
 
 



 
 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

سبحانك لا علم لنا "  
 إلا ما علمتنا

"إنك أنت العليم الحكيم     
32سورة البقرة: الآية  

 إِ نَّ الْملائكَةَ تبسطُ أَجنِحتها لطَالب"قال   
عنصا يا بِملْمِ رِضالْع ِ '' 



 
 

 

 
 
  

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

 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

 



 
 

 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 



 
 

 

Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 



 
 

 

Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 



 
 

 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 



 
 

 

Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 



 
 

 

Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 



 
 

 

Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 



 
 

Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 



 
 

 

Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
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Compte tenu de sa taille et de sa position exposée, le foie est l’organe le plus 

fréquemment touché lors des traumatismes abdominaux, et se trouve impliqué dans la 

survenue de choc hémorragique et de décès chez les patients ayant un traumatisme 

sévère [1][2], notamment dans notre contexte d’accident de la voie publique et 

d’agression.  

La prise en charge des traumatismes hépatiques, aussi bien fermés qu’ouverts a 

nettement évolué ces dernières années, grâce au progrès de l’imagerie. Chez les 

patients victimes de traumatisme du foie, stables initialement sur le plan 

hémodynamique, ou stabilisé après mesures de réanimation, la tomodensitométrie a 

permis aussi bien une excellente visualisation qu’une gradation des lésions hépatiques 

[2][3].  

La stratégie thérapeutique actuelle préconise un traitement conservateur non 

opératoire, chaque fois que l’état du malade le permet, ainsi, pour codifier une prise en 

charge adéquate, il est impératif de préciser certains points :  

 La sélection des malades à surveiller et ceux à opérer d’emblée. 

 L’élaboration d’un protocole de surveillance, sous peine de survenue 

ultérieure de complications.  

Notre travail se propose d’étudier les dossiers des malades présentant un 

traumatisme hépatique au service des urgences chirurgicales viscérales à l’hôpital Ibn 

Sina. Le but étant de dresser le profil épidémiologique, clinique, radiologique, 

thérapeutique, ainsi qu’évolutif pour notre série de malades. 
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I. TYPE DE L’ETUDE : 

Notre étude est rétrospective, portant sur 10 cas de traumatismes hépatiques 

hospitalisés et pris en charge par le service des urgences chirurgicales viscérales- CHU 

Ibn Sina de Rabat, sur une période de 4 ans, étendue entre 2013 et 2016 

II. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION : 

 Critères d’inclusion : 

Traumatisme hépatique : ouvert ou fermé, pris en charge par le service des 

urgences chirurgicales viscérales- CHU Ibn Sina, pendant la période d’étude. 

 Critères d’exclusion : 

Dossiers vides ou sans renseignements suffisants.  

III. FICHE D’EXPLOITATION : 

Une fiche d’exploitation a été réalisée et remplie pour chaque patient présentant 

un traumatisme hépatique avec une analyse des données épidémiologiques, 

diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. (Annexe) 

VI. COLLECTE DES DONNEES : 

Le recueil des informations a été réalisé à partir :  

 Des dossiers médicaux.  

 Des registres d’hospitalisations. 

 Des registres des comptes rendus opératoires 

V. CONSIDERATION ETHIQUE : 

La considération éthique a été respectée, à savoir l’anonymat et la confidentialité 

des informations notées sur les dossiers des malades. 
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Fiche d’exploitation : Traumatismes hépatiques 
 

Epidémiologie : 
 
Nom et prénom :……………………………………………………… 

Numéro d’entrée :……………………………………………/…………………………… 

Age :…………………………………………………………. ; 
 
Sexe : Masculin Féminin             

Nature du traumatisme : Ouvert Fermé 

Etiologie :   

AVP   

Chute de lieu élevé  

Accident de travail  

Agression   

Autres   

Mécanisme lésionnel : Direct Indirect 
 
Délai entre l’accident et le ramassage 
:…………………………………………………………… 
 
Transport médicalisé : oui                             Non 
Délaid’admission 
:……………………………………………………………………………………… 
 
Clinique : 

- Facteurs de co-morbidité : 
HTA : oui Non 

 
Diabète : oui Non 

 
Obésité : oui Non 

 
Cardiopathie : oui Non 
Autres 
:……………………………………………………….…………………………………… 
……………………………………………………………………………………………… 
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- Signes fonctionnels : 
 

Douleurs : oui Non 
 

Vomissements : oui Non 
 

Hématémèses : oui Non 
 

AMG : oui Non 
 

Hématurie : oui                                Non 
 

Ictère :             oui                                Non 
 

Autres :………………………………………………………………………………… 
 

- Signes physiques : 
 

Etat respiratoire : FR :……………………………………………. 
Etat hémodynamique : FC :……………………………………………. 

TA :……………………………………………. 
TRC :………………………………………….. 

Conscience : SG :……………………………………………. 
 
Examen abdominal :  

Ecchymoses : oui Non 

Défense : oui Non 

Contracture :  oui Non 

Sensibilité : oui Non 

Empâtement : oui Non 

Plaie : oui Non  

TR : ………………………………………………………………………………… 

Traumatismes associés :  

Neurologique : oui    Non 

Thoracique : oui Non 

Traumato : oui Non 
Urologique :  oui Non   
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Autres 
:………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………… 
Paracliniques : 
- Biologie : 

Hgb : Hte : GB : 

Groupage Rhésus :  

ALAT :  ASAT : 

PAL :  GGT : 

Amylasémie :  Amylasurie : 

   
- Radiographie standard : 

ASP 
:………………………………………………………………………………………… 
…………………………………………… 
Radiothorax 
:………………………………………………………………………………… 
………………………….......... 

- Echographie abdominale : 
…………………………………
…………………………………
…………………………… 
…………………………………
…………………………………
…………………………… 

…………………………………………………………………………………………
….. 

- TDM 
:…………………………………………………………………………………………
……… 
…………………………………………………………………………………………
……………… 
…………………………………………………………………………………………
……………… 
Autres examens 
……………………………………………….. 

 

Délai :    

Epanchement péritonéal : oui Non  

Quantité d’épanchement : Petite moyenne Grande 

Lésions viscérales :  oui Non   
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BILAN LESIONNEL : 
 

Isolé Associé 
 
Organes atteints : 
…………………………………………………………………………………...........................
......... 
 
Conduite à tenir : 

- Traitement : 
 

• Hospitalisation : oui non 

• Réanimation : oui non 

• Transfusion :  oui non   
• Nombre de culots 

 globulaires :…………………………………………………………………………….. 

• Laparotomie d’emblée : oui non 

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 ……   
• Ttt non opératoire : oui non  

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 
…………………………………………………………………………………………
……… 

 ………………………………………………………………….. 

• Chirurgie secondaire : oui non  
• Délai 

:……………………………………………………………………………….. 
 

• Indication 
:……………………………………………………………………………. 
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- Surveillance : 
 

• Clinique 
:…………………………………………………………………………………
… 

 
…………………………………………………………………………………
……… 
Biologique 
:………………………………………………………………………………… 

 
…………………………………………………………………………………
……… 

 
• Imagerie 

:…………………………………………………………………………………
… 

 
…………………………………………………………………………………
……… 

Evolution :   

Favorable Complications Décès  
…………………………………………………………………………………………………
……… 
Nombre de jours d’hospitalisation : sortie à 
J……………………………………………………-  
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I-DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

1/ Âge : 

Notre série montrait une moyenne d’âge de 33ans, avec un intervalle d’âge 

variant de 18 ans pour le patient le plus jeune jusqu’à 60 ans pour le patient le plus 

âgé. La tranche d’âge entre 20 et 40 ans représentait 70% des cas, soit 7 patients. (Fig. 

1) 

 

Figure 1 : Répartition des malades selon l’âge 
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2/ Sexe : 

On note une prédominance masculine avec 90% (9 hommes), contre 10% de 

femmes (1 femme). 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon sexe 

3/ Nature du traumatisme : 

La majorité des traumatismes étaient fermés, avec un pourcentage de 90% pour 

les (9cas), contre 10% (1 cas) pour les traumatismes ouverts. 

Ouvert
10%

Fermé
90%

Nature

Ouvert Fermé

 

Figure 3 : Répartition des patients selon la nature du traumatisme 
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4/ Les circonstances du traumatisme : 

Les accidents de la voie publique représentaient de loin la circonstance la plus 

fréquente dans notre série avec 60 % (6 cas), les autres circonstances étaient réparties 

comme suit : 

Les agressions ; 20% (2 cas), les chutes ; 10% (1 cas) et les accidents de travail 

10% (1 cas). 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon les circonstances du traumatisme 
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II-DONNEES CLINIQUES : 

1/ Etat hémodynamique à l’admission : 

Le choc hypovolémique était défini chez nos patients comme étant une pression 

artérielle systolique inférieure ou égale à 90mmHg, conformément à la littérature.  

3 des 10 patients de notre série ont été admis en état de choc hypovolémique, soit 

30% à l’admission, les chiffres tensionnels chez nos patients ont été compris entre 150 

mmHg de pression artérielle systolique comme valeur maximale, et 80 mmHg comme 

valeur minimale, avec une moyenne de 107 mmHg. 

Quant aux chiffres de la pression artérielle diastolique, ils variaient entre 90 

mmHg comme valeur maximale, et 40mmHg comme valeur minimale, avec une 

moyenne de 57 mmHg. 

 

Tableau I : chiffres tensionnels à l’admission chez nos patients. 

Pression artérielle 

systolique 
≤ 90 90<PAS<140 >140 

Nombre de cas 3 5 2 

Pourcentage  30 50 20 
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2/ Les signes fonctionnels : 

La douleur était rapportée dans 100% des cas, tandis que pour les autres signes 

fonctionnels, les détails figurent sur le tableau suivant (tableau 2) : 

Tableau 2 : Tableau récapitulatif des signes fonctionnels chez les patients à l’admission  

Signe fonctionnel Fréquence Pourcentage 
Douleur 4 40% 

Douleur+ dyspnée 3 30% 
Douleur+ vomissement 3 30% 

Douleur + hématurie 0 0,0% 
 

3/ L’examen clinique à l’admission : 

3.1. L’examen abdominal : 

Les résultats de l’examen abdominal à l’admission des patients de notre série 

sont illustrés dans le tableau ci-dessous (Tableau 3) 

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des résultats de l’examen clinique à l’admission 

Patient (n) Ecchymose Défense Sensibilité Contracture Plaie Empâtement 
Patient 1 + + + - - - 
Patient 2 - - + + - - 
Patient 3 + + + - - - 
Patient 4 - + - - + - 
Patient 5 - - + + - - 
Patient 6 + - + - - + 
Patient 7 - - + - - - 
Patient 8 + - + - - - 
Patient 9 - - + - - - 

Patient 10 - + + - - - 
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 La douleur, qu’elle soit à type de sensibilité ou défense, était présente chez la 

totalité de nos patients, soit dans 100% des cas. 

 L’ecchymose était présente chez 4 patients, soit dans 40% des cas 

 On trouvait une contracture abdominale à la palpation chez 2 patients, soit 

dans 20% des cas. 

 Un seul patient présentait une plaie de l’HCD (10% des cas). 

 L’empâtement était objectivé chez un seul patient, soit dans 10% des cas. 

 

3.2. L’examen thoracique : 

Les résultats de l’examen thoracique à l’admission étaient :  

 Douleur à la palpation chez 2 patients. 

 Déformation du thorax chez 7 patients. 

 Syndrome d’épanchement pleural : liquidien (2patients) et gazeux (1cas). 

 

3.3. L’examen neurologique : 

Les résultats de l’examen neurologique à l’admission étaient comme suit : 

 Un traumatisme crânien non grave (score de Glasgow >8) : 1 patient. 

3.4. L’examen de l’appareil locomoteur : 

Les résultats de l’examen de l’appareil locomoteur étaient comme suit : 

 Douleur à la palpation de l’épine iliaque : 1 patient. 
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III-DONNEES PARACLINIQUES : 

1. Biologie : 

1.1 Numération formule sanguine : 

La numération formule sanguine a été réalisée à l’admission chez tous nos 

patients, le taux d’hémoglobine variait de 6,5g/dL à 14g/dL avec une moyenne de 

9,78g/dL. Parmi ces patients, 5 (50% des malades) ont eu une hémoglobinémie 

inférieure ou égale à 9g/dL. 

1.2 Dosage des transaminases : 

Cet examen était réalisé chez 100% de nos patients, il montrait un taux élevé de 

transaminases, variant entre 2,7 et 27 fois la normale chez 9 des patients, soit 90%.  

Les transaminases étaient normales chez un cas, soit 10% des patients. La 

moyenne retrouvée chez les patients de notre série était de 357,75 UI, avec une valeur 

minimale de 92 et une valeur maximale de 918. 

Tableau 4 : Tableau récapitulatif des valeurs de transaminases :  

Taux des transaminases Nombre de cas Pourcentage 

Normal 1 10% 

1 à 10 fois la normale 4 40% 

Supérieur à 10 fois la 

normale 

5 50% 
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1.3 Dosage des phosphatases alcalines : 

Le dosage a été réalisé chez 5 patients à l’admission, soit 50% des cas, avec une 

valeur maximale de 391 UI, et une moyenne de 186.8 UI. 

Tableau 5 : Les résultats des valeurs de phosphatases alcalines : 

Taux des phosphatases 

alcalines 
Nombre de cas Pourcentage 

Normal 0 0.0% 

1 à 5 fois la normale 2 20% 

Sup à 5 fois la normale 3 30% 

 

1.4 Dosage des GGT : 

Le dosage a été réalisé chez 5 patients soit 50%, la valeur maximale était de 290 

UI, et la moyenne était de 65,4 UI. 

Tableau 6 : Les résultats des dosages de GGT chez les patients : 

Taux de GGT Nombre de cas Pourcentage 

Normal 1 10% 

1 à 3 fois la normale 1 10% 

Sup à 3 fois la normale 3 30% 
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2.  Radiologie : 

2.1. Radiographie du thorax : 

La radiographie a été réalisée chez la totalité des patients, soit 100% des cas, et a 

objectivé les anomalies suivantes : 

 Epanchement pleural droit minime chez 2 patients. 

 Epanchement pleural droit de grande abondance chez 1 patient 

 Un croissant gazeux sous-phrénique droit chez 1 patient 

 Un pneumothorax droit chez 1 patient 

 Une ou plusieurs fractures costales droites chez 2 patients. 

Cet examen s’est avéré normal chez 3 patients. 

2.2. L’échographie abdominale:  

L’échographie a été réalisée chez 100% de nos malades, révélant un 

épanchement péritonéal chez 9 patients, soit 90% des cas. 

Tableau 7 : Quantification de l’épanchement péritonéal décelé à l’échographie : 

Quantité de 

l’épanchement 

Absence 

d’épanchement 

Abondance 

minime 

Abondance 

modérée 

Grande 

abondance 

 
Nombre de cas 1 1 6 2 

Pourcentage 10% 10% 60% 20% 

 

Les anomalies viscérales décelées à l’échographie abdominale étaient à type de : 

contusion, lacération, hématome ; hématome liquéfié et hématome sous-capsulaire, et 

fracture splénique. 
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Tableau 8 : les anomalies révélées à l’échographie 

Type de lésion Nombre Pourcentage 

Contusion 3 30% 

Hématome 2 20% 

Lacération 2 20% 

Fracture splénique 1 10% 

Fracture splénique + 

hématome hépatique 
1 

10% 

 

Absence de lésions 

(épanchement seul) 
1 10% 

  

Les contusions hépatiques étaient présentes chez 30% des patients, intéressant : 

 Le segment IV : 2 cas 

 Le segment VI : 1 cas 

Les lacérations quant à elles, étaient objectivées chez 20% des patients, 

touchant : 

 Le segment VI : 1 cas 

 Les segments VI + VII : 1 cas  

Deux de nos patients présentaient un hématome hépatique à l’échographie, soit 

20% des cas, intéressant : 

 Le segment IV : 1 cas 

 Les segments VII+VIII : 1 cas 
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2.3. La tomodensitométrie abdominale: 

Il s’agit d’un examen complémentaire réalisé chez les patients suspects d’être 

porteurs de lésions hépatiques post-traumatiques, en cas de stabilité hémodynamique à 

l’admission, ou si aggravation au cours de la surveillance.  

La TDM abdominale a été réalisée dans les premières 24h suivant l’admission 

chez 8 patients de notre série, soit 80% des cas. 

Tableau 9 : les anomalies hépatiques décelées à la tomodensitométrie 

Patient (n) Contusion 
Lacération 

hépatique 

Hématome intra-

parenchymateux 

Hématome sous-

capsulaire 

Patient 1 + - - - 

Patient 2 + - - - 

Patient 3 - + - + 

Patient 4 - + - - 

Patient 5 + + - - 

Patient 6 - + + + 

Patient 7 + - - - 

Patient 8 + - - + 

 

 La TDM  n’a pas pu être réalisée chez 2 patients, en raison de leur état 

hémodynamique instable qui a nécessité une laparotomie d’emblée. 

 4 patients ont présenté une contusion uniquement, et un seul a présenté une 

contusion avec lacération. 

 Un seul patient a présenté une lacération uniquement. 

 3 patients ont présenté un hématome sous-capsulaire, associé à une lacération 

chez le premier, à une lacération avec hématome intra-parenchymateux chez 

le second, et une contusion chez le dernier. 
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Le type de lésion hépatique a été défini selon la classification de Moore, adoptée 

par Mirvis pour l’analyse de la TDM, bien qu’ils ne soient pas totalement analogues. 

Tableau 10: Classification des lésions TDM selon Mirvis : 

Stade de Mirvis Nombre de cas Pourcentage 

I 1 12,5% 

II 2 25% 

III                        3 37,5% 

IV 2 25% 

 

Des anomalies ont été objectivées par la tomodensitométrie, autres que les 

lésions hépatiques: 

 1 patient a présenté une fracture de l’aileron sacré. 

 1 patient a présenté une fracture splénique associée à une lacération rénale 

droite. 

 1 patient a présenté une lésion du pédicule splénique associée à une luxation 

de la rate. 

 1 patient a présenté une fracture costale. 
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Figure 5: TDM abdominale montrant une lacération hépatique des segments VI et VII, 

mesurant 9x8mm, classée grade III. 
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IV-LA CONDUITE THERAPEUTIQUE : 

1. Mesures de réanimation : 

Tous les patients de la série ont bénéficié à l’admission de la prise de voies 

veineuses de bon calibre, avec perfusion de cristalloïdes. Les transfusions variaient 

selon l’état du malade et sa réponse clinique au remplissage. 

2. Transfusion sanguine : 

8 patients de notre série ont été transfusés de culots globulaires, soit 80% des 

malades. 

La quantité de transfusion sanguine variait entre 1 culot globulaire chez une 

patiente et 4 culots globulaires chez un patient. 

 

Tableau 11 : Tableau récapitulatif de la transfusion sanguine chez nos patients. 

Nombre de CG Nombre de malades Pourcentage 

0 2 20% 

1 1 10% 

2 5 50% 

3 1 10% 

4 1 10% 
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3. Prise en charge du traumatisme hépatique : 

Les patients de notre série ont été divisés en deux groupes : 

 Le  groupe opératoire concerne les patients opérés d’emblée pour 

traumatisme hépatique. 

 Le groupe non opératoire concerne les patients victimes de traumatismes 

hépatiques, ayant bénéficié d’un traitement non opératoire. 

3.1. Le groupe opératoire :  

4  patients ont bénéficié d’un traitement opératoire d’emblée, soit un taux de 

40%. 

  Les indications des actes opératoires d’emblée sont : 

 Instabilité hémodynamique malgré les mesures de réanimation: 3 patients 

étaient en état de choc hypovolémique malgré une perfusion de solutés 

supérieure à 3 litres de cristalloïdes + transfusion sanguine. 

 Association traumatique : 

 1 cas de lacération rénale associée 

 1 cas de lésion du pédicule splénique associé à une luxation de la rate. 

 1 cas de fracture splénique 

 Résultats de l’exploration chirurgicale : 

 Plaie hépatique : 1 patient avec plaie transfixiante du segment II, de 2cm. 

 Fracture hépatique : 2 patients  

 Segments VI+VII : 1 patient 

 Segment VI+VII+VIII : 1 patient 

 Dévitalisation du segment VI après contusion chez 1 patient. 
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 Les techniques chirurgicales utilisées : 

 1 patient a bénéficié de tamponnement péri-hépatique (Packing) 

 1 patient a bénéficié d’une manœuvre de Pringle avec sutures hépatiques. 

 1 patient a bénéficié d’une résection hépatique d’un segment dévitalisé. 

 1 patient a bénéficié d’une aspiration de l’hémopéritoine, le foie ayant fait 

son hémostase. 

 La durée d’hospitalisation : 

La durée minimale d’hospitalisation dans le groupe opératoire est de 6 jours, 

tandis que la durée maximale du séjour hospitalier est de 22 jours. La moyenne de 

durée d’hospitalisation des patients de ce groupe est de 14,2 jours. 

 Le devenir du TPH : 

Le patient qui a bénéficié du TPH a été opéré après 3j, pour retrait du  Packing 

sans complications per-opératoire.  

 L’évolution des patients : 

3 patients ont bien évolué sous traitement opératoire, soit 75% des cas, tandis 

qu’un seul patient a présenté des complications post-opératoires. 

 Les complications : 

Les complications décrites chez notre patient étaient d’ordre infectieux : 

 1 suppuration hépatique. 

 Mortalité : 

Aucun cas de mortalité n’a été rapporté dans ce groupe de malades. 
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3.2.  Le groupe non opératoire : 

6 patients ont bénéficié d’un traitement conservateur non opératoire pour le 

traumatisme du foie, soit 60% des patients de la série.  

Une surveillance régulière et rapprochée est assurée pour les malades auxquels 

on propose le traitement conservateur non opératoire. Cette surveillance est clinique, 

biologique et radiologique. 

 La durée d’hospitalisation : 

La durée minimale d’hospitalisation dans le groupe non opératoire est de 4 jours, 

tandis que le séjour le plus long pour un patient de ce groupe thérapeutique est de 12 

jours. La moyenne de durée d’hospitalisation des patients de ce groupe est de 7,2 

jours.  

 L’évolution des patients : 

La totalité des patients de ce groupe ont bien évolué sous traitement conservateur 

pour le traumatisme hépatique soit 100% des cas 

 Les complications : 

Aucune complication n’a été décelée dans ce groupe. 

 La chirurgie secondaire : 

La reprise chirurgicale a été indiquée chez un seul patient pour retrait du Packing. 

 Mortalité : 

Aucun cas de mortalité n’a été rapporté dans ce groupe de patients. 
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Tableau 12 : Tableau récapitulatif des groupes de la série 

Groupe de patients OP NOP 

Nombre de malades 4 6 

Durée d’hospitalisation Min : 6j 

Max : 22j 

Moyenne : 14.2j 

Min : 4j 

Max : 12j 

Moyenne : 7.2j 

Evolution Favorable : 75% 

Cpx fébrile : 25% 

Favorable : 100% 

Aucune complication 

Complications 1 suppuration pariétale Aucune 
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I. RAPPEL ANATOMIQUE :  

Le foie est un organe abdominal très important d’une part vue sa taille et sa 

position au sein de la cavité abdominale (la plus grande glande annexe au tube 

digestif), d’autre part par son rôle physiologique qu’il assure pour le maintien de 

l’homéostasie de l’organisme.   

Responsable de près de 500 activités métaboliques différentes, le foie est un 

organe très complexe qui occupe une position stratégique dans le maintien de 

l'homéostasie de l'organisme.  

Il présente une organisation vasculaire particulière par la présence de deux 

entrées sanguines qui amènent le sang au foie, par :  

 L’artère hépatique  

 La veine porte hépatique   

Le foie est considéré comme organe vital, avec une situation lui permettant   

d’accomplir ses fonctions. Il est positionné sur le trajet du courant sanguin qui provient 

de l’intestin, ainsi que la continuité de ses vaisseaux avec la veine cave inférieure [4]. 

A. Anatomie descriptive : [4] 

1. Situation 

Organe thoraco-abdominal situé à l’étage sus-mésocolique et comblant toute la 

loge sous phrénique droite, traversant obliquement l’aire épigastrique et occupant une 

partie de la loge sous phrénique gauche.   

La limite supérieure se projette sur le 4e espace intercostal droit sur la ligne 

médio-claviculaire.  
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La limite inférieure longe le bord inférieur du rebord costal et le déborde en 

dedans.   

2. Configuration extérieure : 

Le foie représente à décrire trois faces, trois bords, et deux extrémités. 

L’extrémité droite est volumineuse et arrondie, alors que son extrémité gauche est 

aplatie et effilée.  

2.1-. Face supérieure :  

Convexe et revêtue de péritoine, elle présente à l’union des 2/3 droits et le 1/3 

gauche l’insertion du ligament falciforme.  

2.2- Face inférieure :  

Irrégulièrement plane, regardes-en bas, en arrière et à gauche. Elle est parcourue 

par trois sillons ; deux sillons antéropostérieurs et un sillon transversal.   

•  sillon antéropostérieur gauche   

•  sillon antéropostérieur droit   

•  sillon transverse   

2.3- Face postérieure :  

Face grossièrement triangulaire, dépéritonisée, accolant le foie à la paroi 

abdominale postérieure, avec des rapports importants surtout avec les grands axes 

vasculaires, ainsi que les premières vertèbres lombaires. 
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Figure 6 : Vue antérieure montrant la situation du foie à l’étage sus-mésocolique [5] 

 

Figure 7 : Vue latérale droite montrant par transparence 

 la situation du foie par rapport au rebord costal [5] 

B. Segmentation hépatique :  
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La segmentation fonctionnelle du foie est une segmentation vasculaire, capitale 

en chirurgie d’exérèse hépatique. 

Selon Couinaud, le foie peut se partager en huit régions (ou segments) qui 

correspondent à la répartition des ramifications du réseau porte. Chaque segment 

possède son propre système de vascularisation et de drainage biliaire.  

SEGMENTATION PORTALE :  

C’est la segmentation la plus importante (de point de vue chirurgical), elle divise 

le foie en 2 parties :  

 Foie gauche : portion irriguée par la branche gauche de la veine porte, 

comprend le lobe gauche morphologique (lobe carré) + 1⁄2 gauche de la 

fosse de la vésicule biliaire.  

 Foie droit : irrigué par la branche droite de la veine porte   

 

1. Segmentation du foie gauche :  

La branche gauche de la veine porte se divise à l’extrémité gauche du hile en 2 

branches :  

-  Latérale gauche,  

-  Paramédiane gauche. 

1.1 Secteur latéral gauche : 

Irrigué par la branche latérale gauche, Ce secteur comporte un seul segment:         

II (segment latéral gauche).   



 

34 
 

1.2 Secteur paramédian gauche :  

Irrigué par la branche paramédiane gauche, Divisé en 2 segments :  

- Segment III : segment antérieur gauche.  

- Segment IV : segment paramédian gauche.  

Les deux secteurs sont séparés par la scissure portale gauche.  

2. Segmentation du foie droit : 

La branche droite se divise en 2 branches :  

- Latérale droite : destinée au secteur latéral droit  

- Paramédiane droite : destinée au secteur paramédian droit.  

2.1 Secteur latéral droit :  

Divisé en 2 segments :  

- · Segment VI : antéro-latéral droit.  

- · Segment VII : postéro-latéral droit.  

2.2  Secteur paramédian droit :  

 Comprend 2 segments :  

- Segment V : paramédian droit ventral.  

- Segment VIII : paramédian droit dorsal.  

  Ces 2 secteurs sont séparés par la scissure portale droite.  
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3. Lobe caudé : Lobe de SPIEGEL : 

Situé en arrière du tronc de la veine porte. Vascularisé soit par une des branches 

droite ou gauche de la veine porte, soit par les 2. Il comprend un seul segment :  

 le segment 1(segment dorsal).  

Au total :   

Les segments sont définis par la division portale, sont au nombre de 8, 

apparaissent numérotés en sens inverse des aiguilles d’une montre, à la face viscérale 

du foie. Le VIII n’est visible que sur la face diaphragmatique. [6] 

 

 

Figure 8 : Segmentation hépatique 
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Figure 9: Segmentation hépatique 

 

 

C. Pédicule hépatique : 

La vascularisation hépatique est double à la fois artérielle (1/3 de l’apport 

sanguin) assurée par l’artère hépatique, et veineuse (2/3 de l’apport sanguin) assurée 

par la veine porte (VP). [7]  

Le pédicule hépatique est contenu dans la partie inférieure et droite du petit 

épiploon (pars vasculosa). Il est constitué de trois éléments principaux : VP, la (ou les) 

artère(s) hépatique(s), les voies biliaires extra hépatiques, et les éléments accessoires : 

les nerfs et les vaisseaux lymphatiques hépatiques. 
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1. Veine porte  

C’est l’élément le plus postérieur du pédicule, amène au foie le sang veineux de 

la partie sous diaphragmatique du tube digestif, de la rate, et du pancréas. Au niveau 

du hile, la VP se divise en deux branches droite et gauche qui se ramifient de façon 

terminale en branches sectorielles, qui se divisent à leur tour en branches segmentaires 

(ces branches sont intercalées avec les VSH comme les doigts des deux mains). [8] 

Une anomalie importante a été observée par Couinaud une fois sur cent pièces, 

c’est l’absence de la bifurcation du tronc porte (absence de la VP gauche) [9]. Cette 

variante a un intérêt chirurgical puisqu’une hépatectomie droite, le long de la scissure 

principale, sectionnerait la branche portale aberrante qui alimente le foie gauche.  

2. Artères hépatiques  

La distribution artérielle intra hépatique est calquée sur la distribution portale. 

Mais les variations d’origine des artères hépatiques sont fréquentes. Ces variations 

peuvent porter sur le mode de naissance de l’hépatique commune qui peut naître soit 

par bifurcation du tronc cœliaque, ou par trifurcation de celui-ci en artère hépatique, 

splénique, et la coronaire stomachique naissant correctement de l’aorte.  

L’artère hépatique commune (AHC) peut naître aussi directement de l’aorte voire 

même de la mésentérique supérieure [10].  

AHC se divise en deux branches terminales, la gastro-duodénale et l’hépatique 

propre qui se divise en deux branches droite et gauche [7].   

C’est la classique bifurcation retrouvée chez environ 55% de la population [11] 

(Fig. 10).   
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D’après une étude faite par Jones RM et Hardy KJ sur 180 foies [12], l’artère 

hépatique gauche naît de l’artère hépatique propre dans 80% des cas, de la coronaire 

stomachique (gastrique gauche) dans 15% des cas, tandis que l’artère hépatique droite 

naît de l’hépatique propre dans 75% des cas, et de la mésentérique supérieure dans 

15% des cas.   

3.  Canaux biliaires  

Les deux canaux hépatiques droit et gauche, forment la voie biliaire principale. 

Le confluent de ces deux canaux est extra hépatique, en règle au-dessus et en avant de 

la branche droite de la veine porte.  

Cette position explique le risque de lésion du canal gauche au cours d’une 

hépatectomie droite [8] lors de la ligature du pédicule droit. 

 

Figure 10 : La classique bifurcation de l’artère hépatique 

LHA : artère hépatique gauche   

RHA : artère hépatique droite  

CHA : artère hépatique commune  

CA : tronc coeliaque  

SMA : artère mésentérique supérieure  
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II. ASPECTS ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 

1. Fréquence globale : 

Les traumatismes hépatiques de façon générale représentent la première cause de 

mortalité chez les jeunes de moins de 40 ans, et 40% des décès chez l’enfant. [13]  

Les traumatismes hépatiques sont fréquents, l’atteinte hépatique est retrouvée 

chez 33% des traumatisés abdominaux, toutes causes confondues [14]. Ils s’intègrent 

dans le cadre d’un poly traumatisme dans 70 à 75% des cas. [13] 

2. Âge : 

L’âge moyen dans notre étude était de 33 ans, avec des extrêmes entre 18 et 60 

ans.  

Dans la littérature il est compris entre 27 et 32 ans. Ceci est dû en grande partie à 

leur exposition aux AVP.  

Tableau 13: Age moyen de survenue des traumatismes hépatiques 

Auteurs Moyennes d’âge 

J.L. Faucheron (France) [7] 

A.R. Srivastava(Inde) [8] 

C. Gaarder (Norvège) [9] 

T.E. Madiba (afrique du sud) [10] 

F.R. Pruvot (France) [11] 

31,6 ans 

30,6 ans 

32,4 ans 

27,81 ans 

28,3 ans 

Notre série 33 ans 
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3. Sexe 

Notre série a été marquée par une prédominance masculine avec 90% (9 

Hommes), contre 10% (1 femme).  

Ce résultat correspond à ce qui est classiquement retrouvé dans la littérature.  

 

Figure 11 : Fréquence des TH selon le sexe 

 

4. Étiologies : 

Dans notre série, la majorité des traumatismes hépatiques sont fermés à 90%, ce 

qui concorde avec les résultats trouvés au Norvège. Et à l’opposé de l’Afrique du sud 

où les traumatismes pénétrants sont plus fréquents.  

La fréquence des traumatismes pénétrants dans notre série a été de 10%, avec un 

cas de traumatisme hépatique par arme blanche, secondaire à une agression. 

Aucune plaie par projectile n’a été enregistrée. En Norvège, la fréquence des 

traumatismes pénétrants était de 15%. [15]  
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Les accidents de la  voie  publique  représentent  de  loin  la  circonstance  la  

plus fréquente  dans  les  traumatismes  hépatiques  fermés,  avec  une  fréquence  de 

60.%.Dans la littérature elle est comprise entre (66% et 71,3%).  

 

Tableau 14: Etiologies des traumatismes hépatiques 

 

J.L. 

Faucheron 

(France) 

A.R. 

Srivastava 

(Inde) 

C. 

Gaarder 

(Norvège) 

T.E. 

Madiba 

(afrique 

du sud) 

F.R. 

Pruvot 

(France) 

Notre 

étude 

AVP  

Chute  

Aggressions 

AT  

AS 

56 

5 

10 

3 

32 

71,3 

13,1 

10,7 

4,9 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

9 

- 

67 

24 

- 

66 

14 

- 

- 

20 

6 

1 

2 

1 

- 
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III. PHYSIOPATHOLOGIE : 

1. Mécanismes traumatiques 

Une décélération brutale va produire un mouvement antéro-postérieur de va-et-

vient du mobile hépatique, réalisant des dilacérations selon le plan des ligaments 

coronaire et triangulaire droits, qui arriment la partie postéro-supérieure du foie au 

diaphragme et au péritoine pariétal postérieur. La scissure séparant les segments 7 et 8 

contenant la veine sus-hépatique droite, les lésions peuvent porter sur toute la longueur 

de la veine, voire déborder sur la veine cave inférieure (figure 12) [16].  

Un choc direct va transmettre au foie par l'intermédiaire de la cage thoracique 

son énergie cinétique sous forme d'une onde de choc. La masse hépatique est 

comprimée entre le grill costal et la colonne vertébrale en arrière par l'onde de choc 

suivie par une phase de décompression.  

Suivant l'importance du choc, la contusion est plus ou moins étendue associant 

foyers d'attritions localisés et dilacérations tissulaires. Cette énergie peut localement se 

dissiper par fracture costale ou désinsertion chondro-costale et limiter ainsi la quantité 

d'énergie transmise.  

Un choc frontal direct peut constituer un véritable coup de hache tranchant le foie 

sur le billot vertébral, réalisant une véritable lobectomie gauche séparant les segments 

2 et 3 du segment 4 ou une hépatectomie gauche séparant les segments 2, 3 et 4 du foie 

droit (figure 13) [16].  

Une chute par l'inertie différentielle entre les organes fixes et les organes 

relativement mobiles, en fonction de leur masse va déterminer des lésions particulières 

suivant le principe du mobile dans un ascenseur. La masse hépatique va avoir d'abord 

un mouvement ascendant au cours de la chute puis, lors de la prise de contact avec le 
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sol, un mouvement descendant, les ligaments rond et falciforme solidement arrimés au 

diaphragme et à la paroi abdominale vont rester relativement fixes et constituer une 

véritable lame qui va trancher le lobe gauche du fait des mouvements du mobile 

hépatique (figure 14) [16]. 

 

 

 

Figure 12 : Les décélérations frontales brutales, en propulsant le foie vers l'avant, déchirent le 

segment 7 le long de la scissure portale droite, exposant à une dilacération de la veine sus-

hépatique droite. 
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Figure 13 : Un traumatisme direct transmet son énergie cinétique à la masse hépatique sous-

jacente par le grill costal. Les segments 4, 5 et 8 sont les plus exposés. Un traumatisme frontal 

direct compresse le foie contre le billot vertébral et sépare le foie gauche (segments 2 et 3)  

du foie droit. 

 

 

 

Figure 14 : Une chute verticale « cisaille » le foie gauche au niveau de la charpente fibreuse 

 du ligament falciforme. La masse hépatique mue par l'énergie cinétique acquise se libère sur la 

charpente fibreuse solidaire des éléments fixes environnants. 
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Une plaie pénétrante peut être produite par un projectile (balle, plombs) ou par 

une arme blanche. Dans le premier cas les lésions vont dépendre du type de projectile 

(blindé ou non) et surtout de sa vitesse (arme de guerre ou de chasse, arme de poing ou 

d'épaule...).  

Les lésions comportent : un foyer d'attrition créant une cavité permanente, une 

zone encore plus grande d'étirement ou de refoulement temporaire créant une zone de 

contusion ; et le trajet du projectile qui conserve son pouvoir coupant, sectionnant au 

passage tout vaisseau ou conduit jusqu'à son immobilisation. Sur la figure 10, le 

projectile non blindé non fragmentable est arrêté par la colonne vertébrale après avoir 

produit une cavité par attrition [17]. 

 

Figure 15. Lésions intrahépatiques de type champignonnage en traits hachurés lors  

d'une plaie pénétrante par projectile non blindé. Toutes les structures  

peuvent être atteintes sur son trajet. 
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Dans le cas d'une plaie par arme blanche, le trajet seul est vulnérant et ne donne 

pas lieu à des foyers d'attrition.   

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Poids apparent des principaux organes soumis à une décélération 

 brutale en fonction de la vitesse du corps au moment de l’impact[18] 

PA : Poids apparent 

PR : Poids réel 

Conclusion  

L'analyse des circonstances de survenue d'un traumatisme thoracique et du 

mécanisme de l'accident permet d'orienter la biomécanique des lésions observées. Leur 

meilleure compréhension permet de mieux guider la prise en charge diagnostique et 

thérapeutique de ces patients. 

Le traumatisé du foie ne doit pas être sous-estimé même si d’apparence bénigne. 

La tomodensitométrie permet souvent de renforcer cette corrélation entre 

circonstances mécaniques et lésions potentielles. 
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2. Triade mortelle de l’hémorragie : 

Devant un traumatisme hépatique le problème majeur qu’il faut dominer en 

urgence est l’hémorragie, afin de prévenir les transfusions massives et l’installation de 

la triade malheureuse : hypothermie, acidose, coagulopathie.  

Les effets nocifs de cette triade ont fait décrire par Moore le cercle vicieux de 

l’hémorragie ou « bloody vicious circle » [20-21]. 

 

 

Figure17 : le cercle vicieux de l’hémorragie (selon Moore) 
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 Hémorragie : 

En cas d’hémorragie, la chute de la pression artérielle est compensée par la mise 

en jeu de deux mécanismes : la vasoconstriction adrénergique par stimulation du 

système sympathique et l’activation du système rénine angiotensine. Cependant si 

l’hémorragie est sévère ou d’installation brutale, ces mécanismes seront dépassés et les 

résistances périphériques s’effondreront avec apparition d’une hypotension majeure 

[22].  

Cet état de choc altère la perfusion tissulaire et compromet les échanges gazeux 

et énergétiques au niveau cellulaire (hypoxie), cause d’hypothermie (par diminution de 

la production de la chaleur), d’acidose métabolique (par surproduction de lactates), et 

de thrombopathie [23-24].  

 Hypothermie (température centrale <35°c)  

A côté de l’hémorragie, d’autres facteurs interviennent dans la genèse de 

l’hypothermie. Il s’agit des circonstances de l’accident (hiver, à la montagne), de 

l’atteinte de la régulation thermique d’origine thalamique chez les traumatisés graves, 

le déshabillage du blessé, l’anesthésie générale, la durée de l’intervention chirurgicale, 

et la perfusion massive par des solutés non réchauffés : l’abaissement thermique est de 

0,29°c/l pour un soluté de cristalloïdes à 20°c, et de 0,42°c pour un concentré 

érythrocytaire à 4°c [24].  

Le réchauffement du sang et des solutés de remplissage est donc impératif afin de 

maintenir une température œsophagienne> 35°C [25]. 

L’hypothermie altère la fonction cardiovasculaire en diminuant la contractilité 

myocardique, altère la fonction plaquettaire et celle de certains facteurs de coagulation 

(facteur VII Willebrand), diminue le métabolisme hépatique des médicaments, et 

augmente le risque infectieux en péri opératoire [26-25-27-28].   
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 Acidose métabolique (pH sanguin artériel <7,20) [23]  

L’acidose chez un blessé en état de choc non compensé est due au dépassement 
des phénomènes adaptatifs à l’hypoperfusion et l’hypo-oxygénation ce qui déclenche 
le métabolisme anaérobie et la production des lactates [30-31].  La transfusion massive 
aggrave encore la situation, car le sang conservé est riche en citrates et en produits du 
métabolisme érythrocytaire tels que l’acide lactique, pyruvique, et le gaz carbonique 
[25]. 

Le sérum salé utilisé par la plupart des cliniciens pendant la phase initiale de la 
réanimation d’un traumatisé a un pH d’environ 5, ce qui contribue au développement 
de l’acidose [32].  

L’acidose bloque la glycolyse en inhibant une enzyme clé de cette voie, la 
phospho fructokinase, et donc bloque la production d’ATP ce qui aggrave 
l’hypothermie [33].   

Le risque de développer une coagulopathie chez des blessés en acidose est 
important. Une étude faite par Engström et al [34] a montré que l’acidose cause 
directement (sans la participation d’autres facteurs) un trouble d’hémostase en 
réduisant de 90% l’activité du facteur VIIa. 

 Coagulopathie  

La coagulopathie s’exprime cliniquement par la thrombose et/ou l’hémorragie 
qui peuvent être simultanés ou décalés dans le temps et dans l’espace vasculaire.   

Une température < 35°c ralentit les fonctions des enzymes d’hémostase et des 
plaquettes (ce dysfonctionnement plaquettaire est dû au déséquilibre entre les 
thromboxanes et les prostacyclines en cas d’hypothermie) [35-31]. Ces effets 
s’ajoutent aux conséquences de la transfusion massive : thrombopénie, thrombopathie, 
dilution des facteurs d’hémostase, et une éventuelle coagulopathie de consommation 
(CIVD), pour empirer la situation et compléter la triade mortelle [25].    
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En effet, une augmentation de la pression sanguine par remplissage excessif 
avant de pouvoir réaliser une hémostase correcte peut être délétère car elle augmente 
la vitesse et l’abondance de l’hémorragie, déloge mécaniquement le clou plaquettaire, 
dilue les facteurs de coagulation et aggrave l’hypothermie [23].  Ainsi si l’hémostase 
ne peut être réalisée sur place, il faut limiter les apports liquidiens et se donner des 
objectifs tensionnels systoliques modestes (80 mmHg chez un patient sans terrain de 
débilité).   

Devant un blessé ayant une hémorragie intra abdominale, et présentant déjà la 
triade malheureuse, la seule solution est de rompre le cercle de la mort en arrêtant le 
saignement.  

Cette approche impose une intervention qui se limite à faire l’hémostase le plus 
rapidement possible, pour diminuer le débit des transfusions, éviter les déperditions 
thermiques péritonéales, et permettre au plus tôt possible la réanimation en milieu  
spécialisé  [20-21-36].  

Cette intervention inachevée, limitée au contrôle d’une hémorragie active, et à la 
prévention de la contamination digestive sans faire une réparation anatomique 
complète, est appelée laparotomie écourtée ou réduite au contrôle des lésions [37-38-
20-39-36].  

3. Syndrome du compartiment abdominal 

Toute augmentation anormale et rapide du volume de l’un des contenus de la 
cavité péritonéale ou de l’espace rétropéritonéale peut engendrer une hypertension 
intra abdominale. Les traumatismes fermés de l’abdomen en particulier les 
traumatismes hépatiques, et les ruptures d’anévrysmes de l’aorte abdominale 
représentent les deux principales étiologies de cette hyperpression [40-41-42-43].  
L’absence de diagnostic et d’une prise en charge urgente aboutit inévitablement à 
l’installation d’une défaillance multiviscérale, c’est le syndrome du compartiment 
abdominal.  
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Ce syndrome est mieux reconnu depuis la diffusion de la technique de la 

laparotomie écourtée et la standardisation des mesures de la pression intravésicale qui 

constitue la méthode la plus rapide et la plus fiable pour mesurer la PIA [37-40-44-45-

41-43].   

Dans notre contexte (TFF), le facteur déclenchant de cette HIA peut être un 

œdème intestinal important après compensation du choc (phénomène d’ischémie 

reperfusion), un clampage de l’aorte ou du pédicule hépatique, un tamponnement 

périhépatique volumineux, ou la persistance d’une hémorragie intra abdominale active 

[39-46].  

L’hypoxie tissulaire, le processus inflammatoire systémique réactionnel à 

l’agression du traumatisme, la translocation bactérienne, et les anomalies régionales 

précitées, s’autoactivent et font atteinte à plusieurs organes définissant ainsi la 

défaillance multiviscérale [47-48].   

L’étude de Reed et al [49] a montré que les patients qui ont reçu plus de 12L de 

cristalloïdes en IV pendant 24h soit plus de 500 ml/h pendant 4h, présentent un risque 

important de développer le SCA.    

La valeur normale de la PIA est de 0 à 5 mmHg [50-51-43] avec des variations 

selon le lieu de mesure (estomac, VCI, vagin, rectum, ou la vessie), les modifications 

posturales et physiologiques (grossesse). La PIA en post opératoire peut arriver à 10 

mmHg ou même à 15 mmHg sans qu’il y ait un SCA [45-35]. Pour bien comprendre le 

mécanisme de l’auto-aggravation du SCA, il convient d’envisager les 

conséquencesorgane par organe (Fig.18) :  
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Figure 18 : Les conséquences du SCA 

Au niveau intestinal : Une PIA de 15mmHg entraîne une stase veino-

lymphatique systématique qui consiste en la recherche de sang dans quatre espaces : 

hépato-rénal, spléno-rénal, cul de sac de Douglas, et le péricarde responsable d’un 

œdème avec épaississement de la paroi intestinale [47]. A 20 mmHg, le flux artériel 

mésentérique sera réduit, et l’ischémie résultante au niveau des parois digestives se 

traduit par une acidose et la libération de radicaux libres avec augmentation de la 

perméabilité capillaire, et finalement une translocation bactérienne pouvant mener au 

choc septique [40-48].  

Au niveau hépatique : expérimentalement, il était noté une réduction du débit 

portal de 70% et du débit artériel de 30% pour une PIA de 20 mmHg [42-43].  

Au niveau rénal : l’oligurie et l’insuffisance rénale contribuent à la définition 

classique du SCA. Ces deux signes cardinaux apparaissent à partir d’une PIA 

dépassant 15 à 18 mmHg.  L’anurie s’installe inévitablement à des pressions >30 

mmHg [40]. L’oligurie est due à la compression directe du parenchyme rénal et à la 

réduction de la perfusion rénale, non pas à la compression urétérale [52].  
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Effets cardiovasculaires : au-delà de 15 mmHg, l’HIA entraîne une réduction du 

débit cardiaque par diminution de la précharge (diminution du retour veineux) et 

augmentation de la post charge (les résistances vasculaires augmentent par 

compression directe) [40-45]. 

Effets pulmonaires : HIA entraîne une surélévation des coupoles 

diaphragmatiques menant à une augmentation de la pression intra thoracique, et une 

diminution de la compliance pulmonaire responsable d’une hypoventilation avec 

altération du rapport ventilation/perfusion, et l’apparition de l’hypoxémie 

l’hypercapnie et l’acidose [50-40-45].  

Répercussions sur le système nerveux central : la réduction du retour veineux 

entraîne une augmentation de la pression intra crânienne [50-43], et la réduction du 

débit cardiaque cause une baisse de la pression de perfusion cérébrale.  

Les critères de diagnostic du SCA sont différents, les auteurs se basent sur des 

niveaux de PIA variables (20 à 25 mmHg), associées ou non à d’autres manifestations 

(oligurie, conséquences hémodynamiques et/ou respiratoires, et l’abaissement du pH 

gastrique) [42-53].   

D’après l’étude de Rezende-Neto [53], une PIA de 20 mmHg maintenue pendant 

60mn n’entraîne pas l’apparition d’un SCA, tandis qu’à partir de 90mn les signes de la 

défaillance multiviscérale s’installent.   
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IV. ANATOMIE-PATHOLOGIE :  

Les lésions au niveau foie sont classées selon que la capsule de Glisson est 

atteinte ou non.  

Elles peuvent être des hématomes ou des fractures ouvertes dans la cavité 

péritonéale. 

A. Hématome  

Il peut être :  

Superficiel (sous-capsulaire), c’est le résultat de cisaillement entre la capsule de 

Glisson qui est plus résistante et le parenchyme hépatique sous-jacent. Cet hématome 

se produit d’autant plus facilement que le parenchyme hépatique est anormal et que la 

capsule de Glisson est amarrée solidairement au diaphragme. L’hématome est plus ou 

moins étendu, chiffré habituellement en fonction du pourcentage de la surface du foie 

sur laquelle il se trouve. [54]   

Si la capsule se rompt sur toute la surface de l’hématome, le parenchyme est mis 

à nu, ce qui va entrainer un saignement en nappe difficile à contrôler. [55]  

Profond, il est alors le résultat d’une fracture parenchymateuse avec une capsule 

de Glisson qui a résisté, cette forme est souvent localisée et mineure, plus 

fréquemment dans le lobe droit.   

Si un gros pédicule est rompu, l’hématome va être sous tension. Il peut s’étendre 

secondairement en superficie par une extension sous-capsulaire ou en profondeur en 

disséquant les pédicules vasculaires du parenchyme hépatique.  

Il peut se rompre secondairement, si la tension est trop forte au niveau de la 

capsule de Glisson ou si celle-ci se nécrose [56].  
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B. Lacération ou déchirure : 

La lésion typique lors d’une contusion est une lacération ou une déchirure dans la  

substance hépatique à travers la capsule.   

Les petites déchirures de la capsule de Glisson, sont habituellement provoquées 

par les contusions directes ou les projectiles à faible vitesse (balle de caoutchouc) sans 

pénétration cutanée. Elles s’arrêtent fréquemment de saigner au moment de la 

laparotomie.   

Les lésions les plus profondes entrainent une véritable fracture du parenchyme 

ouverte dans la grande cavité abdominale. Le saignement n’est pas contenu et entraine 

un hémopéritoine.   

Si la fracture est profonde ou située au niveau des régions hilaires, elle peut 

intéresser les gros vaisseaux et entrainer une hémorragie active et abondante.  

L’association d’une fracture et des lésions de gros vaisseaux entraine une 

dévitalisation de zones de parenchymes hépatiques plus ou moins importantes, qui va 

évoluer vers la nécrose [22].  

- Les plaies par arme blanche : sont souvent linéaires, limitées, isolées et à 

bord nets. Leur profondeur et leur longueur dépendent de la vulnérabilité et 

du calibre de l’arme.  

- Les plaies par arme à feu : réalisent un orifice d’entrée arrondi ou ovalaire, 

avec des fissures stellaires.  Leur diamètre ne correspond que rarement au 

calibre de l’agent vulnérant.  Le trajet est souvent cylindrique, à parois 

irrégulières et porteuses d’anfractuosités. Le trajet débouche parfois sur un 

orifice de sortie en forme de cratère. 

C. Classification : 
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Une classification des lésions traumatiques du foie est importante pour évaluer 

les résultats des différentes méthodes de traitement et comparer l’expérience des 

différentes équipes.   

Elle permet de mieux orienter les décisions thérapeutiques et surtout la 

surveillance. L’importance des lésions associées dans le cadre d’un polytraumatisme et 

la gravité du retentissement physiologique de ce dernier doivent également être 

chiffrées, car elles sont largement corrélées aux résultats du traitement des 

traumatismes fermés du foie. [57]  

 Scores de gravité spécifiques :  

De nombreuses classifications ont été publiées, dont la plus utilisée jusqu’a ces 

dernières années fut  la classification de Moore modifiée en 1994, connue sous le nom 

de Liver injury Scale [58].  

Cette classification grade les lésions hépatiques de I (lésions minimes) à VI 

(avulsion hépatique), elle tient compte de l’existence d’un hématome (taille, 

localisation), de lacérations ou de lésions vasculaires juxta-hépatiques (veine cave pu 

veines sus-hépatiques). 

La complexité des lésions augmente le grade de 1 à 5, un grade 6 est 

incompatible avec la survie. Il s’agit bien d’un score de gravité puisque la mortalité est 

inférieure à 9% dans les grades 1,2 et 3, de 23% pour le grade 4 et de 41% pour un 

grade 5.  

Ces grades sont bien corrélés aux besoins transfusionnels, aux difficultés 

opératoires, et à la survenue de complications secondaires [5]. 
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Tableau 15 : classification selon l’OIS de l’AAST. [57] 

 

Grade Hématome Fracture 
Lésions 

vasculaires 

I 
Sous-capsulaire, <10% surface Capsulaire, <1cm de 

profondeur 

 

II 

Sous-capsulaire, <50% surface Parenchymateuse de 1 à 

3cm de profondeur, et 

<10cm de longueur 

 

 

III 

Sous-capsulaire rompu, ou 

>50% ou extensif 

 

Parenchymateux rompu 

 

Intra parenchymateux expansif 

ou >10cm 

Parenchymateuse > 3cm 

de profondeur 

 

IV 

 Parenchymateuse de 

25% à 75% d’un lobe 

ou de 1 à 3 segments 

uni-lobaires 

 

V 

  Veine sus-

hépatique 

Veine cave 

rétro-hépatique 

 

VI 
  Avulsion 

hépatique 
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La majorité des patients admis pour traumatisme hépatique présentent un grade I, 

II ou III et bénéficient d’un traitement initial non opératoire réussi, tandis que les 2/3 

avec un grade IV ou V nécessitent une laparotomie [59].  

Cependant, il n’existe pas de corrélation entre la classification de Moore et l’état 

clinique du patient, vu que certains traumatisés du foie sont opérés en urgence compte 

tenu de leur état hémodynamique, sans même avoir gradé leur lésions hépatiques, d'où 

l’intérêt d’avoir récemment établi une nouvelle classification par la société mondiale 

de chirurgie d’urgence (WSES), se basant sur l’anatomie des lésions ainsi que le 

tableau clinique du patient, à savoir son état hémodynamique.  

Cette classification de WSES divise les lésions hépatiques en 3 classes : 

 Mineures : 

 Grade I : inclut les stades I et II de Moore, avec un état 

hémodynamique stable, et quelque soit le type de traumatisme (ouvert 

ou fermé) 

 Modérées : 

 Grade II : inclut le stade III de Moore, avec un état hémodynamique 

stable, et quelques soit le type de traumatisme (ouvert ou fermé) 

 Sévères : 

 Grade III : inclut les stades IV, V et VI de Moore, avec un état 

hémodynamique stable, et quelque soit le type de traumatisme (ouvert 

ou fermé) 

 Grade IV : quelque soit le stade de Moore, avec un état 

hémodynamique instable, et quelque soit le type de traumatisme (ouvert 

ou fermé) [60] 
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Le raffinement des techniques de TDM, qui permettent en quelques minutes de 

fournir une représentation satisfaisante des atteintes hépatiques, ont amené Mirvis à 

établir une classification radiologique directement inspirée de celle de Moore. 

(Tableau 15) [57] 

 

Tableau 16 : Classification TDM de Mirvis. [57] 

Grade  

1 Avulsion capsulaire, fracture(s) superficielle(s) de <1cm de profondeur,        

hématome sous- capsulaire <1cm d’épaisseur maximale, infiltration 

péritonéale. 

2 Fracture(s) de 1 à 3cm de profondeur, hématome central sous-capsulaire de 

1 à 3cm de diamètre. 

3 Fracture(s) de >3cm de profondeur, hématome central ou sous-capsulaire 

de >3cm de diamètre. 

4 Hématome central ou sous-capsulaire massif de >10cm, destruction 

tissulaire lobaire ou dévascularisation. 

5 Destruction tissulaire bi lobaire ou dévascularisation 

 

 Scores de gravité généraux : 

Le score le plus utilisé pour décrire une population de patients ayant subi un 

traumatisme est le Revised Trauma Score (RTS) 

Il est calculé à partir de score neurologique de Glasgow et de deux constantes 

physiologiques (la pression artérielle et la fréquence respiratoire), selon une formule 

mathématique (Tableau 17). 

Le RTS maximal est de 8, et plus le RTS est bas, plus le blessé est grave. Un 

score inférieur ou égal à 3 induit un risque de mortalité de 65%. 
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Les scores de réanimation courants (l’IGS ou Simplified Acute Physiology 

 Score : SAPS II) sont également largement utilisés chez les traumatisés admis en 

réanimation. 

On considère qu’un traumatisé présentant un score IGS II supérieur à 30 présente 

un risque vital majeur. 
Tableau 17 : Calcul du score revised Trauma Score (RTS) 

 

Echelle de Glascow Tension artérielle 

systolique 

Fréquence 

respiratoire 

Score de RTS 

13-15 > 89 10-29 4 

9-12 76-89 >29 3 

6-8 50-75 6-9 2 

4-5 1-49 1-5 1 

3 0 0 0 

RTS= 0,9368 score de Glasgow + 0,7326 Score de tension artérielle systolique + 0,2908 

Score de fréquence respiratoire 
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V. CLINIQUE : 

1. Etat hémodynamique :  

On a défini le choc hypovolémique par une pression artérielle systolique 

inférieure ou égale à 90 mmHg conformément à la littérature ; PAS≤ 90 mmHg 

3 des patients de notre série, soit 30% ont été dans un état de choc 

hypovolémique à l’admission. 

Dans la littérature, le pourcentage des patients en état de choc hypovolémique 

variait entre 55% dans la série de A.R.Srivastava (inde) et 18% dans la série de 

T.E.Madiba réalisée en Afrique du sud. 

2. Tableau clinique : 

Devant un patient victime d’une plaie ou d’une contusion de l’abdomen, la 

décision thérapeutique doit être prise en urgence. Celle-ci est d’autant plus difficile 

que l’examen clinique est peu contributif.  

Elle va tenir compte des lésions et de l’état hémodynamique, surtout si le patient 

est admis dans le cadre d’un polytraumatisme. 

a) Signes fonctionnels : 

La douleur a été le signe majeur prédominant chez les patients de notre groupe 

avec un pourcentage de 40% (4 cas). Les autres patients se sont présentés avec des 

signes fonctionnels divers, variant entre vomissements et dyspnée, tous associés à la 

douleur. 
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Tableau 18: Tableau récapitulatif des signes fonctionnels chez les patients à l’admission 

Signe fonctionnel Fréquence Pourcentage 

Douleur 4 40% 

Douleur+ dyspnée 3 30% 

Douleur+ vomissement 3 30% 

Douleur + hématurie 0 0,0% 

 

b) Signes physiques 

Les résultats de cet examen chez les patients de notre série ont été très variés, 

mais avec une prédominance de la sensibilité et de la défense de l’hyppochondre droit. 

Tableau 19 : Tableau récapitulatif des signes cliniques chez les patients à l’admission. 

Patient (n) Ecchymose Défense Sensibilité Contracture Plaie Empâtement 

Patient 1 + + + - - - 

Patient 2 - - + + - - 

Patient 3 + + + - - - 

Patient 4 - + - - + - 

Patient 5 - - + + - - 

Patient 6 + - + - - + 

Patient 7 - - + - - - 

Patient 8 + - + - - - 

Patient 9 - - + - - - 

Patient 10 - + + - - - 
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VI. PARACLINIQUE : 

1. Biologie : 

La réalisation à l’entrée d’une numération formule sanguine, d’un bilan de la 

crase, d’un ionogramme et du groupage sanguin avec recherche d’agglutinines 

irrégulières est systématique.  

Cependant ils ne servent pas directement au diagnostic mais permettent de guider 

la réanimation et de suivre l’évolution des traumatisés. 

a) Numération formule sanguine : 

Le taux de l’hématocrite ou de l’hémoglobine couplé aux données cliniques 

permet de guider les indications transfusionnelles et opératoires. Ainsi un taux 

d’hémoglobine inférieur à 9g/dl confirme la déglobulisation, ce qui contribue 

fortement à la décision thérapeutique [61].  

Cet examen a été réalisé à l’admission chez tous nos patients. La moyenne de 

l’hémoglobinémie retrouvée est de 9,78g/dL avec des extrêmes allant de 6,5g/dL à 14 

g/dL.  

50% des patients de notre série ayant un taux d’hémoglobine inférieur ou égal à 

9g/dL (5  patients) ont un taux d’hématocrite compris entre 26,6 et 36%.  

b) Transaminases ALAT/ASAT : 

Une élévation des transaminases n’est pas spécifique d’un traumatisme hépatique 

et peut être due à une rhabdomyolyse, constatation fréquente chez le polytraumatisé 

[62]. Mais des transaminases supérieures à 130 UI/ml requièrent une exploration 

morphologique. Ils reflètent des lésions au niveau d’hépatocytes viables [63].   
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Dans notre série, le taux des transaminases n’a pas été élevé de façon 

systématique, cet examen a été réalisé chez la totalité des malades de notre série dont 

la majorité pendant les premières 24 heures suivant le traumatisme.  

Son étude a révélé une moyenne de 357,75UI/ml, avec des extrêmes allant de 92 

UI/ml à 918 UI/ml. La moyenne dans la littérature est de 480 UI/ml [64].  

L’étude réalisée par Srivastava et Al. s’est proposée d’étudier ce couple de 

marqueurs et sa corrélation avec les degrés de sévérité des lésions hépatiques. La 

moyenne retrouvée dans cette étude chez les malades survivants a été de 690 UI/ml, ce 

qui est supérieur aux résultats de notre étude. 

Chez le groupe de malades décédés, la moyenne été de 1690 UI/ml. [64]  

Dans cette étude Srivastava et .al ont démontré que le couple ALAT/ASAT était 

un bon marqueur des traumatismes hépatiques ainsi qu’une corrélation entre le niveau 

sérique de ce couple et le degré de sévérité des lésions, mais à condition que le patient 

ne soit pas porteur d’une hépatopathie préalable, suspecte d’élever le niveau sérique 

des transaminases.  

L’étude réalisée par Ker-Kan Tan et Al. a démontré que les patients victimes de 

traumatisme abdominal, ayant un taux de transaminases supérieur à deux fois la 

normale, doivent être considérés comme porteur de lésions hépatiques majeures et pris 

en charge comme tel. 

Le taux d’ASAT était élevé chez 100% des patients (99 cas) avec une moyenne 

de 330U/l, le taux d’ALAT élevé chez 94,5% des patients avec une moyenne de 

282U/l.  

Les auteurs de cette étude ont relevé la supériorité de l’ASAT par rapport à 

l’ALAT, comme marqueur de lésions hépatiques en cas de traumatisme abdominal ; 

quant à sa sensibilité et sa spécificité plus élevées, sa VPP ainsi que sa VPN [65]  
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Le dosage des transaminases a aussi un intérêt dans la surveillance, puisqu’une 

augmentation secondaire et importante des transaminases témoigne d’un foyer de 

nécrose ; comme c’est le cas suite à une ischémie du parenchyme, sous l’effet d’une 

compression excessive d’un hématome sous capsulaire [18]. 

c) Bilan d’hémostase 

Le bilan d’hémostase comporte le TP, le TCA, le fibrinogène, les facteurs de 

coagulation, en particulier le facteur V synthétisé uniquement par le foie et signant 

donc la capacité de synthèse de celui-ci. En cas de traumatisme hépatique, si le TP 

< 50 %, il s’agit d’une des rares indications à la transfusion préventive de plasma.  

Une fibrinolyse ou une hypofibrinogénémie ne surviennent en général, que pour 

les traumatismes hépatiques les plus graves, et donc d’emblée chirurgicaux, mais 

imposent une transfusion de fibrinogène et l’administration d’acide tranexanique. 

2. Ponction lavage du péritoine : 

La technique a été introduite en 1965 comme une méthode rapide pour 

diagnostiquer l’hémopéritoine, ce qui  a  contribué  à  réduire  le nombre  de 

laparotomie  abusive,  et  le  taux  de  décès  post-traumatiques [66].    

Le cathéter introduit par voie sous ombilicale sous anesthésie locale permet 

d’abord de vérifier si une quantité de 10 ml  de  sang  est libre  dans  la  cavité  et  peut  

être  aspirée  d’emblée.  Sinon, un litre de sérum physiologique à 37°C’est instillé 

lentement.  L’aspect macroscopique et/ou microscopique de l’effluent récupéré ensuite 

par siphonage est analysé : l’examen est considéré comme positif si plus de 10 ml de 

sang sont donc spontanément aspirés avant tout lavage, ou si plus de 100 000  GR  ou  

plus  de  500  GB  sont  dosés  dans  1  mm³  de l’effluent  recueilli.  La présence de 

bactéries, de fibres végétales, de bilirubines, ou d’amylase, témoigne d’une rupture 

digestive [55].    
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Malgré sa sensibilité qui avoisine 100%, actuellement la PLP est rarement 

demandée au profit de l’échographie en Europe ainsi que dans les centres nord-

américains [67-69]. Le taux de faux positif varie de 13à 54 % selon les résultats 

d’étude de six séries présentées par American College of Emergency Physicians  [66],  

ce  qui  expose  les blessés à des laparotomies abusives.   

Pourtant, la PLP peut garder certaines indications devant une instabilité 

hémodynamique majeure si l’échographie n’est pas disponible. 

3. Radiologie : 

Une vingtaine d’années auparavant, cliniciens et chirurgiens basaient leurs 

évaluations sur les résultats de l’examen clinique, étant donné que la radiologie ne 

fournissait que peu d’informations dans le cadre des traumatismes, en objectivant 

uniquement les lésions squelettiques et le pneumopéritoine. Tous les patients en état 

critique étaient transférés en chirurgie.   

Aujourd’hui l’exploration radiologique des traumatismes hépatiques a bénéficié 

des progrès de l’imagerie, dont l’apport au diagnostic et au traitement est actuellement 

incontournable. 

 Abdomen sans préparation 

Un iléus reflexe est une constatation fréquente mais peu spécifique [62]. 

L’existence d’une grisaille diffuse peut traduire un hémopéritoine et la disparition de 

l’ombre d’un psoas est en rapport avec un hématome rétropéritonéal.  

L’ASP permet surtout de rechercher un pneumopéritoine, témoin d’une 

perforation  digestive, de localiser un corps étranger, de déceler des lésions osseuses et 

de reconstituer le trajet du projectile sans orifice de sortie [55].  

 Radiographie thoracique 
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Elle est réalisée systématiquement dans le bilan des polytraumatismes.  

La constatation de lésions thoraciques droites (Contusions, épanchement pleural, 

fractures de cotes basses), incite à rechercher un traumatisme hépatique sous-jacent 

[16].  

 Échographie abdominale 

Elle reste l’examen paraclinique de choix à réaliser chez tout traumatisé 

abdominal, compte tenu de sa facilité et rapidité de réalisation [70].   

Particulièrement intéressante chez les polytraumatisés à l’état hémodynamique 

instable, elle permet de poser immédiatement l’indication opératoire [62]. Il s’agit 

également de l’outil diagnostique affirmant rapidement l’existence d’un épanchement 

intra et rétro-péritonéal lors du traumatisme abdominal [71].  

Les épanchements peu abondants sont recherchés au niveau des régions déclives 

telles que les gouttières pariéto-coliques, l’espace de Morrison, l’espace inter-hépato-

diaphragmatique et le cul de sac de Douglas.   

En revanche, les lésions parenchymateuses, sont de détection difficile à la phase 

aigüe du traumatisme. Il s’agit le plus souvent de plages mal définies discrètement 

hyperechogènes, devenant progressivement plus hypoéchogènes dans le temps. 

Il peut être intéressant de répéter les examens afin d’augmenter la probabilité de 

détection des lésions [18].  

Les lésions vasculaires sont mal explorées par l’échodoppler à la phase aigüe, 

tandis que les lésions des voies biliaires sont exceptionnellement révélées par une 

hyper-échogénicité intravasculaire témoignant d’une hémobilie ou par un épanchement 

péritonéal strictement anéchogène (cholépéritoine) s’aggravant sans cause évidente.  
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Les limites de l’échographie sont liées à l’emphysème sous cutané [72], l’iléus 

réflexe, l’impossibilité de poser le diagnostic de rupture d’organe creux, d’étudier le 

rétropéritoine [73]. 

L’échographie a été incontournable dans la prise en charge de nos patients. 

Cependant, son caractère operateur dépendant et les conditions de sa réalisation en 

urgence, en limitent l’apport. Ainsi elle a été non concluante à la recherche 

d’épanchement péritonéal chez 10% des malades, et ne révélant pas la lésion hépatique 

dans 20% des cas.  

Donc dans notre série elle a une sensibilité de 90% à la recherche des 

épanchements péritonéaux contre 98% dans la littérature [6], et de 80% à la recherche 

de lésions hépatiques.  

 Tomodensitométrie en urgence 

La tomodensitométrie (TDM) est le principal outil permettant de confirmer la 

prise en charge par un traitement conservateur. Dans un contexte de polytraumatisme, 

la TDM corps entier ou body-scan a supplanté les examens focalisés par organe autant 

par la vitesse de diagnostic, et donc de prise en charge, que par le bénéfice sur le plan 

financier (le cout de l’examen est réduit par le gain de temps des équipes médico-

chirurgicales) [74].  
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Elle permet ainsi de faire le bilan lésionnel le plus complet et le plus rapide chez 

le polytraumatisé. Outre l’abdomen, elle offre la possibilité d’une exploration 

thoracique, cranio-céphalique, rachidienne et pelvienne au cours du même examen 

[75]. 

En dehors du « moribond à gros ventre » qui impose la laparotomie en extrême 

urgence, la TDM est utile pour : 

 Définir la sévérité du traumatisme hépatique ; 

 Quantifier l’hémopéritoine ; 

 Objectiver d’autres lésions intra ou retro-péritonéales, ou un 

pneumopéritoine [76,77].  

L’intérêt de la TDM réside en plus dans le diagnostic des saignements actifs. La 

classification de Mirvis et al. [78] (Tableau 21) détaille les cinq grades 

tomodensitométriques de traumatismes. La TDM trouve aussi un intérêt majeur dans la 

détection des complications précoces comme la persistance du saignement.   

Elle permet en outre de prédire les suites : un hémopéritoine de plus de 300ml 

serait un facteur prédictif d’intervention secondaire [79]. L’un des seuls reproches que 

l’on pourrait encore faire à la TDM est en rapport avec les lésions intra abdominales 

d’organes creux qui pourraient passer inaperçues dans 3à 5% des cas [76].  

Dans notre série la TDM a été réalisée chez 80% des malades (8 cas) au moins 

une fois, afin de détailler le bilan lésionnel, ainsi que pour assurer une surveillance des 

lésions.  

Les lésions hépatiques ont été classées selon la classification de Mirvis. 
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Tableau 20: Tableau récapitulatif des lésions découvertes à la TDM. 

Lésion Contusion Fracture Contusion+ 

fracture 

Fracture+ 

hématome 

Sous-capsulaire 

Fracture+ hématome 

Intra 

parenchymateux 

Nombre de 

cas  

3 1 1 2 1 

Pourcentage 37,5% 12,5% 12,5% 25% 12,5% 

 

 

Tableau 21 : Classification des lésions TDM selon Mirvis 

Stade de 

Mirvis 

C.Letoublon[19] Madiba[10] Srivastava[8] Notre série 

I 21 (16%) 28 (26,7%) 4 (13%) 1 (12,5%) 

II 48 (37%) 37 (35,3%) 11 (35,4%) 2 (25%) 

III 41 (32%) 27 (25,7%) 10 (32,3%) 3 (37,5%) 

IV 8 (9%) 8 (7,6%) 6 (19,3%) 2 (25%) 

V 12 (9%) 0 0 0 
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 Imagerie par résonnance magnétique 

L’IRM présente un intérêt plus dans la surveillance de l’évolution des 

traumatismes hépatiques, que dans le diagnostic en urgence. 

Elle permet : 

 La recherche chez les patients surveillés d’une nécrose hépatique que la 

TDM ne peut différencier d’un hématome [80] 

 La différenciation entre bilome et hématome [81] 

 D’affirmer, de localiser la fistule bilio-péritonéale et d’adapter le 

traitement des choloépéritoines [82].  

 Scintigraphie  

Certains auteurs estiment que la scintigraphie à l’HIDA [hepatobiliary 

iminodiacetic acid] est la première imagerie médicale à pratiquer lorsque l’on suspecte 

une lésion biliaire [une fuite biliaire, un bilome, un cholépéritoine].  

Ils réalisent des clichés une heure après l’injection, suivis de clichés tardifs si les 

premiers sont normaux [83].Cependant, une scintigraphie à l’HIDA normale avec des 

symptômes ou des anomalies persistantes doit indiquer la réalisation d’une CPRE. 

 Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique  

La présence de fuite de bile, bilome, ou ascite biliaire révèlent une lésion biliaire. 

Dans ces cas, une CPRE est indiquée, permettant de localiser la fistule et de mettre en 

place un drainage naso-biliaire ou un stent.  

 Laparoscopie  

Il s’agit d’une nouvelle approche non consensuelle, mais qui doit aujourd’hui 

faire partie des gestes envisagés dans la prise en charge des traumatismes abdominaux 

[84]. 
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Sa meilleure indication réside dans l’exploration des plaies par arme blanche, 

alors que son utilisation est controversée dans les THF [85] [86] 

Bien qu’elle permette d’identifier certaines lésions, sa spécificité et sensibilité 

restent largement inférieures à celles des examens morphologiques (échographie et la 

TDM) [87].  

Certains auteurs affirment que la laparoscopie est aussi performante que la 

laparotomie et est supérieure à la PLP pour le diagnostic des lésions intrapéritonéales 

et des plaies diaphragmatiques [88-89].  

Elle a comme avantage : 

 La confirmation de l’hémopéritoine et de son abondance.  

 La confirmation des lésions hépatiques [75] 

 La recherche des lésions associées intra-abdominales.  

 Le traitement laparoscopique de certains dommages et des gestes 

d’hémostases superficiels.  

Parmi les inconvénients de cette technique, on peut souligner : 

 Le recours à l’anesthésie générale, qui n’est pas dénuée de risque chez un 

polytraumatisé, et particulièrement un traumatisé crânien. 

 L’utilisation du pneumopéritoine, pouvant entraîner une embolie gazeuse 

en cas de rupture hépatique [86] 
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VII. TRAITEMENT : 

1. Mesures de réanimation 

Dès la réception dans un centre hospitalier, la prise en charge du traumatisé de 

l’abdomen débute par le monitorage hémodynamique, la mise en place de voies 

veineuses pour commencer ou continuer le remplissage, un sondage vésical et parfois 

une assistance respiratoire [90]. 

La réanimation doit briser le cercle vicieux acido-hypothermie-hypocoagulabilité 

en privilégiant au départ le remplissage vasculaire, le réchauffement du patient et la 

correction de l’acidose. 

 Le remplissage vasculaire peut être très large ; on cherche à préserver un état 

hémodynamique acceptable pour ne pas basculer dans le choc décompensé et ses 

défaillances multi organes. Il ne faudra donc pas hésiter à transfuser ces patients durant 

la phase aiguë avec des produits sanguins. Le seuil de transfusion de 8g/dL étant 

considéré comme suffisant dans ce contexte, il sera plus élevé chez un patient 

coronarien ou âgé [91]. De ce fait, de nombreuses unités de globules rouges, de plasma 

frais congelé et de plaquettes peuvent être nécessaires. 

 La correction de l’hypothermie est fondamentale, et rassemble tous les 

moyens de réchauffement externes et internes : réchauffement des transfusions et de 

l’air inspiré, épuration extrarénale à température majorée. L’acidose et la 

coagulopathie ne peuvent être réduites tant que la température est inférieure à 35°C. Sa 

correction est un objectif constant du réanimateur, et sera un des facteurs incitant à 

limiter les gestes chirurgicaux à leur strict nécessaire dans un premier temps [84]. 

 La correction de l’acidose passe en effet par celle de l’hypothermie et du choc 

cardiovasculaire. 
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 Les effets sur la coagulopathie ne sont le plus souvent obtenus qu’au bout de 

plusieurs heures. L’importance de l’utilisation de produits sanguins frais a été 

soulignée. Les premières expériences d’utilisation du facteur VII recombinant sont 

impressionnantes et demandent à être plus largement validée en traumatologie 

[92].L’administration de doses de 40 à 200 µg/kg, répétées deux à trois fois à des 

intervalles variables selon les différentes expériences, contribue à stopper le 

saignement et minimiser le volume transfusionnel même pour des lésions hépatiques 

grade V.  

Lors d’une contusion abdominale grave sans rupture d’organe creux et traitée de 

façon conservatrice, il n’existe pas dans la littérature d’arguments permettant de 

recommander une antibiothérapie systématique.  

Lors d’une contusion abdominale traitée par packing, une antibiothérapie suivant 

les protocoles recommandés parait logique, sans preuves bibliographiques fortes [62].  

Une fois la réanimation entamée, il est possible de différencier entre deux types 

de malades : 

 Ceux dont l’état hémodynamique se stabilise, permettant ainsi le recours aux 

méthodes de diagnostic pour évaluer la gravite des lésions (scanner, 

laparoscopie).  

 Ceux dont le saignement en cours entrave une compensation hémodynamique, 

et ceci malgré un remplissage adéquat, ce qui impose une laparotomie en 

urgence. 
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2. Traitement non opératoire 

Depuis une vingtaine d’années, le traitement non opératoire en cas de 
traumatisme hépatique est privilégié chaque fois qu’il est possible, c’est-à-dire dans 
tous les cas où l’état hémodynamique n’impose pas de laparotomie d’urgence.  

La résolution spontanée du saignement de 50 à 80% des traumatismes 
hépatiques, le succès de cette approche en chirurgie viscérale pédiatrique, ainsi que le 
progrès considérable de la TDM injectée, l’embolisation artérielle hépatique et de la 
surveillance armée attentive, ont fait que la tendance est à une large approche du 
traitement non opératoire [93].  

En effet, la TDM avec embolisation, la surveillance armée et l’intervention 
différée constituent actuellement le trio thérapeutique de référence. 

Cette OD ne constitue pas un échec de la prise en charge NONOP mais au 
contraire fait partie intégrante de la stratégie chirurgicale [94]. 

a/ Les critères de sélection : 

La condition principale de choix du traitement non-opératoire est la stabilité 
hémodynamique ou une réponse satisfaisante à la réanimation initiale : un adulte de 
poids moyen porteur d'un traumatisme fermé du foie, sans lésion hémorragique 
associée, et dont le choc ne répond pas à la perfusion de 2 L de liquides réchauffés doit 
en général être transfusé, et s'il résiste à un volume total de 3 L, la laparotomie 
s'impose. Ailleurs, le traitement non opératoire peut être envisagé [94].  

D’autres conditions s’avèrent nécessaires, pour décider du traitement non 
opératoire, à savoir [95]: 

 Absence de lésion d'organes creux. 
 Possibilité de surveillance clinique rapprochée. 
 Disposer d’une équipe multidisciplinaire associant réanimateurs, chirurgiens et 

radiologues, possédant des outils diagnostiques performants. 
 Capacité à déclencher à tout moment une laparotomie en urgence. 
 Disponibilité de l'échographie, la TDM et l'artériographie avec embolisation. 

Tableau 22 : Traitement non opératoire, revue de la littérature. 
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Auteurs (Années) Nombre de patients Traitement non opératoire (%) Taux de 
réussite (%) 

Farnell (1998) 20 30 90 
Mirivis (1998) 

31 17 100 

Hiatt (1998) 16 24 88 
Federico (1990) 

16 29 100 

Knudson (1990) 
52 20 98 

Pachter (1992) 
25 46 100 

Durham (1992) 
22 35 100 

Bynoe (1993) 
26 20 81 

Sugimoto (1993) 
64 60 84 

Boone (1994) 
46 36 91 

Sherman (1994) 
30 50 97 

Meredith (1994) 
72 55 97 

Pachter (1995) 
404 47 92 

Croce (1995) 
136 82 89 

Letoublon(1998) 
130 61 86 

Malhorta (1999) 
661 85 93 

Velmahos (2003) 78 70 85 
Martijn (2008-2013) 

134 74 95 

Min Li (2007-2012) 
81 89 97.2 

Saleh (2012-2013) 60 57  

Suen (1999-2015) 731 56,5 60 
Notre série (2013-2016) 

10 60 100 
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Certaines études ont montré que le  TNO pouvait être choisi avec succès même 
pour des lésions considérées comme étant graves du point de vue anatomo-
radiologique. L’association d’une transfusion généreuse, d’une réanimation très active, 
de l’exploitation de la TDM ainsi que de l’embolisation artérielle a alors une place 
importante, pour la prise en charge de tels patients [96-99].  

L’étude réalisée par Min Li et al. en Chine a porté sur 81 patients, dont 9 opéré 
en urgence compte tenu de leur instabilité hémodynamique. 

Les 72 restants (88.9%) ont bénéficié d’un traitement non opératoire avec un taux 
de réussite de 97,2% supérieur aux résultats relatés dans d’autres études. 

Les résultats du TNO en cas de traumatisme hépatique isolé étaient excellents : 

 Le TNO a été et devrait être utilisé quelque soit le grade du traumatisme 
hépatique, tant que l’état hémodynamique stable le permet. 

 Le grade du traumatisme ainsi que le volume de l’hémopéritoine ne 
constitueraient pas des critères fiables de sélection au TNO [93]. 

En Australie, une étude récente réalisée par Kary Suen et al. a décrit un taux de 
réussite avoisinant 60-70% du traitement non opératoire concernant des grades sévères 
de traumatisme du foie. [100] 

b/ Les modalités de surveillance : 

L’objectif de cette surveillance est de déceler une hémorragie toujours active, des 
fuites biliaires, des perforations intestinales, ou d’autres complications.  

Lors des premiers jours, la place est à l’examen clinique et aux bilans 
biologiques, avec une surveillance rapprochée de l’état hémodynamique, de la 
température, de la qualité de ventilation, avec une appréciation quotidienne des signes 
suivants : douleur, matité, distension abdominale, météorisme, défense abdominale, 
matité basale pulmonaire droite, anomalie du transit et signes d’irritation péritonéale 
[101-102-55-103].  
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En parallèle, le suivi biologique est assuré par des mesures répétées de 
l’hémoglobine (avec un seuil de 100 g/L), l’hématocrite (un seuil de 30%), la 
numération formule sanguine (recherche d’une leucocytose) et du bilan hépatique 
(recherche d’une cholestase et de cytolyse).  

Comme il a été précisé auparavant, la condition principale pour ne pas opérer 
d’emblée est la stabilité hémodynamique ou une réponse satisfaisante à la réanimation 
initiale : dès que le patient est stabilisé la TDM injectée s’impose : « le blessé qui ne 
va pas au bloc va au scanner».  

La TDM injectée triphasique (avec un temps veineux tardif) s’intègre dans une 
TDM corps entier. Son exploitation aide au choix du secteur d’hospitalisation ; ainsi 
un traumatisme hépatique isolé, avec des lésions de type 3 à 5 selon Mirvis, peut faire 
décider du passage en secteur de soins intensifs [104]. En outre le polytraumatisé à lui 
seul plaide pour ce passage.  

Elle précise la gravité anatomique selon Mirvis, mais surtout recherche une fuite 
vasculaire qui peut être artérielle le plus souvent, et dont il faut préciser l’importance ; 
depuis la petite flaque stable et contenue dans une cavité lésionnelle profonde, jusqu’à 
l’extravasation évidente qui rejoint la cavité abdominale et un hémopéritoine déjà 
important.  

Dans ce cas, l’embolisation en urgence est indiscutable, ainsi que la recherche 
d’une autre fuite artérielle devant être traitée (rein, rate, bassin). Le type 
d’embolisation artérielle hépatique à privilégier est sélectif afin de minimiser le risque 
ischémique vésiculaire ou parenchymateux, et si possible fait de matériel résorbable. 
Rarement, il s’agit d’une fuite veineuse: dans ce cas, qu’elle soit portale ou sus-
hépatique, c’est son retentissement hémodynamique qui dicte la nécessité d’opérer, en 
sachant que la compression du foie contrôle la majorité des fuites veineuses (Fig. 19) 
[105]. 
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Figure 19 : Femme de 60 ans. Accident de ski. Tomo-densitométrie (TDM) à l’arrivée (a) : 

extravasation sévère par rupture de la veine médiane avec blush qui atteint la cavité abdominale 

(flèches). Choc en fin de scanner, intervention en urgence avec tamponnement périhépatique. Le 

contrôle avant ablation du TPH au 5e jour (b) montre l’hémostase obtenue et le moignon de la 

veine médiane. Suites simples 
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En milieu de soins intensifs, la surveillance est complétée par le contrôle de 
l’hématose, par l’appréciation du volume des pertes sanguines attribuables au foie dans 
le cas où des transfusions ont déjà été déclenchées, et où d’autres lésions plus ou 
moins hémorragiques existent. La mesure de la pression intra-vésicale, reflet fidèle de 
la pression intra-abdominale, permettra de détecter précocement une hyperpression 
abdominale [57].  

Même si certaines complications peuvent être tardives (20ème jour pour un 
cholépéritoine dans la série de l’AFC) [55], les complications hémorragiques graves ne 
surviennent pratiquement jamais au-delà du 15ème jour, et cette durée peut être 
considérée comme raisonnable [55- 103-106].  

La durée de la surveillance en milieu hospitalier tient compte de la sévérité 
radiologique des lésions. Habituellement, sous réserve d’une évolution favorable, elle 
est maintenue entre 8 et 10 jours [107]. Le sport peut être autorisé à 2 mois, même 
lorsque les lésions initiales étaient sévères et lorsque les images résiduelles restent 
impressionnantes [108]. 

c/  L’échec du traitement non opératoire : 

Selon plusieurs séries [102-109-110-111-112-113], le TTT non opératoire réussit 
chez environ 95% des traumatisés stables sur le plan hémodynamique. 

Les chances de réussite de cette conduite seront réduites en cas d’association 
lésionnelle intra-abdominale, un ISS (injury severity score) élevé, un hémoperitoine 
important, un grade lésionnel élevé (IV et V), un âge > 55, et en présence d’un pseudo-
anévrysme sur la TDM [111].  

Le recours au traitement opératoire après 24 heures de surveillance définit 
l’échec du traitement non opératoire, il représente 7% à 10% des cas [114], dans notre 
série, aucun cas de reprise chirurgicale n a été rapporté.  

Si le traumatisé est opéré pendant les 24 premières heures de son admission, on 
parle de prise en charge opératoire d’emblée [99-115-116]. 
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3. Traitement opératoire : 

La laparotomie d’urgence est devenue rare (20 % des cas), et concerne les 
tableaux les plus graves. Lorsqu’un blessé échappe aux mesures de réanimation ou est 
gravement choqué à l’arrivée, toute la prise en charge doit être réalisée avec 
l’obsession de gagner du temps.  

Trois signes permettent dès l’arrivée du blessé choqué de prévoir que sera 
nécessaire une laparotomie écourtée ou damage control en raison du risque 
d’hémorragie incoercible du « cercle vicieux sanglant ». Ces signes annonciateurs  
sont :  

 pH inférieur à 7,3  
 Température inférieure à 35 ◦C  
 Transfusion supérieure à 5 unités (10 pour certains, en cas de 

polytraumatisme). 

Dans ces cas, le blessé doit être conduit en salle d’opération afin que, sur table, la 
préparation de la laparotomie se fasse vite, en même temps que les gestes de 
réanimation sont complétés. Le retard au transfert en salle d’opération est l’une des 
causes les mieux identifiées de « décès évitables »  

Dans la grande majorité des cas la stratégie opératoire initiale peut être résumée 
comme suit :  

 Préparation cutanée xipho-pubienne 
 Si choc majeur et risque d’arrêt cardiaque, compression sous xiphoïdienne de 

l’aorte qui est prolongée à l’ouverture, en intrapéritonéal 
 Incision médiane longue sur laquelle peut être « branchée » sans 

inconvénient une transversale droite. Une fois la cavité ouverte, la stratégie 
est conditionnée par la situation. [94]. 

Les « manœuvre » chirurgicales les plus importantes sont la compression 
hépatique manuelle, le clampage pédiculaire, et le tamponnement péri-hépatique [117] 
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3.1/ Installation et exposition : 

 Installation : 

Le malade est placé en décubitus dorsal strict. Le champ opératoire va de la base 

du cou au pubis et descend loin dans les flancs. Les deux bras sont en général écartés 

pour permettre des abords veineux et artériels. La préparation cutanée est thoraco-

abdominale.  

La crainte d’un désamorçage cardiaque au moment de la laparotomie impose la 

réalisation d’une compression sous-xiphoïdienne de l’aorte abdominale, suivie une fois 

le ventre ouvert de la compression manuelle directe et du clampage précoce de l’aorte 

sus-coeliaque [118]. La thoracotomie première de contrôle de l’aorte est déconseillée 

[75].Les Ballons aortiques introduits par voie fémorale sont à évaluer [119]. 

 Incision : 

L’incision princeps est une médiane longue, voire xypho-pubienne qui permet 

une exploration rapide et complète de la cavité abdominale. 

Elle peut être agrandie en sternotomie basse sur les espaces intercostaux pour 

abord de la veine cave. 

En cas d’exposition insuffisante du foie par la médiane du fait de la localisation 

postérieure du traumatisme hépatique, du morphotype du blesse et/ou des techniques 

envisagées, la confection d’un trait de refend horizontal, branché au-dessus de 

l’ombilic et atteignant la pointe de la 12eme cote est nécessaire. 
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Figure 20 : Préparation cutanée xipho-pubienne. 

Incision médiane large élargie à la demande sur le grand droit. 

 Exposition : 

Deux piquets installés de préférence avant le drapping au-dessus de chaque 

épaule de l’opéré permettent la mise en place de deux écarteurs de type valves sous-

costales permettant une exposition maximale du foie droit [120]. 

3.2/ Modalités opératoires : 

 Compression hépatique manuelle 

Lorsque l’hémorragie est active, elle est dans la plupart des cas contrôlée par la 

compression du foie à deux mains. Il faut le refermer sur lui-même et le pousser vers le haut, 

contre le diaphragme (Fig 21). On ne libère pas les attaches du foie, en dehors de quelques 

adhérences éventuelles de la face inférieure droite. Cette manœuvre peut arrêter le 

saignement, permettant ainsi l’exploration du reste de l’abdomen. 
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Figure 21 : Compression bi-manuelle du foie [94] 

 

 

 Clampage pédiculaire ou manœuvre de Pringle : 

Si la compression hépatique s’avère efficace, avec une lésion hémorragique antérieure 

du foie, bien visible, et si l’ensemble de l’équipe a l’habitude de cette chirurgie ; on peut 

décider alors de tenter l’exploration et l’hémostase directe.  

Un clampage pédiculaire est pratiqué, il peut être réalisé sans interrompre la 

compression manuelle du foie. L’index de la main gauche se glisse dans l’hiatus de Winslow, 

de droite à gauche, et le petit épiploon est ouvert au bord gauche du pédicule.  
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Figure 22, 23: Clampage pédiculaire ou manœuvre de Pringle. 

 

 
Figure 24 (a,b) : Clampage pédiculaire. Toujours rechercher l’existence 

d’une artère gauche née de la coronaire. 
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Un clamp est mis en place pour prendre le pédicule en masse (figures 22, 23, 24), 

s’il est efficace on écarte les bords de la plaie, et on pratique des sutures hémostatiques 

électives (figure 25). Il ne faut pas tenter la fermeture à gros points (Figure 26). La 

durée du clampage doit être courte dans cette situation : si elle dépasse 20 minutes 

c’est que le geste est plus complexe que prévu ; si des signes d’hémorragie profuse 

apparaissent (la mesure du volume de sang aspiré peut surprendre), on reprend la 

compression bi-manuelle et on décide un TPH. Parfois la régularisation d’une 

hépatectomie pratiquement réalisée par le trauma est faisable rapidement. Mais 

l’hépatectomie anatomique n’a pratiquement pas de place en urgence dans les TFF, 

elle est trop dangereuse [94]. 

 

 

 
Figure 25 : Ligatures électives des hémorragies sous clampage. 
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Figure 26 : Larges points de « capitonnage », à éviter. 

Lorsque l’hémostase est obtenue simplement, sans collapsus sévère ni clampage 

pédiculaire prolongé, une fermeture pariétale plan par plan peut être réalisée. Il faut 

drainer largement la région hépatique afin d’extérioriser toute fuite biliaire secondaire.     

Cependant, la prévention d’une HIA peut être motivée par d’autres lésions (œdème 

intestinal après clampage, hématome rétro-péritonéal, fracture grave du bassin, trauma 

crânien sévère) : on a le choix entre la fermeture cutanée pure et la laparostomie 

aspirative (LAPA) ou vacuum pack. 

 Tamponnement péri-hépatique : 

La procédure de mise en place du tamponnement ou packing péri-hépatique est 

plus rigoureuse que pourrait suggérer le caractère « rustique » du procédé (Fig. 27), 

elle a sa place dans le cadre plus large des « laparotomies écourtées » [121]. 

Son principe est la réalisation d’une compression d’un foie sévèrement lésé pour 

en assurer l’hémostase, et cela pendant une durée qui va de quelques heures à quelques 

jours. Cette compression mécanique s’oppose à l’hémorragie « non chirurgicale » 

[122]. 
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Figure 27 : Tamponnement péri-hépatique ou « Packing » 

 

Les indications du TPH sont maintenant bien connues et ne sont autres que les 

acteurs du « cercle vicieux sanglant », à savoir : 

 Une acidose avec un pH inférieur à 7,25. 

 Une hypothermie avec une température centrale inférieure à 34°C. 

 Une coagulopathie ayant nécessité la transfusion d’au moins 5 culots 

globulaires. 

- S’ajoute à ces indications celles d’un patient polytraumatisé, et d’une 

lésion hépatique profonde droite et se rapprochant du trajet de la veine 

hépatique droite.  

- Cette méthode comporte trois phases, la mise en place du tamponnement, 

la gestion du patient « tamponné » et la réintervention pour ablation [123]. 
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 Mise en place du TPH : 

Un matelas compressif fait de grandes compresses est constitué pour remplacer 

les mains de l’aide qui réalisaient la compression hépatique. 

Ce matelas, assez épais, doit d’abord être mis en place : 

 Sous le foie droit, suffisamment en arrière pour que le foie soit repoussé 

vers le haut et vers l’avant, en appui sur le rein droit. 

 Puis sous le foie gauche en appui sur la petite courbure gastrique.  

Certains gestes sont à proscrire [123], tels que : 

 La mise excessive de compresses au contact direct de la veine cave 

inferieure sous hépatique au risque d’une compression cave, cause 

d’anurie ultérieure. 

 L’exploration de la plaie en l’attirant vers le bas et vers l’avant, ce qui 

risque de l’ouvrir ou de l’aggraver. (Fig. 28, a) 

 La mise en place de compresses entre la coupole diaphragmatique et le 

dôme hépatique écartant ainsi une fracture intéressant la zone de la veine 

sus-hépatique droite, au lieu de la refermer sur elle-même. (Fig. 28, b) 

 La mise en place de matériel dans la fracture au lieu de la fermer. (Fig.29) 

 Ne pas libérer les attaches ligamentaires du foie pour réaliser un 

tamponnement péri-hépatique. Cette manœuvre est inutile à gauche et 

particulièrement dangereuse à droite si les lésions sont situées dans la zone 

sus-hépatico-cave droite [124]. 
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Figure 28 : Manœuvre très dangereuse : tirer sur le foie « pour voir ». On ouvre les lésions 

hautes et les aggrave (a). La mise en place d’un tamponnement périhépatique (TPH) au-dessus 

du foie reproduit ce geste très dangereux (b) [94]. 

 
Figure 29 : À éviter++ : la mise en place du matériel dans la fracture [94]. 
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 La phase post-opératoire du patient tamponné :  

Cette étape comporte une surveillance armée dans une unité de soins intensifs, 

d’une durée variant de 24h à 48h, afin de :  

 Contrôler les paramètres cliniques et biologiques. 

 Continuer la réanimation entreprise à l’admission. 

 Compléter le bilan lésionnel du polytraumatisé. 

 Guetter les complications dont deux événements de gravité différentes : 

 La poursuite de l’hémorragie :  

Elle se définit comme étant une hémorragie importante (plus d’une unité par 

heure) qui persiste au bout d’une à deux heures de réanimation.  

Dans ce cas, la réintervention précoce s’impose, car il existe un doute sérieux sur 

la qualité de la recherche initiale d’une hémorragie chirurgicale, ou de la réalisation du 

tamponnement péri-hépatique. L’artériographie avec embolisation doit être discutée 

comme une alternative intéressante et même pour certains auteurs à titre systématique 

en post-tamponnement péri-hépatique immédiat [125]. Elle peut stopper un bon 

nombre de fuites hémorragiques persistantes. En cas d’hémorragie non embolisable, 

elle va motiver la reprise chirurgicale en détectant une raison valable d’opérer. 

 Hyperpression abdominale :  

Elle peut se révéler précocement, menaçant particulièrement les patients 

tamponnés, ceux qui ont été clampés, largement per/transfusés, ceux qui ont été 

choqués et ceux chez qui une fermeture complète de la paroi a été faite. 

Par la création d’un syndrome du compartiment abdominal (SCA), véritable 

syndrome de Volkman de l’abdomen, elle menace directement les fonctions vitales 

[94]. 
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Les symptômes d’appel dans ce cadre post-TPH sont : la tension abdominale, 

l’anurie, la gêne ventilatoire avec pressions de ventilation élevées, l’aggravation du 

collapsus par gêne au retour cave inférieur et compression cardiaque. Son diagnostic 

repose sur la mesure de la pression abdominale par cathétérisme vésical, avec un seuil 

de décision à 15 mmHg.   

L’attitude proposée tient compte de la pression et des signes cliniques [126]. Il 

impose la ré-intervention, la décompression, et la fermeture sans tension. (Tableau 23) 

Tableau 23 : Attitude devant un syndrome du compartiment abdominal. 

Pression vésicale 

(mmHg) 

Tableau clinique Recommandation 

10-15 Sans défaillance Surveillance-remplissage 

16-25 Oligo-anurie Décompression 

26-35 Anurie-défaillance Décompression d’urgence 

Tout retard à la décompression est dangereux [127].Il faut détendre la paroi par 

LAPA ou vacuum pack. Il s’agit d’un tamponnement pariétal sous vide (Fig. 30) : 

C’est une laparostomie où le défect pariétal est « rempli » par une substance poreuse 

qui est un lit de compresses ou une pièce de mousse. Ce matériau est mis en aspiration 

très forte et de manière continue ce qui a pour effet de le rigidifier d’une part, de lui 

donner un effet de drainage d’autre part, de se prêter enfin facilement à une 

laparotomie itérative. De plus, sa réfection est très simple.  

Il est à noter que la fréquence de ce syndrome diminue au fur et à mesure que la 

LAPPA est utilisée à titre préventif dans le cadre de la traumatologie abdominale 

[128]. 
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Fig. 30 : Remplissage du défect pariétal par un « lit »  

de compresses contenant un ou deux drains d’aspiration 

 

 La ré-intervention programmée après TPH 

 La date de la laparotomie secondaire élective après TPH prend place entre j1 et 

j6. Elle tient compte des gestes associés au TPH, et des conditions générales : 

 Une ligature digestive doit pousser à réintervenir dans les deux jours 

 L’association de lésions neurochirurgicales sévères ou d’une atteinte 

pulmonaire grave doivent faire retarder le geste. 

 Un délai prolongé jusqu’au 6e jour doit faire transférer le malade dans un 

centre spécialisé. 

Cette intervention doit être soigneusement préparée, mais est le plus souvent 

simple : après évacuation de l’hémopéritoine et exploration de la cavité abdominale, 

on enlève doucement les mèches ou les champs sous irrigation de sérum chaud. 

En fonction de la situation présente, on peut noter : 

 Une fuite biliaire s’échappant de la zone de fracture, nécessitant un drainage 

large à son contact, afin d’organiser une fistule biliaire. 
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 La survenue d’une hémorragie conséquente, cédant le plus souvent après 

clampage du pédicule, autrement, une reprise d’un TPH moins volumineux 

peut s’avérer nécessaire [94]. 

Parfois des zones de nécrose sont reséquées à la demande avec prudence. Il est 

rare qu’une chirurgie complexe soit indiquée [123]. 

 Autres : 

 Filets péri-hépatiques : 

La mise en place d’un voile en tissu résorbable entourant sous tension le ou les 

lobes hépatiques fracturés est théoriquement séduisante. Les expériences sont rares, 

malgré quelques résultats encourageants [129].Ses indications devraient être limitées 

car elle impose une mobilisation complète du foie, ce qui est contre-indiqué lorsqu’il 

existe un doute sur une plaie du confluent veineux sus-hépaticocave. 

 Résections hépatiques : 

Elles sont la plupart du temps atypiques et réservées au tissu dévitalisé. Les 

exérèses hépatiques réglées sont à éviter en urgence car grevées d’un lourd taux de 

mortalité. Il s’agit en effet d’interventions lourdes chez des patients dont l’état est 

précaire. Cependant elles retrouvent leurs intérêts après quelques jours lorsque des 

signes de nécrose par dévascularisation apparaissent [107]. 

 Transplantation hépatique : 

La transplantation hépatique pour TFF est exceptionnelle, indiquée 

essentiellement pour nécrose hépatique totale, et bien plus rarement dans une 

procédure comportant une hépatectomie totale pour contrôle de l’hémorragie combinée 

à une anastomose portocave qui permet d’attendre pendant un ou deux jours 

d’anhépathie la disponibilité d’un greffon hépatique obtenu en urgence [94]. 
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3.3/ Conduite à tenir pratique : 

 Le foie ne saigne plus : 

Après évacuation de l’hémopéritoine, on procède à un contrôle complet de la 

cavité abdominale à la recherche de lésions associées. Il n’y a pas de raison valable de 

vouloir libérer et explorer les lésions hépatiques à tout prix, car le risque de déclencher 

une hémorragie est réel. Après irrigation de la cavité abdominale au sérum chaud, un 

simple drainage et la fermeture de la paroi sont de mise. Surveillance postopératoire et 

TDM sont organisées [94]. 

 L’hémorragie du foie est active : 

L’opérateur cherche avant tout à stopper l’hémorragie, et non à essayer de 

comprendre le type exact des lésions. Il doit réaliser une compression manuelle suivie 

d’un clampage pédiculaire. L’exploration rapide de l’abdomen doit vérifier l’absence 

d’autres foyers hémorragiques. A ce stade de l’intervention, plusieurs situations 

peuvent être décrites, dictant ainsi la conduite opératoire [121]: 

 La situation est favorable : 

Si la compression hépatique manuelle est efficace, les lésions associées sont 

bénignes et l’état du malade est stable, un clampage pédiculaire est pratiqué. Cette 

manœuvre permet de pratiquer des sutures hémostatiques électives. (Figure 25). La 

fermeture à larges points n’est pas recommandée.  

Lorsque l’hémostase est obtenue simplement, sans collapsus sévère ni clampage 

pédiculaire prolongé, une fermeture pariétale plan par plan peut être réalisée. Il faut 

drainer largement la région hépatique afin d’extérioriser toute fuite biliaire secondaire 

[94]. Dans le cas contraire, il faut discuter sans s’obstiner la compression bimanuelle 

itérative, et TPH. 
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 La situation est défavorable : 

 Triade malheureuse [Hypothermie-Acidose-Coagulopathie] : 

Elle impose une « laparotomie écourtée » ou un damage control avec un 

tamponnement péri hépatique (TPH) et une éventuelle embolisation complémentaire. 

 Le clampage pédiculaire est inefficace : 

Il faut d’abord éliminer un défaut de clampage (clamp mal serré ou artère 

hépatique gauche née de la coronaire stomachique négligée), en son absence, on 

évoque une plaie veineuse sus-hépatique simple et l’hémostase directe peut être tentée. 

Dans le cas contraire un TPH s’impose. 

Le plus souvent le patient a déjà beaucoup saigné et la triade malheureuse est en 

approche : se rappeler que la compression hépatique et le TPH contrôlent la très 

grande majorité des plaies veineuses, même haut situées [94]. 

 Le tamponnement péri-hépatique est inefficace : 

Il faut d’abord renforcer le TPH en comprimant le foie manuellement, en ajoutant 

des compresses, et en les appuyant plus fermement sur la loge rénale en arrière, et sur 

l’estomac en dedans.  

En cas d’une plaie artérielle, le clampage pédiculaire améliore l’effet du TPH. Le 

traitement consiste en la mise en place d’un clamp vasculaire de type bull-dog sur 

l’artère hépatique, abandonné jusqu’à la reprise.  

Ce geste comporte des risques, tels une nécrose du foie, ou aggravation du risque 

d’insuffisance hépatique postopératoire d’un foie déjà traumatisé par le collapsus. De 

ce fait, il faudrait réserver ce geste aux cas où une embolisation artérielle est 

impossible.  
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Ailleurs, il faudrait envisager une embolisation artérielle peropératoire (rarement 

possible) ou postopératoire immédiate car elle est plus distale, plus efficace et moins 

ischémiante que la ligature. Il est possible d’opter pour un TPH énergique suivi du 

transfert immédiat sous réanimation maximale en radiologie pour artériographie et 

embolisation [94]. 

Dans la série de C. Letoublon et Al, on note le recours au clampage par lacs de 

l’artère hépatique, voire du pédicule en entier si l’artère n’est pas repérable, et ce à 

l’aide d’un tourniquet (vessel loop) sortant par l’incision(Fig.31), ainsi que le transfert 

urgent en artériographie puis embolisation grâce à son desserrage au moment 

favorable. 
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Figure 31 : Tourniquet de sauvetage proposé en cas d’hémorragie résistant au TPH mais 

répondant au clampage du pédicule. 
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Si TPH + clampage artériel inefficace, le choix se fait entre passage en 

angiographie, association TPH + fermeture + réchauffement + réanimation 

«maximale» et attitude chirurgicale agressive et à très haut risque [121].  

Si le débit d’hémorragie est considéré comme incompatible avec le passage en 

angiographie, le choix se limite alors entre deux options : 

 Soit l’association TPH + fermeture + réchauffement + réanimation 

«maximale» sur table, et réintervention si l’on a l’impression que la 

situation s’améliore 

 Soit une attitude chirurgicale agressive mais dangereuse :  

- Reprise de la compression bi-manuelle du foie. 

- Réalisation d’une large incision et installation d’écarteurs  

- Réalisation d’un quadruple clampage est indispensable pour éviter le 

désamorçage et l’arrêt cardiaque.  

Dans notre série 4 patients (40%) ont été opérés en urgence. l’indication 

opératoire a été portée devant l’instabilité hémodynamique chez plus que la moitié des 

cas (75%).  

L’option conservatrice a pris une place importante dans notre pratique : un geste 

hémostatique par sutures après manœuvre de Pringle chez deux patients, un 

tamponnement péri-hépatique a été pratiqué, et une résection d’une partie dévitalisée 

du segment VI. Chez un patient, l’intervention s’est limitée à l’évacuation de 

l’hémopéritoine, le foie ayant fait son hémostase. 
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4. Radiologie interventionnelle:  

Si l’intervention première a été efficace, il faut prévoir une TDM injectée corps 
entier, qui se place soit en sortie de bloc, soit après 10—12 heures de réanimation 
active. Mais si le procédé choisi n’a pas abouti à une hémostase satisfaisante, la TDM 
et éventuellement l’embolisation artérielle hyper-sélective sont à envisager sans 
attendre. Dans la série de Letoublon.C et Al, une embolisation postopératoire a été 
nécessaire une fois sur trois.  

La réalisation de l’embolisation débute par une aortographie qui permet de 
repérer le tronc cœliaque, puis un cathétérisme sélectif de l’artère hépatique commune, 
voire de l’artère hépatique droite avec des séries de face et oblique. Une fuite artérielle 
peut être embolisée de la façon la plus sélective possible avec des agents résorbables 
(particules) ou non (coile) [130]. L’artériographie avec embolisation éventuelle reste 
indiquée :  

 Lors d’une hémorragie persistante, retardée ou récidivante objectivée par la 
majoration de l’hémopéritoine ou de l’hématome intra-hépatique à la TDM chez un 
patient hémodynamiquement stable. 

 Certaines équipes la préconisent de façon systématique dans les grades 
supérieurs à 3, avec extension des lésions aux veines sus-hépatiques au scanner. Pour 
les mêmes auteurs, elle est inutile dans les grades 1 et 2, même avec une extension 
vers les gros troncs veineux, sans fuite active au scanner [131] [132].Pour le grade 3, 
l’indication de l’artériographie est encore débattue, une étude récente suggère que 
l’artériographie n’est pas indiquée dans le grade 3 chez un patient 
hémodynamiquement stable [133]. Après packing, en cas de persistance hémorragique 
malgré la correction des troubles de l’hémostase, de l’hypothermie et de l’acidose. Le 
temps veineux peut diagnostiquer une plaie cavo-sus-hépatique [16]. 

 Lors d’une hémobilie pour rechercher un pseudo-anévrisme artériel. 
 Le clampage percutané de l’aorte à l’aide d’un cathéter à ballonnet a été 

proposé pour améliorer la réanimation préopératoire d’un malade choqué, et éviter 
ainsi le désamorçage hémodynamique au moment de la laparotomie [16]. 
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5. Résultats : 
5.1- Mortalité :  

    Le taux de mortalité des traumatises hépatiques est passé de 66% (1ere guerre 

mondiale) à 27% (2eme guerre mondiale) pour un taux actuel de 10 à 15% [134]. Dans 

notre série, le taux de mortalité globale est de 0%. Cette amélioration est liée à une 

meilleure connaissance de la physiopathologie et de l’anatomie, aux progrès de la 

réanimation et des soins intensifs et à l’avènement de nouvelles thérapeutiques. 

Plusieurs facteurs influencent le pronostic : 

a- Étiologie du traumatisme :  

    En pratique civile, les traumatismes fermés ont le pronostic le plus sombre, 15 

à 20% de mortalité contre 1 à 2% pour les plaies par armes blanches et 10% pour les 

plaies par balles [107]. 

Pour GÜR S et al, la mortalité est de 25,9% pour les traumatismes fermés et de 

5,3% pour les plaies [135].  

Ceci s’explique par le fait que d’une part les plaies sont diagnostiquées plus 

précocement et d’autres part les traumatismes fermés entrainent des contusions sévères 

plus difficiles à traiter que les plaies franches et sont en outre souvent associées à un 

polytraumatisme.   

    En pratique de guerre, le taux plus élevé de mortalité des plaies, s’explique là-

aussi par la fréquence des lésions intra-abdominales associées, mais aussi par le délai 

d’évacuation vers des centres de traitement, l’inexpérience des opérateurs et la 

pauvreté de l’environnement technique. 
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b- Gravité de l’atteinte hépatique : 

    La gravité des lésions hépatiques est globalement corrélée à la mortalité dans 

la littérature pour peu que les séries soient suffisamment importantes.   

    La série de l’AFC voit la mortalité passer progressivement de 4,2% à 48,1% au 

fur et à mesure que les lésions passent du type le plus modéré (Moore 1) au plus sévère 

(Moore 5) [75].  

    GÜR S et al ont montré que la mortalité était de 66,6% pour les grades 3 et 4, 

versus 15,1% pour les grades 1, 2, et 3 [135]. 

c- Traumatismes associés :  

   Les associations lésionnelles aggravant / aggravent ? le pronostic des 

traumatismes hépatiques. La mortalité passe de 4% à 7% pour les lésions hépatiques 

isolées à 15% si lésions associées [61]. (Tableau 24) 

 

Tableau 24 : Mortalité en fonction des lésions associées. 

Type d’association Letoublon [136] Letoublon[55] 

Lésions hépatiques isolées 3,6% 6,2% 

Lésions hépatiques+ lésions intra-

abdominales 

8,3% 13,9% 

Lésions hépatiques+ lésions extra-

abdominales 

9,1% 16,7% 

Lésions hépatiques + lésions 

intraabdominales + lésions extra-

abdominales 

28,6% 29,2% 
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d- Types de traitement utilisé : 

    La mortalité en cas de traitement non opératoire est inférieure à 9%, et celle 

directement liée au traumatisme hépatique est inférieure à 1%. Dans notre série la 

mortalité dans ce groupe est de 0 %, ce qui concorde avec les résultats dans la 

littérature. 

    La mortalité des groupes « opérés » ne diminue pas significativement, dans la 

mesure où s’opère progressivement une sélection des traumatismes les plus sévères. 

(Tableau 25) 

 

Tableau 25: Mortalité des groupes opérés. 

 GÜR [135] Letoublon Letoublon 

Mortalité 16,3% 28% 21,4% 
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VIII. COMPLICATIONS :  

Elles surviennent le plus souvent dans les 3 semaines suivant le traumatisme.  

En matière des TFF, le taux des complications suite à l’abstention chirurgicale 

varie selon les séries de 0% à 14% [101-137].  

Souvent ces complications sont accompagnées par : fièvre, douleur de HCD, 

intolérance alimentaire, et une élévation persistante des transaminases et de la 

phosphatase alcaline [110]. 

Les complications hémorragiques restent les plus fréquentes ; la persistance ou la 

reprise de l'hémorragie représente 18 % de ces complications avec une mortalité de 

34% [138]. A court terme, l’évolution est dominée par les complications biliaires, 

tandis qu’à long terme, ce sont essentiellement les complications infectieuses qui 

posent problème. 

    Un bon nombre de complications postopératoires sont tout à fait comparables à 

celles en cas de traitement non opératoire et leur gestion en est peu différente. 

 L’imagerie et surtout la tomodensitométrie conserve un rôle important dans la 

surveillance des traumatismes du foie non opérés ou en postopératoire. 

1- Complications hémorragiques :  

 L'embolisation sélective radiologique est un bon traitement de ces récidives 

hémorragiques, mais il ne faut pas hésiter à reprendre chirurgicalement ces malades 

surtout si l'hémorragie semble d'origine mécanique. 

1.1- Hématome centro-hépatique : 

 Les hématomes centro-hépatiques évoluent généralement vers la liquéfaction par 
résorption. Ils peuvent également se surinfecter ou entrainer une hémobilie. Les 
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hématomes d’origine veineuse sont peu évolutifs du fait du tamponnement réalisé par 
le parenchyme environnant. Les hématomes artériels peuvent disséquer le parenchyme 
et entrainer la formation de faux anévrysmes ou se rompre secondairement soit dans 
les voies biliaires, soit en péritoine libre. Ces hématomes centro-hépatiques sont en 
général surveillés sans traitement chirurgical [138]. 

1.2- Hématome sous-capsulaire :  

L’hématome sous capsulaire constitue très rarement une indication opératoire, 
même lorsqu’il atteint un volume impressionnant ou qu’il est douloureux. Mais il faut 
vérifier qu’il n’est pas responsable d’une ischémie du parenchyme par une sorte de 
Syndrome du compartiment hépatique, ou un syndrome de Budd-Chiari par une 
compression cave et ou par torsion des veines sus-hépatiques à leur confluence : son 
signe est une augmentation importante des transaminases ; elle conduit à l’intervention 
de décompression-hémostase [94]. 

Sa rupture impose un geste d’hémostase par suture, coagulation ou application de 
colle biologique [139]. 

1.3- Hémorragie secondaire :  

Les facteurs de risque incluent une coagulopathie, une atteinte hépatique initiale 
grave ou des lésions d’autres organes. Si le tableau est brutal et non contrôlé c’est la 
laparotomie d’urgence. Sinon une TDM injectée est nécessaire pour surveiller le 
volume de l’hémopéritoine initial et détecter une reprise hémorragique. Elle est plus 
performante que l’artériographie d’emblée, qui conduit en cas de « blush» à 
l’embolisation de la branche artérielle, mais en cas d’échec à la laparotomie.  

Parfois le tableau est plus « chronique », avec une baisse progressive de 
l’hémoglobine, sans image TDM de fuite : on peut tenter dans ces cas de transfuser le 
patient ce qui évite de recourir à l’intervention ou à une nouvelle tentative 
radiologique dans la moitié des cas [94]. 
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2- Complications biliaires : 

2.1- Bilome : 

Le bilome est une complication rare, qui survient dans de 2 à 20% des cas selon 

les séries [140] et est due à une fuite biliaire. Il s’agit d’une collection localisée le plus 

souvent juxtahépatique et silencieuse.  

Le bilome est souvent asymptomatique au début, il peut s’écouler plusieurs 

semaines avant sa découverte [141]. 

A l’échographie, il se présente comme une formation arrondie hypo ou 

anéchogène avec parfois des septa ou des débris échogènes intra ou péri-hépatiques. 

Ces images ne sont pas spécifiques et peuvent être confondues avec un 

hématome ancien ou une collection infectieuse [142]. 

Rarement responsable de compression locale ou de la veine cave inférieure [143], 

elle relève le plus souvent de la ponction-drainage échoguidée, qui peut conduire à 

l’installation d’une fistule biliaire externe [94]. 

Aucun cas de bilome n’a été rapporté dans notre série. 

2.2- Cholépritoine : 

Le cholépéritoine ou péritonite biliaire est dû à la diffusion d’une fuite biliaire. 2 

à 4% de péritonites biliaires ou de fistules biliaire sont rapportées après un 

traumatisme hépatique [140]. Souvent douloureux, il apparait le plus souvent entre le 

deuxième et le cinquième jour, mais peut survenir tardivement jusqu’à 21 jours selon 

le rapport de l’AFC [144]. 

Il est en relation avec une rupture des voies biliaires intrahépatiques et moins 

fréquemment avec une brèche de la voie biliaire principale ou de la vésicule biliaire. 

Le tableau clinique est celui d’une péritonite. 
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Actuellement, la constatation d’un cholépéritoine conduit à une une laparoscopie 

précédée ou suivie d’un cathétérisme rétrograde de la papille [145-146]. 

2.3- Autres complications biliaires : 

La sténose des voies biliaires peut être secondaire au traumatisme direct lui-

même ou être iatrogène ; en rapport avec des ligatures hépatiques lors du traitement 

opératoire. Il est important d’en apprécier le siège par échographie et cholangiographie 

per cutanée : 

 Si elles se situent au niveau de la convergence biliaire, on réalise une 

anastomose biliodigestive de type hépatico-jejunale sur une anse en Y. 

 Si elles se situent en intra-hépatique, il faut recourir à une hépatectomie 

localisée [138]. 

3- Complications infectieuses : 

3.1- Abcès hépatique : 

Bien qu’il s’agisse en général d’un bilome qui, associé à la nécrose d’un 

fragment de foie, finit par s’infecter, les abcès restent fréquents après les traumatismes 

abdominaux [3% des cas].  

Les facteurs prédisposant à leur survenue sont les lacérations capsulaires, la 

persistance de tissu nécrotique, un hématome intra hépatique mal drainé, ou une 

contamination par un drain externe.  

La TDM permet de poser le diagnostic devant une collection intra-hépatique ou 

péri-hépatique contenant parfois un niveau hydro-aérique. La confirmation du 

diagnostic et le type de germe sont obtenus par la ponction, ou le drainage chirurgical.  
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Le traitement de choix reste la ponction-drainage percutanée sous contrôle 

échographique ou tomodensitométrique [61]. Cependant, le drainage ne permet pas 

toujours d’éviter l’OD pour résection plus ou moins étendue, et drainage large [94]. 

3.2- Syndrome d’inflammation péritonéale : 

Il ne s’agit pas réellement d’une complication infectieuse, mais plus 

inflammatoire, survenant après un à six jours. 

Dans son tableau typique, c’est une douleur abdominale progressive dans son 

tableau typique, associée à une fièvre sans signe évident d’infection et une CRP 

élevée.  

L’existence d’un épanchement abdominal, qui peut être de volume modéré, doit 

conduire à une OD. Il est dû à une irritation du péritoine par un mélange de bile et de 

sang, stérile le plus souvent, et survient plus particulièrement lors des lésions les plus 

graves en TDM (grade IV ou V) [147]. 

4- Complications vasculaires : 

4.1- Hémobilie : 

Longtemps considérée comme une complication biliaire, l’hémobilie est en effet 

une complication vasculaire rare, observée dans 0,5 à 2% de cas. 

Elle est la conséquence d’une communication pathologique vasculo-biliaire intra-

hépatique ; il s’agit souvent d’une lésion d’un pédicule glissonien aboutissant à la 

formation d’un pseudo-anévrisme artériel, puis à la rupture de celui-ci dans la voie 

biliaire homologue. 

 La symptomatologie de l’hémobilie associe à des degrés variables les signes de 

la triade de SANDBLOOM : douleur-ictère-hémorragie digestive, et ces trois signes 

sont présents simultanément chez environ 20% des patients [148]. 
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En tomodensitométrie, on suspecte une hémobilie devant une vésicule à contenu 
dense. L’endoscopie peut montrer un saignement par l’ampoule de Vater.  

Une fois le diagnostic évoqué dans les suites immédiates ou à distance du 
traumatisme, une artériographie diagnostique et thérapeutique doit rapidement être 
réalisée, qui en cas d’échec devrait être complétée par une hépatectomie.  

 Dans la série de Rousseau. A et Al. Un patient a développé une hémobilie deux 
mois après une contusion du foie opérée, en raison d’un pseudo-anévrisme d’une 
branche sectorielle de l’artère hépatique droite, et a bénéficié d’une embolisation 
artérielle, ayant permis d’obtenir l’hémostase  

A distance de cette embolisation efficace, une hépatectomie pour surinfection de 
l’hématome et fistule biliaire persistant dans cet hématome fut réalisée [149]. 

4.2- Compression veineuse : 

Un volumineux hématome hépatique peut entrainer un syndrome de Budd Chiari 
ou un syndrome cave inférieur. 

4.3- Fistule artério-veineuse porte ou sus-hépatique : 

Les fistules artério-portales sont exceptionnellement responsables 
d’hyperpression portale si elles sont à haut débit, elles imposent alors l’embolisation 
[94]. Le plus souvent distales et silencieuses, quand elles sont symptomatiques, le 
tableau clinique dépend du siège et de la taille de la fistule. Il peut s’agit d’une 
hémorragie digestive gastro-intestinale, une diarrhée ou une ascite.  

Le diagnostic repose sur l’échodoppler hépatique, mais peut se faire également 
au scanner et à l’IRM. Quant à l’artériographie, elle est souvent indiquée dans un but 
thérapeutique. Ces fistules artério-portales peuvent guérir spontanément.  

Les fistules artério-sus-hépatiques sont rares mais bruyantes avec insuffisance 
cardiaque et d’embolisation délicate [94]. 
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4.4- Pseudo-anévrysme artériel : 

 Ce sont des complications rares dont les signes cliniques ne sont pas spécifiques, 

rendant ainsi le diagnostic difficile et retardé [150]. 

 Ils sont asymptomatiques dans 55% des cas, mais peuvent se manifester par des 

douleurs de l’hypochondre droit, ictère, anémie, hémorragie digestive, ou une 

hémobilie [151].Leur découverte se fait souvent à l’occasion d’un examen 

systématique.  

 La principale complication des faux anévrysmes est le syndrome hémorragique 

par rupture de la poche anévrysmale. Un délai sépare toujours les traumatismes de la 

première manifestation clinique, variant de quelques jours à quelques mois voire 

quelques années.   

 Les méthodes d’investigation comprennent l’échographie couplée au doppler 

ainsi que le scanner spiralé [152]. L’artériographie permet de confirmer le faux 

anévrysme et de réaliser l’embolisation sélective s’il est de grande taille ou si, petit, il 

persiste une ou deux semaines [94]. 

4.5- Nécrose du parenchyme hépatique : 

 Il faut y penser devant des chiffres précoces très élevés de transaminases, 

l’apparition d’un ictère accompagné ou non d’un syndrome septique, et des images 

scannographiques d’hypovascularisation persistante ou de non-vascularisation [94]. Sa 

fréquence peut pour certains auteurs atteindre 41 % de l’ensemble des cas 

d’embolisation artérielle, mais elle est bien plus rare dans la série de Letoublon et Al 

[153].  

 La nécrose est en général bien visible en TDM. Elle peut évoluer aseptiquement 

vers l’atrophie progressive, mais elle est menacée d’infection avec fonte purulente. 



 

111 
 

 Elle est pratiquement toujours la conséquence d’un traitement chirurgical 

inadéquat, secondaire à la ligature de l’artère hépatique et aux clampages prolongés.  

 Les régions dévitalisées doivent être réséquées chirurgicalement en économisant 

le maximum de parenchyme viable ; le choix se fait entre une nécrosectomie, avec 

risque de suites opératoires prolongées par suppurations et fistules, et une résection 

anatomique, pouvant s’élargir dans le foie intact [94]. 

5- Autres complications : 

 Elles incluent les complications respiratoires, infection de la plaie, insuffisance 

hépatocellulaire, hyperthermie et cholécystite alithiasique. La gestion de ces 

complications nécessite une coopération des anesthésistes, des chirurgiens, des 

radiologues et des endoscopistes. 

Dans notre série : 

 L’évolution de nos malades a été compliquée dans 10% des cas. Dans 100% des 

cas, les complications étaient spécifiques du foie. 

 Dans le groupe des malades opérés, les complications étaient présentes dans 

25% des cas. Il s’agissait de complications proprement hépatiques à type de 

suppuration hépatique. Dans le groupe des non opérés, l’évolution a été marquée par 

l’absence de survenue de complications. 
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IX. PREVENTION : 

 Au cours d’un accident d’automobile, les forces responsables des lésions se 

caractérisent par leur relation étroite avec la vitesse du véhicule, avec le temps que met 

celui-ci pour s’arrêter complètement, avec la position de la victime au moment du 

choc, et enfin avec la configuration interne du véhicule.  

 Non retenu par la ceinture de sécurité, le corps va subir toutes ces forces 

responsables de lésions correspondant schématiquement aux déplacements qu’il 

endure à l’intérieur du véhicule. Le port de la ceinture de sécurité doit être obligatoire 

pour tous les passagers non seulement ceux d’avant. Un siège avant peut devenir, pour 

les passagers arrière non ceinturés, un véritable " mur de béton " en cas de choc, cause 

fréquente des TFF (Fig. 32).  

 

 

Figure 32 : Choc du passager arrière non ceinturé contre 

 le siège avant en cas de collision du véhicule 
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 Les personnes qui prennent place dans un véhicule doivent ajuster leur ceinture 

sous-abdominale bien basse sur les hanches et la ceinture diagonale au-dessus des 

épaules et en travers de leurs poitrines pour être protégées en cas de collision.   

 Lorsqu’elle est placée correctement, les forces de l’impact sont bien réparties sur 

les os des hanches par la ceinture sous-abdominale, et sur la poitrine (cage thoracique) 

par la ceinture diagonale. Le système airbag s’est avéré depuis plusieurs années 

comme un excellent moyen pour réduire les forces de décélération brutale, et 

minimiser ainsi la gravité des lésions en cas d’accident. Ce système est un dispositif de 

sécurité passive, intégré au volant. En cas de collision à des vitesses comprises entre 

25 et 30 km/h, le sac gonflable se déploie instantanément entre le conducteur et le 

volant, évitant ainsi l’impact de la tête et du thorax sur le volant puis se dégonfle par 

des évents pour éviter l’asphyxie du conducteur.  

 Certaines voitures sont équipées d’un système airbag conducteur et passagers. 

Cependant, la présence de ces airbags ne saurait justifier l’omission du port de la 

ceinture [154]. 
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Conclusion 
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Les traumatismes hépatiques restent graves bien que leur pronostic se soit 

transformé durant les deux dernières décennies, grâce au traitement non opératoire qui 

est devenu la règle, concernant actuellement plus de 80 % des cas, avec un succès 

estimé à 95%.  

 Le traumatisme hépatique est rarement isolé et s’intègre souvent dans un cadre 

de polytraumatisme. Majoritairement dû aux accidents de la voie publique en premier, 

et aux agressions en second plan ; la population jeune est la plus souvent touchée.  

 Les mécanismes engendrant les lésions hépatiques sont généralement violents. 

Ainsi, l’atteinte hépatique rentre fréquemment dans le cadre de polytraumatismes 

responsables d’une mortalité beaucoup plus lourde que celle purement due aux 

traumatismes hépatiques isolés.  

    Les lésions veineuses cave ou sus-hépatiques associées ont un pronostic 

péjoratif qui doit être souligné (41% de mortalité selon le rapport du 98ème congrès 

français de chirurgie). Ces lésions sont parfois aggravées (ou provoquées) par une 

exploration chirurgicale mal conduite.  

 Les critères de surveillance au cours des deux ou des trois premières semaines 

sont multiples, biologiques, échographiques, et angio-tomodensitométriques, mais les 

signes de détérioration de la clinique prennent toute leur valeur dans la décision.  

 La prise en charge des traumatismes hépatiques est désormais codifiée. Les 

malades instables hémodynamiquement sont opérés sans délai. Ceux qui sont stables 

relèvent du traitement non opératoire. Cette attitude est possible en grande partie grâce 

à une surveillance rapprochée essentiellement clinique et aux progrès de l’imagerie et 

de l’embolisation artérielle. La laparotomie secondaire doit être d’identification sans 

réserve si un doute persiste.  
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 Le traitement d’urgence, à ventre ouvert, a été marqué par le développement de 

méthodes chirurgicales « conservatrices », et par la reconnaissance des hémorragies 

«non chirurgicales». Le rôle fondamental d’une réanimation spécifique et la nécessité 

d’une imagerie et de techniques radio-interventionnelles ainsi que la nécessité d’une 

prise en charge multidisciplinaire, imposent la prise en charge du traumatisé hépatique 

dans un centre hospitalier spécialisé. 
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RESUME 

Titre: Les traumatismes hépatiques (Expérience du service des urgences chirurgicales viscérales, 

CHU Ibn Sina, à propos de 10 cas). 

Auteur: SIALITI Sanae 

Mots-clés: Traumatismes hépatique- hémopéritoine- traitement conservateur- laparotomie. 

Introduction: Le but de notre étude est d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutifs des traumatismes hépatiques, en le comparant aux données 

de la littérature, et l’attitude thérapeutique actuelle, préconisant une approche conservatrice. 

Patients et méthodes: Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 10 patients, traités pour 

traumatisme hépatique sur une période de 4 ans, au service des urgences chirurgicales viscérales du 

CHU Ibn Sina à Rabat. 

Résultats : Notre série se composait majoritairement de sujets jeunes de sexe masculin (9 hommes). 

On a dénombré 90% de traumatismes fermés (9 cas). Les AVP ont constitué la principale étiologie 

avec une prévalence de 60% (6 patients), les agressions en second lieu avec un pourcentage de 20%  (2 

cas). La majorité des patients ont bénéficié d’une échographie et d’une tomodensitométrie. Les lésions 

hépatiques ont été classées selon la classification de Moore-Mirvis, avec une prédominance du grade 3 

(37.5%). L’option non opératoire initiale représentait 60% versus 40% pour la laparotomie d’urgence, 

où l’indication opératoire a été l’instabilité hémodynamique ou une fracture de rate associée. Dans ce 

deuxième groupe, le tamponnement péri-hépatique a été pratiqué une fois, le geste hémostatique par 

manœuvre de Pringle une fois, la résection du segment VI une fois, et l’aspiration de l’hémopéritoine 

une fois. 

 Dans le groupe opératoire, les complications propres au foie ont été rapportées chez 25% des 

malades. En contre partie, aucune complication dans le groupe non-opératoire. La mortalité globale a 

été de 0%. 

Conclusion: La présente étude confirme la tendance actuelle de l’approche conservatrice avec des 

résultats satisfaisants, et le recours au traitement opératoire devant les signes de gravité. 
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ABSTRACT 

Title: Hepatic traumatisms (experience of Visceral surgical emergencies department, 
university hospital center Ibn Sina, about 10 cases.) 

Author: SIALITI Sanae 

Key words: Trauma-Liver-Hemoperitoneum-Conservative treatment-Laparotomy 

Introduction: the aim of our study is to analyse the various epidemiological, clinic, 
radiological, therapeutic and evolutif aspects, in order to compare the literature data, 
and to study the current non-operative treatment strategy. 

Patients and methods :  A retrospective study has been realized including 10 patients 
treated for liver traumatism, over a period of 4 years, in visceral surgical emergency 
department, in university hospital center Ibn Sin in Rabat. 

Results:  In majority, our group is compound of young subjects of masculine sex, 9 
men (90%). We count 90% of closed traumatisms (9 cases). The highway accidents 
were the principal source with a value of 60% (6 cases), the aggressions come in 
second place with a percentage of 20% (2 cases). The majority of the patients had 
benefited from an ultrasound and computed tomography. The hepatic lesions were 
classified according to classification Moore-Mirvis, with a predominance of grade 3 by 
37.5%. The initial non operatory option represented 60% versus 40 % for the 
emergency laparotomy where the operatory indication was the hemodynamic 
instability or the associated spleen fracture. In this second group, the hepatic packing 
was executed once, an haemostatic gesture by Pringle maneuver once, a resection of 
segment VI once, and an  aspiration of the haemoperitoneum foll one time. In the 
operatory group, the evolution has been complicated among 25% of the patients, and 
was unique to the liver, while in the nonoperatory group, there was no complication. 
The global mortality has been 0%. 

Conclusion: Our study confirms the current trend of non operative treatment, with 
succesful results, and the resolutely conservative opened bally as soon as signs of 
severity are found. 
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صملخ   
).حالات ١٠ تجربةمصلحةالمستعجلاتالجراحیةالباطنیة،المركزالإستشفائیابنسینا،حول( الكبدیة حالرضو: العنوان  

 

: السعلیتي سناءالمؤلف  

 

فاق - الكبدیة : الرضوحالكلمات الأساسیة فتح البطن. -العلاج الغیر الجراحي - تَدَمِّي الصِّ  

 

ل من المظاھر الوبائیة و السریریة و الإشعاعیة و العلاجیة و كذلك : الھدف من دراستنا ھو تحلیل كغرض- مقدمة

 التطوریة للرضوح الكبدیة، بمقارنتھا مع المعطیات المتوفرة، و كذا تحلیل المیول العلاجي الحالي الغیر الجراحي.

 

بمصلحة  سنوات ٤ة لرضوح الكبدیة خلال مدحالات عولجت من ا ١٠: تم إنجاز دراسة استیعادیة شملت المواد و الطرق

 المستعجلات الجراحیة الباطنیة بمستشفى ابن سینا بالرباط.

 

من المرضى). نعد من الرضوح الكبدیة   ٪٩٠رجال،  ٩: تتكون سلسلتان في معظمھا من شباب من جنس ذكوري (النتائج

، في ما تأتي الاعتداءات مرضى) ٦(  ٪٦٠حالات)، و تعتبر حوادث السیر المسبب الأول بنسبة مئویة تقدر ب  ٩(  ٪٩٠

(حالتین). أغلبیة المرضى استفادوا من فحص بالصدى الصوتي و أشعة مقطعیة، تم ترتیب   ٪٢٠في المقام الثاني بنسبة 

. مثل العلاج الغیر الجراحي  ٪٣٧،٥شائعا بنسبة  ٣الآفات الكبدیة حسب تصنیف "مور و میرفیس" حیث كان الصنف 

ن المستعجل. ھذا الأخیر كان نتیجة لعدم الاستقرار الدموي أو لوجود كسر في الطحال. في لفتح البط  ٪٤٠مقابل   ٪٦٠

المجموعة الجراحیة تم استعمال الشد الجراحي الكبدي مرة واحدة، التقطیب مرة واحدة، بتر جزئي للكبد مرة واحدة، شفط 

فَاق مرة واحدة.  تدمِّي الصِّ

حالة في المجموعة الغیر  أيحالات و كانت كلھا كبدیة،بینما لم تتعقد من ال  ٪٢٥في المجموعة الجراحیة تعقدت 

.  ٪٠الجراحیة. معدل الوفیات الإجمالي في سلسلتان ھو   

 

: تؤكد دراستنا المیول الحالي للعلاج غیر الجراحي و نتائجھ الجیدة، و كذا اللجوء إلى العلاج الجراحي عند وجود الخاتمة  

 علامات الخطورة. 
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 بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.  
 ريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة م .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم ع.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

 على ما أقول شهيد وا.  
 

 



 

 

 

 


