodénak des patients
inopérables.

Ce type de traitement est efficace, slr, et bidérdopar rapport aux

dérivations palliatives chirurgicales.

Dans une série de 42 patients, Dumas a confirrfadabilité et I'efficacité
clinique du traitement palliatif endoscopique d&seses duodénales malignes
avec un taux de succes d'insertion proche de 106@&oreprise alimentaire chez

92,8% , et une durée moyenne de perméabilité desBpaines [100] .
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Une étude faite par Bardou a évalué la faisabitigd I'insertion des
prothéses par laparotomie, avec un taux de suceed00%, une reprise
alimentaire de 94%, et une durée moyenne de peilit@giooche a la durée de

vie des malades [101].

Selon le méme auteur, les prothéses duodénalesomarendoscopique
doivent étre réservées aux sténoses duodénaleSessokt les prothéses
duodénales chirurgicales aux doubles retentissentggestifs et biliaires et aux

échecs de I'endoscopie [101].

Dans son étude, Jeurnik a montré l'intérét eidadfté de la mise en place
d'une prothese métallique par coloscopie a la ptoee gastroscopie dans les

sténoses duodénales distales [102].

Le risque de récidive de la sténose duodénale #prasse en place d’'une
prothese est de 10% [98] .

Dans notre série, aucun patient n’a subi une d@sivaon chirurgicale .
3. La chimiothérapie, la radiothérapie

L'apport de la chimiothérapie et la radiothérapangl le traitement de

I'adénocarcinome duodénal reste limité.
Les molécules les plus couramment utilisées sonEluaro Uracile et
Cyclophosphamide[19].

Selon Swartz et Kelsey, la chimiothérapie et laiathérapie adjuvante
chez les patients atteint de I'adénocarcinome dumldavec envahissement
ganglionnaire peut améliorer la survie moyenne attréler les récidives

locales, mais n’a aucun impact sur la survie as5[ad3-104].
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Par contre. Chie a montré, dans son étude, ga'iuge amélioration de la

survie a 5 ans apres l'utilisation de la radio abingrapie adjuvante [105].

Tableau n°16: la comparaison de la survie a 5 ans apres la chigie isolée

et la chirurgie+radiochimiothérapie.

_ _ Série de
Série de Série de Chie :‘N=24
Swartz :N=14[103] Kelsey :N=32[104]
[105]
La survie a 5 ans apres
43% 44% 46.7%

chirurgie seule

La survie a 5 ans apres
chirurgie+radio 44% 57% 29.6%

chimiothérapie post-opératoire

Selon Yeung, l'utilisation de la chimio-radiothémpéo adjuvante facilite

la résection chirurgicale de la tumeur [19 ;106]

Dans notre série, 2 patients ont bénéficié d’unaemicthérapie
néoadjuvante dont une patiente a présenté une lEmohgion avec absence de

récidive tumorale pendant un recul de 9 ans.
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V. LE PRONOSTIC

1. La survie

La moyenne de survie chez les patients atteint '@@éhocarcinome
duodénal oscille entre 15 et 27 mois [28 ;65]. levie a 5 ans varie entre 18 et

53%.

Tableau n°17: la survie a 1 an et a 5 ans des séries de ladrature

Auteurs Années Survie al an Survie a 5 ans
Alwmark 1958-1973 67% 18%
Coombs 1979-1993 70% 40%

Lang 1993-1998 90% 53%
Berberat 1993-2005 | @ - 25%

Dans notre série,on ne peut pas préciser la sanbeans car 6 de nos
malades sont perdus de vue apres la chirurgie.

2. les facteurs influencant sur la survie

2.1. Le degré de différenciation

Le grade histologique de différenciation est, selemombreuses séries, un
facteur pronostic important [85 ;107]

Mais selon d'autres séries, il n‘a aucun impaclassurvie [27]
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2.2. Le degré d'envahissement ganglionnaire

Pour la plupart des auteurs, il existe une medlewurvie lorsqu'il n'y a pas
de ganglions atteints [27 ;107 ;108 ;109]

Dans la série de Bakaeen, la survie a 5 ans estlé&Hu'il n'y a pas

d'envahissement ganglionnaire, et 22% lorsqu'ilp@atteinte ganglionnaire

Selon I'étude de Ryder, il n'y a pas de différesigaificative de la survie
des patients opérés avec ou sans envahissemeribgaage. Par conséquent,
I'envahissement ganglionnaire ne doit pas étre aomre indication de la

chirurgie curative [85]

Sarela a montré dans son étude que l'examen lygjol® de > 15
ganglions lymphatiques est nécessaire pour préasprésence ou lI'absence
d’envahissement ganglionnaire, et que le pronostc 'adénocarcinome

duodénal ressemble a celui de I'antre gastriqué][11
2.3. L’extension en profondeur de la tumeur

La survie moyenne est d'autant plus faible queulaeur envahit en
profondeur la paroi duodénale [85 ;111]. Dans ldesée Lai, la moyenne de
survie est de 42 mois lorsque la tumeur est limééa paroi, et de 10 mois

lorsque la tumeur dépasse la séreuse et pénetresigs adjacents [111].
2. 4. Le siege de la tumeur
La relation entre le siege de la tumeur et le psto@st controversée.

Certains auteurs ont montré dans leurs étudesagaarVie est prolongée

lorsque les tumeurs sont distales. Pour Alwmarkulaie moyenne est de [22] :

-23.1 mois pour les tumeurs supra papillaires .
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-27.1 mois pour les tumeurs péri papillaires .
-36.3 mois pour les tumeurs infra papillaires .

Par contre, pour d’autres auteurs, le siege daneedr n’a aucun impact

sur la survie [85 ;109]
2.5. Lataille de la tumeur

Ryder a montré dans son étude, que la taille denteeur est corrélée a la

survie[85] .
2.6. Le type du traitement

La moyenne de survie aprés une chirurgie curattes@érieure qu'apres

une chirurgie palliative, elle est de 66 mois cerdi8 mois selon Ryder [85]
. La survie aprés chirurgie curative

Certaines études montrent que la durée moyennerdie sarie selon qu'il
s'agit d'une duodéno pancréatectomie céphaligukuoe résection segmentaire,
mais d'aprés d'autres, il n y a pas une différafeda survie entre ces deux

moyens chirurgicaux [27].
. La survie aprés chirurgie palliative
Apres un traitement palliatif, la survie reste tigstée [27 ;85]
2.7. Les signes cliniques
La perte du poids est un facteur de mauvais pranj@st]

Les autres signes fonctionnels n’ont aucun impaclsssurvie [27]

95



96



L’adénocarcinome du duodénum est une tumeur rara@s nmon
exceptionnelle. 12 patients opérés au service dergke "A " pendant 10 ans.

Cette pathologie peut survenir a tout age , aveigenmoyen aux alentours
de 50 ans.

Elle touche les deux sexes avec une légére prédogenmasculine . Le
sexe ratio estde 1.4

Les polyposes digestives sont les principales mésfprédisposantes, elles
doivent étre suspectées chez les patients atténitadénocarcinome duodénal,
d’ou l'intérét d’'une surveillance clinique et endopique afin de détecter les
tumeurs a un stade précoce.

La symptomatologie clinique est fruste et variabl@ninée par I'altération
de l'état général (83%), les douleurs abdominalEf) ,et le tableau de la
sténose digestive haute (42%) .

Le diagnostic positif se pose avec certitude pandbscopie digestive
haute avec biopsie .

L’échographie et la TDM abdominale gardent une elacépondérante
dans le bilan d’extension régional et a distanckadiénocarcinome duodénal .

Le traitement est essentiellement chirurgical :

. La chirurgie radicale constitue la base du traéet, la DPC avec
préservation du pylore reste le traitement de ch@alisé chez 4 patients de
notre serie (33%).

. La chirurgie palliative reste décevante, elle Esiervée aux tumeurs
inextirpables .

Le pronostic est surtout lié au type de la chirirgson amélioration peut
étre envisagée par un diagnostic précoce et unésxe€hirurgicale radicale.
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Résumé

L’adenocarcinome du duodenum (a propos de 12 cas)
Mots clé : -adénocarcinome-duodénum-DPC
Auteur : Sarra Aniked

Introduction :

L’adénocarcinome du duodénum est une tumeur rée,du’il soit la tumeur maligne
la plus fréquente de l'intestin gréle (45 a 55%).

Matériels et méthodes :

Notre étude rétrospective intéresse les maladesmi@nt un adénocarcinome duodénal
hospitalisés au sein du service de chirurgie "AS ldke Rabat durant une période étalée du
Janvier 2000 a Novembre 2009.

Notre objectif est de dégager les aspects épidégimles, cliniques, para cliniques,
thérapeutiques et pronostiques de cette pathologie.

Résultats :
-I'age moyen de nos patients est de 49.7 ansxkers¢io est de 1.4 H/F.

-les facteurs de risque rapportés sont : le tabegishronique chez 3 patients, et une
PAF chez 2 patients.

-les douleurs abdominales et I'AEG sont les sidagplus constants.

-le diagnostic positif est posé par la FOGD aveaps$ie realisée chez uniquement 9
malades.

- 4 patients ont subi une DPC, 1 patiente a sul@ cimrurgie conservatrice par
ampullectomie et résection d’'un polype duodéngbeztiue de vue avant de subir un geste
radical .Une dérivation biliaire ou digestive eghlisée chez 4 patients. Une abstention
thérapeutique est indiqguée chez 3 patients. 2 matient subi une chimiothérapie post
opératoire.

-la mortalité opératoire est nulle, la morbidité @s 33.33%

-I'évolution ultérieure chez les patients ayantisuhe DPC est marquée par: la
survenue de métastases hépatiques chez 1 patienb#s de recul, une bonne évolution chez
1 patiente apres 9 ans de recul, 2 patients sodupele vue. Chez les patients ayant subi un
traitement palliatif, la survie moyenne chez 2 gras est de 2.25 mois, 2 patients sont perdus
de vue.

Conclusion :

L’adénocarcinome duodénal est une tumeur rare et ntuvais pronostic.
L’amélioration de la survie est tributaire d’'un giistic précoce et une chirurgie radicale.
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Summary

Adenocarcinoma of the duodenum (about 12 cases)
Keywords:-adenocarcinoma-duodenum-CPD
Author: Sarra Aniked

Introduction:

Adenocarcinoma of the duodenum is a rare tumdnpagh it is the most common in
the small intestine (45 to 55%).

Materials and methods:

Our retrospective study interest to patients wiloagknal adenocarcinoma hospitalized
in a service of surgery "A", HIS Rabat during aipéifrom January 2000 to November 2009.

Our objective is to identify the epidemiologicdineal, Para clinical, therapeutical and
prognositical aspects of this disease.

Results:

-The mean age of our patients was 49.7 years, #éxeragtio was 1.4 M / W.
-The risk factors reported are: chronic smoking¥qratients, and FAP for 2 patients.

-Abdominal pain and deterioration in the generadditbon are the most constant signs.
-The positive diagnosis is based by EGD with biopsynly 9 patients.

- 4 patients underwent a cephalic duodenopancteatgc(CPD), 1 patient underwent
surgery by conservative resection of a duodenaypgpand lost sight before undergoing a
radical surgery, 4 patients underwent a biliary gastrointestinal bypass. A therapeutic
abstention is indicated for 3 patients. 2 patiemderwent postoperative chemotherapy.

-Operative mortality was null, morbidity was 33.33%

-The subsequent evolution is marked in patientergaing CPD by the occurrence of
liver metastases in 1 patient at 5 months of declan good evolution in 1 patient after a
decline of 9 years, 2 patients were lost to viewe Tpatients who underwent palliative
treatment, the mean survival for 2 paients was ghabths, 2 patients were lost to view.

Conclusion:

The duodenal adenocarcinoma is a rare tumor ahdsita bad prognostic, it can be
improved by early diagnosis and radical surgery.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

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

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

sont dus.

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

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

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

nobles traditions de la profession médicale.
» Les médecins seront mes freéres.

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

mon patient.
» Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

» Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales

d'une fagon contraire aux lois de [humanité.
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