
 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

  

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا
 إنك أنت العليم الحكيم 

 
31سورة البقرة: الآية   

 
 

  



 
 

 

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 Montace r Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    hirurgie 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 – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila    Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
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La duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC) correspond à l’exérèse en 

monobloc de la tête du pancréas, du duodénum, d’une portion variable de 

l’estomac distal, des voies biliaires distales et des premiers centimètres du 

jéjunum.  

La tumeur périampullaire demeure la principale indication de la DPC. Il 

s’agit le plus souvent d’un adénocarcinome de la tête du pancréas, suivi par 

l’adénocarcinome de l’ampoule de vater, des voies biliaires distales ou du 

duodénum. 

En dépit des avancées majeures accomplies en termes des techniques 

chirurgicales, d’anesthésie réanimation et de radiologie interventionnelle, la 

DPC demeure une chirurgie majeure, avec une morbidité elevée. 

Le taux de complications varie selon les definitions utilisées, de 20 à 50% 

[1–3]. 

La mortalité de la DPC, quant à elle, a considérablement diminué au fil des 

années. Si les séries anciennes faisaient état d’une mortalité de 25 à 30%, la 

mortalité actuelle des DPC est de l’ordre de 5% dans les centres à haut volume 

opératoire [1,4]. 

Divers facteurs prédictifs de mortalité ont été rapportés dans la littérature. Il 

s’agit de facteurs liés au terrain de l’opéré, à la nature de la pathologie requérant 

la DPC et aux caractéristiques de la chirurgie. Ils comprennent, entre autres: 

 la pathologie requérant la DPC ; 

 l’âge de l’opéré ; 

 l’existence d’une dénutrition préopératoire ; 
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 la valeur de l’hémoglobine préopératoire ; 

 l’importance de la cholestase ; 

 les comorbidities de l’opéré ; 

 le volume opératoire de l’établissement hospitalier ; 

 la durée de la chirurgie ; 

 la transfusion sanguine périopératoire, etc [1,4–6]. 

L’objectif de notre étude a été d’analyser les facteurs de risque de mortalité 

des DPC, en vue d’une prise en charge optimale. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique étalée sur une 

période de cinq ans (Mai 2012- Juillet 2017). L’étude a porté sur l’ensemble des 

patients hospitalisés dans le service de réanimation chirurgicale du CHU Ibn 

Sina de Rabat, dans les suites opératoires de DPC. 

Ont été inclus dans l’étude, tous les patients opérés pour DPC durant la période 

de notre étude et dont l’âge dépassait 18 ans. 

Ont été exclus de l’étude, les patients présentant les critères suivants : 

 patients opérés pour chirurgie pancréatique autre que la DPC ; 

 DPC associées à un autre geste (colectomie…) ; 

 dossiers inexploitables. 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, nous avons analysé les paramètres 

suivants : 

1) Données liées au patient  

 données démographiques (âge, sexe) ; 

 éléments de comorbidité ; 

 type de la pathologie en cause. 

2) Données préopératoires  

 données biologiques (Cholestase, cytolyse, taux d’hémoglobine 

préopératoire et bilan de coagulation) ; 

 l’existence d’une insuffisance rénale préopératoire ; 

 drainage biliaire préopératoire ; 

 grade nutritionnel (GN). 



6 
 

Le grade nutritionnel était basé sur l’évaluation des éléments suivants : 

 IMC (Indice de masse corporelle) ; 

 perte pondérale ; 

 albuminémie. 
Le patient était considéré comme dénutri en présence d’un IMC <18,5 ou d’une 

perte pondérale >10 % ou d’une albuminémie <30g/l.  

Sachant que la DPC est à risque de mortalité élevée, les patients étaient classés 

en GN2 et GN4 (tableau I). 

L’insuffisance rénale a été définie par un DFG <60ml/min/1,73 m² calculé par 

l’équation MDRD (Modification of diet in renal disease) [7]. 

3) Données peropératoires  

 technique chirurgicale utilisée (étendue de l’exérèse : selon Whipple 
ou modifiée, type de montage : selon Child ou modifié) ; 

 durée de l’intervention ; 

 présence d’un envahissement vasculaire ; 

 survenue d’un saignement et recours à la transfusion peropératoire. 

4) Données postopératoires   

 survenue d’un saignement et recours à la transfusion postopératoire ; 

 survenue de complications postopératoires éventuelles selon les 
définitions consensuelles existantes ; 

 mortalité opératoire durant les trente premiers jours postopératoires et 
causes de mortalité ; 

 durée de séjour en réanimation. 
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La gastroparésie a été définie par le maintien d’une sonde naso-gastrique (SNG) 

pendant plus de 3 jours en postopératoire [8]. 

La fistule pancréatique a été définie par un taux d’amylase dans le liquide de 

drainge supérieur à trois fois le taux d’amylésémie, dès le troisième jour 

postopératoire [9]. 

L’hémorragie post-pancréatectomie (HPP) a été définie par tout saignement 

survenant en postopératoire quel que soit l’heure de sa survenue, son abondance 

ou sa sévérité [10]. 

La fistule biliaire (FB) a été définie par un taux de bilirubine dans le liquide de 

drainage, supérieur à trois fois la valeur normale de la bilirubinémie, et ce à 

partir du troisième jour postopératoire [11]. 

 
Tableau I : Grades nutritionnels [12,13] 

Grades 

nutrionnels 

GN1 

Patient non dénutri et pas de facteur de risque de dénutrition et chirurgie sans 

risque élevé de morbidité 

GN2 

 Patient non dénutri et présence d’au moins un facteur de risque de dénutrition 

ou chirurgie à risque élevé de morbidité 

GN3 Patient dénutri et chirurgie sans risque élevé de morbidité 

GN4 Patient dénutri et chirurgie à risque élevé de morbidité 
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Pour l’analyse statistique des données recueillies, on a utilisé un logiciel 

SPSS version 13.0. 

Les variables qualitatives ont été décrites en effectifs et pourcentages,  

et l’étude comparative a été faite par les tests de KHI-2 et de fischer exact. 

Les variables quantitatives de distribution gaussienne ont été exprimées en 

moyenne et en équart type, et ont été comparées par le test t de Student. Les 

variables quantitatives de distribution non gaussienne ont été exprimées en 

médiane et en interquartiles, l’étude comparative a été réalisée par le test U de 

Mann-Whitney. 

Les variables dont la p value a été significative en analyse univariée, ont été 

étudiées par le modèle de regression logistique multivariée.  

Le seuil de significativité a été défini par une p value = 0,05. 
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I. ETUDE DESCRIPTIVE 

1. Données liées au patient et nature de la pathologie en cause 

90 patients ont été inclus dans l’étude. En ce qui concerne les données 

démographiques, l’âge moyen était de 51 ans avec un écart type de 12 ans. Le 

sex-ratio hommes/femmes était de 1,19, avec 49 hommes (54,4%) et 41 femmes 

(45,6%) (Figure 1). 

 

 
Figure 1 : Répartition des DPC selon le sexe 

 

Les principales comorbidités retrouvées chez nos patients étaient 

représentées essentiellement par le diabète observé chez 21 patients (23%) et 

l’hypertension artérielle (HTA) retrouvée chez 14 patients (15,5%) . 
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Tous nos patients étaient de classe ASA (American Society of 

Anesthesiologists) ≤2. 17 patients (19%) étaient tabagiques chroniques avec une 

intoxication dépassant 20 paquets années. 

La pathologie en cause était dominée par l’adénocarcinome de la tête du 

pancréas (62%). Le reste était représenté principalement par l’ampullome 

vatérien (22%) et par le cancer des voies biliaires (8%) (Figure 2). 

 
 

 

Figure 2 : Nature de la pathologie en cause 
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2. Données préopératoires  

En ce qui concerne les données biologiques : 

 60 patients (66,5%) avaient une cholestase biologique en 

préopératoire. Le taux de bilirubinémie préopératoire variait entre 11 

et 186,25 mg/l avec une médiane de 66,5 mg/l ; 

 59 patients (65,5%) présentaient une cytolyse en préopératoire ; 

 Le taux d’hémoglobine moyen était de 12 g/dl avec un écart type de 

1.5 g/dl ; 

 Le taux de Prothrombine (TP) variait de 84 à 100% avec une médiane 

de 98 %. 

Quatre patients (4,4%) avaient une insuffisance rénale en préopératoire, six 

patients (6,7%) ont bénéficié d’un drainage biliaire en préopératoire. 

40% de nos malades étaient classés GN4. 

L’ensemble de ces données préopératoires est résumé dans le tableau 

suivant (tableau II) :  
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Tableau II: Données préopératoires  
 

 (n=90) 

Age (en années)* 51 ±12 
Sexe***  

Masculin 49 (54,4%) 
Féminin 41 (45,6%) 
Comorbidités***   

Diabète  21 (23%) 
HTA 14 (15,5%) 
autres  20 (22,6%) 
Intoxication tabagique 17 (19%) 
Type de pathologie tumorale*** 
adénocarcinome de la tête du pancréas 56 (62%) 
Ampullome vatérien 20 (22%) 
Cancer des voies biliaires 07 (8%) 
Autres pathologies 07 (8%) 
Données biologiques préopératoires 
Cholestase*** 60 (66,5%) 
Bilirubinémie (en mg/l)** 66,5 [11-186,5] 
Cytolyse*** 59 (65,5%) 
Hémoglobine (en g/dl)* 12 ±1,5 
Taux de prothrombine** 98 [84-100] 
Insuffisance rénale préopératoire*** 4 (4,4%) 
Drainage biliaire préopératoire*** 6 (6,7%) 
Statut nutritionnel*** 
GN2 54 (60%) 
GN4 36 (40%) 

* : écarts types en moyennes ; ** : médianes [en quartiles] ; *** : effectifs (en pourcentages %). 
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3. Données peropératoires  

Toutes les DPC qui ont été incluses dans notre étude ont été réalisées selon 

la technique de Whipple classique (DPC avec antrectomie). Le rétablissement de 

la continuité digestive a été réalisé, dans 90% des cas, selon le montage de Child 

(anastomose pancréaticojéjunale). 

La durée moyenne de l’intervention était de six heures avec un écart type de 80 

minutes.  

11 patients (12%) présentaient un envahissement vasculaire. 

Le saignement peropératoire était estimé en moyenne à 600 ml. Le recours à la 

transfusion sanguine a été jugé nécéssaire chez 28 patients, soit 31%. 

Les données peropératoires sont résumées dans le tableau suivant (Tableau III) : 

 

Tableau III : Donnés peropératoires 
 

 (n=90) 

Technique chirurcicale***  

Whipple 90 (100%) 

Type de montage  

Child 81 (90%) 

Child modifié 9 (10%) 

Durée de la chirurgie en heures* 6H ± 80mn 

Envahissement vasculaire*** 11 (12%) 

Saignement peropératoire en ml (moyenne) 600 

Transfusions*** 28 (31%) 

* : écarts types en moyennes ; ** : médianes [en quartiles] ; *** : effectifs (en pourcentages %). 
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4. Données postopératoires  

Les complications observées en postopératoire étaient repertoriées comme 

suit: 

 fistule pancréatique (34%) ; 

 sepsis postopératoire (27%) ; 

 gastroparésie (26%) ; 

 hémorragie postopératoire (7%) avec nécéssité de transfusion dans 

28% des cas ; 

 insuffisance rénale postopératoire (6%) ; 

 pancréatite aigue (4,5%) ; 

 fistule biliaire (4,5%) ; 

 pneumopathie postopératoire (3,5%) ; 

 ischémie hépatique (1%). 

On a eu recours à une reprise chirurgicale chez 7 patients (8%) des patients. La 

reprise chirurgicale était dictée par une complication hémorragique (4,5%) et 

infectieuse (3,5%). 

Les données postopératoires sont résumées dans le tableau suivant (Tableau 

IV) : 
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Tableau IV : Données postopératoires  

 (n=90) 

Fistule pancréatique*** 31 (34%) 

Sepsis postopératoire*** 24 (27%) 

Gastroparésie*** 23 (26%) 

Hémorragie postopératoire*** 6 (7%) 

Transfusion postopératoire*** 25 (28%) 

Insuffisance rénale postopératoire*** 5 (6%) 

Pancréatite aigue*** 4 (4,5%) 

Fistule biliaire*** 4 (4,5%) 

Pneumopathie postopératoire*** 3 (3,5%) 

Ischémie hépatique*** 1 (1%) 

Reprise chirurgicale*** 7 (8%) 

 
* : écarts types en moyennes ; ** : médianes [en quartiles] ; *** : effectifs (en pourcentages %). 
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5. Mortalité 

Nous déplorons huit cas de décès, soit une mortalité de 9%.  

Les causes de décès étaient réparties comme suit: 

 défaillance multiviscérale (DMV) suite à un état de choc septique chez 

cinq patients (62,5%) ; 

 instabilité hémodynamique suite à une hémorragie postopératoire chez 

deux patients (25%) ; 

 insuffisance rénale aigue chez un seul patient (12,5%). 

La durée de séjour en réanimation était de 06 jours avec un écart type de deux 

jours. 

Les données sus-citées sont résumées dans le tableau suivant (Tableau V) : 

 

Tableau V : Incidence et causes de mortalité  

 
(n=90) 

Mortalité*** 8 (9%) 

Causes de mortalité*** 
 

DMV suite à un choc septique 5 (62,5%) 

Instabilité hémodynamique suite à une HPP 2 (25%) 

Insuffisance rénale aigue 1 (12,5%) 

* : écarts types en moyennes ; ** : médianes [en quartiles] ; *** : effectifs (en pourcentages %). 
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II. ETUDE ANALYTIQUE 
 

Afin de déterminer les facteurs prédictifs de mortalité, nous avons procédé 

à une analyse univariée puis multivariée de l’ensemble des données 

périopératoires. 

1. Analyse univariée  

Les résultats de l’etude univariée sont regroupés dans le tableau suivant 

(Tableau VI) : 
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Tableau VI : Analyse univariée 
 

    Survivants n=82 Décédés n=8 p value 

Age*  50,85±12,85 54,13±11,72 NS 

Sexe:*** 
Masculin (%) 44 (53,70%) 5 (62,50%) 

0,723 
Feminin (%) 38 (46,30%) 3 (37,50%) 

Diabète***   17 (21%) 4 (50%) 0,065 

Intoxication 

tabagique*** 
  14 (17,10%) 3 (37,50%) 0,159 

Type de pathologie 

tumorale*** 

 

 

Adénocarcinome de la 

tête du pancréas 

50 (61,00%) 6 (75,00%) 

0,673 ampullome vatérien 19 (23%) 1 (12,50%) 

Tumeur des voies 

biliaires 

6 (7,30%) 1 (12,50%) 

Chotestase***  54 (66%) 6 (75%) 0,6 

Taux de 

bilirubinémie** 

 66,5 [11-186,25] 237,5 [14,25-302,75] 
0,152 

Cytolyse***  54 (66%) 5 (62,50%) 0,85 

Hémogobine 

préopératoire* 

  12,07±1,6 12,09±1,4 0,976 

Taux de 

prothrombine** 
 98 [84-100] 89,5 [75,5-99,8] 0,337 

Statut nutritionnel*** 
GN2 49 (59,80%) 5 (62,50%) 

0,88 
GN4 33 (40,2%) 3 (37,5%) 

Insuffisance rénale 

préopératoire*** 

 2 (2,4%) 2 (25%) 0,003 

Technique 

chirurgicale*** 

     

82 (100,00%) 

 8 (100,00%)   

NS 

Exérèse selon Whipple 

Montage  

  

Selon Child 73 (89%) 8 (100%)  

0,415 Child modifié 9 (11%) 8 (0%) 

Durée de l'intervention en heures* 6H ±80mn 6H ±60mn 0,597 

Envhissement 

vasculaire*** 

 

  
8 (9,80%) 3 (37,50%) 0,022 

Saignement  300 [75-600] 375 [0-837,5] 0,886 
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peropératoire en ml** 

Transfusion 

peropératoire*** 

  
25 (30,50%) 3 (37,50%) 0,683 

Fistule 

pancréatique*** 

  
28 (34,10%) 3 (37,50%) 0,85 

Sepsis***   17 (20,70%) 7 (87,50%) 0,0001 

Gastroparésie***  20 (24%) 3 (37,50%) 0,42 

Saignement 

postopératoire*** 

  
5 (6,10%) 1 (12,50%) 0,49 

Transfusion 

postopératoire*** 

  
21 (26%) 4 (50%) 0,14 

Insuffisance rénale 

postopératoire*** 

 
1 (1,2%) 4 (50%) 0,0001 

Pancréatite aigue ***   4 (5%) 0 (0%) 0,52% 

Fistule biliaire***   3 (3,70%) 1 (12,50%) 0,25 

Pneumopathie postopératoire*** 3 (4%) 0 (0%) 0,58 

Ischémie hépatique***   1 (1,2%) 0 (0%) 0,75 

Reprise 

chirurgicale*** 
 

5 (6,10%) 2 (25,0%) 0,057 

Durée de séjour en réanimation* 6 jours ±3 jours 6 Jours ±3 jours 0,689 

* : écarts type 

s en moyennes ; ** : médianes [en quartiles] ; *** : effectifs (en pourcentages %). 
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2. Analyse multivariée  

Les résultats de l’étude multivariée sont regroupés dans le tableau suivant 

(Tableau VII) : 
 

Tableau VII : Analyse multivariée 

Column1 OR IC à 95% p Value 

Insuffisance rénale préopératoire 10,25 0,44-241,34 0,149 

Envahissement vasculaire 9,657 0,771-120,887 0,059 

Sepsis 2,908exp8 0,0001- 0,997 

Insuffisance rénale postopératoire 3,699exp8 0,0001- 0,997 

Reprise chirurgicale 2,33 0,104-52,65 0,594 

OR : Odds ratio ; IC 95% : Intervalle de confiance de 95%. 

 

Après ajustement sur les variables (insuffisance rénale pré et 

postopératoires, envahissement vasculaire, sepsis et reprise chirurgicale), seul le 

facteur envahissement vasculaire était statistiquement significatif.  
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I. INDICATIONS DE LA DPC 

La DPC peut être indiquée dans des circonstances très variées. Elle peut 

s’adresser à des tumeurs malignes ou bénignes du pancréas, comme elle peut 

être envisagée dans le traitement des pathologies inflammatoires, telles que la 

pancreatite chronique. La DPC peut être également dictée par l’existence d’un 

traumatisme duodénopancréatique grave.  

De façon schématique, la principale indication de la DPC demeure représentée 

par la tumeur maligne du confluent hépatobiliaire, avec en premier lieu 

l’adénocarcinome de la tête du pancréas. Il peut s’agir aussi d’adénocarcinomes 

de l’ampoule de vater, de la voie biliaire distale ou du duodénum. 

Les autres indications sont représentées par: 

 les pancréatites chroniques ; 

 les tumeurs neuroendocrines ; 

 les cystadénomes et les cystadénocarcinomes du pancréas ; 

 les adénomes de l’ampoule de vater et du duodénum ; 

 les métastases pancréatiques d’autres cancers ; 

 les tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) ; 

 les tumeurs intraductales papillaires et mucineuses du pancréas 

(TIPMP) [1,10,14–16]. 

Dans notre série, Les principales indications de la DPC étaient représentées 

par la tumeur de la tête du pancréas (62%) et l’ampullome vatérien (22%). 
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II. TECHNIQUES CHIRURGICALES 

La DPC emporte en monobloc la tête du pancréas, le cadre duodénal, avec 

ou sans la région antro-pylorique et la voie biliaire principale (VBP), distale 

(Figure 3). 

 

 

Figure 3 : Limites de résection des DPC en cas de conservation antropylorique (1) 

 et en cas d’antrectomie (2) [17] 

 

1. Voies d’abord  

La voie d’abord classique est une incision sous-costale droite prolongée 

vers la gauche. En cas de DPC pour cancer avec abord premier de l’artère 

mésentérique supérieure (AMS) et/ou probable résection veineuse, l’incision 

sous-costale doit être suffisamment élargie à gauche.  
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Une incision médiane, parfois limitée à la région sus ombilicale, peut être 

préférée chez un sujet longiligne et si l’intervention ne présente pas de 

difficultés particulières. 

Enfin, la DPC peut être réalisée sous abord laparoscopique. Cet abord ne peut 

pas, toutefois, être considéré comme une technique standard [17,18]. 

2. Exérèse et reconstruction 

Les techniques de DPC peuvent varier en fonction de l’étendue de 

l’éxérèse et des modalités de reconstruction. 

L’exérèse la plus répandue est une DPC avec antrectomie suivie d’une 

reconstruction par anastomose pancréaticojéjunale et montage de Child. 

La procédure telle que décrite initialement par Whipple en 1935 comportait, en 

fait, deux temps. Le premier temps consistait en la réalisation d’une anastomose 

cholecysto-gastrique après ligature section de la VBP et une gastro-entéro-

anastomose. Le deuxième temps, realisé trois à quatre semaines plus tard, 

consistait en la résection proprement dite du bloc duodéno-pancréatique. 

L’intervention ne comportait pas d’anastomose pancréatique, le moignon 

pancréatique étant ligaturé [17,19,20]. 

En 1940, Whipple proposa la même résection en une seule étape, avec 

anastomose cholédocojéjunale [17,19]. 

En 1944, Charles G Child décrivit la première méthode de rétablissement de la 

continuité pancréatique, par anastomose pancréaticojéjunale termino-terminale 

[21]. La technique chirurgicale ainsi décrite prévaut toujours à l’heure actuelle. 

Plus généralement, afin d’éviter le reflux d’une anastomose vers une autre, cette 

modalité de reconstruction obéit aux règles suivantes : 
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 l’anastomose pancréaticojéjunale est en amont de l’anastomose 

hépaticojéjunale qui est elle-même en amont de l’anastomose 

gastrojéjunale ; 

 la distance sur le grêle entre chaque anastomose est idéalement d’au 

moins 30 à 40 cm pour limiter le reflux alimentaire vers la voie biliaire 

et vers l’anastomose pancréatique ;  

 les anastomoses doivent être isopéristaltiques (Figure 4). 

 

 

Figure 4 : Reconstruction après DPC : anastomoses pancréaticojéjunale, 

 hépaticojéjunale et gastrojéjunale précolique (montage de Child) [17] 
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Des modifications sont parfois apportées en termes de résection et de 

reconstruction. C’est le cas de la DPC avec conservation du pylore, réputée être 

moins hémorragique et de durée moins prolongée que la DPC classique avec 

antrectomie (Figure 3) [17]. 

C’est également le cas de la DPC avec anastomose pancréaticogastrique plutôt 

que pancréaticojéjunale (Figure 5).  

 

 

Figure 5 : Reconstruction après duodénopancréatectomie céphalique avec anastomoses 
pancréaticogastrique, hépaticojéjunale et gastro jéjunale précolique [17] 
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Dans notre étude, la technique chirurgicale a varié d’un service à un autre et 

dans le même service, selon les habitudes et les préférences de chaque 

chirurgien. Cependant, la technique chirurgicale la plus utlisée était une 

resection type Whipple classique dans 100% des cas, avec rétablissement de la 

continuité digestive selon CHILD dans 90% des cas. 
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III. MORBIDITÉ 

Malgré les progrès réalisés, la morbidité de la DPC reste élevée avec un 

taux de complications variant de 20 à 50% [1–3] . 

Les complications de la DPC peuvent être spécifiques, ou non spécifiques 

rejoignant l’ensemble des complications postopératoires telles que décrites par 

Calvien et Dindo [22]. Il s’agit d’une classification internationale des 

complications postopératoires, toutes chirurgies confondues. Elle comprend cinq 

stades en fonction de la sévérité de chaque complication (Tableau VIII). 

 

Tableau VIII: Classification de Dindo et Clavien [22] 
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Les complications postopératoires spécifiques, quant à elles, sont très 

variées comprenant, entre autres : 

 la gastroparésie ; 

 les infections intra-abdominales ; 

 les fistules pancréatiques, mais aussi biliaires et digestives ; 

 les complications hémorragiques ; 

 la pancréatite postopératoire. 

Les complications majeures sont représentées par la gastroparésie, la fistule 

pancréatique et les complications hémorragiques. Ces trois complications ont 

fait l’objet d’une standardisation de leurs définitions par l’International Study 

Group of Pancreatic Surgery (ISGPS), dans le souci d’uniformiser les études 

relatives à cette chirurgie. 
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1. Gastroparésie 

La gastroparésie représente la principale complication des résections 

pancréatiques. Son incidence après DPC varie de 20 à 60% [1]. 

La gastroparésie engage rarement le pronostic vital lorsqu’elle est isolée. Elle 

augmente, en contrepartie, de façon significative la durée d'hospitalisation et le 

coût et altère la qualité de vie des patients. 

La gastroparésie correspond à un retard de la vidange gastrique en l’absence de 

tout obstacle mécanique organique, entraînant un retard de la reprise de 

l’alimentation normale. 

Elle se traduit par des vomissements post-prandiaux lors de la réalimentation, ou 

par la nécessité d’un maintien prolongé d’une sonde naso-gastrique en aspiration 

ou sa réintroduction. 

Plusieurs définitions de la gastroparésie ont été avancées avant la définition 

proposée en 2007 par l'International Study Group of Pancreatic Surgery 

(ISGPS). Ce groupe a retenu comme définition de la gastroparésie le maintien 

d'une sonde naso-gastrique (SNG) plus de trois jours après l'intervention, ou la 

nécessité de réinsertion de celle-ci après J3 et l'impossibilité pour le patient 

d'avoir une alimentation solide après J7 [8]. 

Trois degrés de sévérité ont été retenus : 

 grade A: incapacité de reprise d’une alimentation standard à J7 et 

maintien d’une SNG pendant 4 à 7 jours ou réinsertion de celle-ci 

après J3 ;  
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 grade B: incapacité de reprise d’une alimentation standard à J14 et 
maintien d’une SNG pendant 8 à 14 jours ou réinsertion de celle-ci 
après J7 ; 

 grade C: incapacité de reprise d’une alimentation standard à J21 et 
maintient d’une SNG au-delà de 14 jours ou réinsertion de celle-ci 
après J14 [8]. 

Le mécanisme de la gastroparésie est multifactoriel et reste mal compris.  

Plusieurs facteurs interviennent, dont : 

 la diminution de la sécrétion de motiline par le duodénum suite à la 
duodénectomie nuisant à l’induction du complexe moteur migrant. La 
motiline est une hormone libérée par les cellules du duodénum et du 
jéjunum. Elle favorise l'activité motrice gastrique et intestinale et joue 
un rôle régulateur de la vidange gastrique. La diminution 
postopératoire du taux de motiline induit une altération de la vidange 
gastrique ainsi que des troubles de la motricité sur l’ensemble du tube 
digestif, notamment sur l’anse efférente de la gastro-entéro-
anastomose ; 

 l’iléus postopératoire inéluctable en cas de laparotomie et de résection 
digestive, induisant une réplétion grêlo-colique mettant alors en jeu 
des mécanismes de rétrocontrôle sur la vidange gastrique ; 

 l’interruption des couches musculaires et la section des fibres 
nerveuses intrinsèques suite aux sections gastriques et intestinales 
responsables d’un ralentissement du transit ; 

 le curage du pédicule, notamment de l'artère hépatique pouvant être à 
l’origine d’une interruption de l'innervation vagale et sympathique de 
la région antro-pylorique [23].  
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Le traitement repose sur l’application des mesures diététiques et 

l’administration de prokinétiques usuels, tels que la métoclopramide ou la 

dompéridone. 

En deuxième intention, le traitement peut faire appel à l’administration 

d’erythromycine. Il s’agit d’un agoniste de la motiline, exerçant sur la 

musculeuse gastrique un effet « motilin-like ». 

L’administration d’erythromycine peut également  avoir lieu à visée préventive. 

En effet, l’administration préventive par voie parentérale d’erythromycine après 

DPC s’accompagnerait d’une réduction significative de l’incidence de la 

gastroparésie [24].  

En troisième intention, on pourrait proposer une nutrition entérale avec mise en 

place d’une sonde d’alimentation dans le duodénum, de manière à court-
circuiter l’estomac parétique. 

En matière de prévention, diverses études ont analysé l’impact du type 

d’exérèse et d’anastomose sur le risque de survenue de gastroparésie. 

Des travaux anciens avaient suggéré qu’une DPC avec resection gastrique 

distale s’accompagnait d’une incidence de gastroparésie plus faible que celle 

observée après conservation antro-pylorique [4,25–28].  

Des essais prospectifs ont toutefois montré que l’incidence de la gastroparésie 

n’était pas modifiée par la conservation ou non du pylore [29,30]. Les résultats 

de la plupart des essais anciens étaient biaisés par l’absence d’une définition 

uniforme de la gastroparésie postopératoire. Une méta-analyse Cochrane 

récemment publiée a montré que la conservation ou non du pylore n’avait pas 

d’impact significatif sur le risque de survenue d’une gastroparésie après  
DPC [31]. 



34 
 

Il en est de même pour les modalités de la reconstruction chirurgicale. Plusieurs 
essais et méta-analyses ont sugéré qu’il n’y avait pas de différence significative 
entre anastomose pancréaticogastrique et pancréaticojéjunale [32,33]. 
Par ailleurs, la position de l’anse jéjunale semblerait intervenir dans le risque de 

survenue de gastroparésie. Celle-ci pourrait être favorisée par le passage rétro-

mésentérique ( dans le lit du 3ème duodénum) de l’anse jéjunale, voire par le 

passage trans-mésocolique de cette anse [4,24,34,35]. Le passage 

rétromésentérique de l’anse anastomosée à l’estomac est donc à proscrire. Le 

passage précolique serait la technique limitant le plus le risque de survenue 

d’une gastroparésie après DPC. 

Il faut enfin rappeler que la survenue d’une complication intra-abdominale 

postopératoire traduit le principal facteur de risque de gastroparésie après DPC 

[36,37]. Celle-ci traduit en effet, dans environ la moitié des cas, l’existence 

d’une collection ou d’un foyer au contact de l’estomac [24]. 

Ainsi, la survenue d’une gastroparésie devrait-elle représenter un signal d'alarme 

devant justifier éventuellement, la réalisation d’examens complémentaires en 

vue d'éliminer une complication intra-abdominale sous jacente (pancréatite, 

fistule pancréatique, complication septique, hémorragique…). 

Dans notre étude, la gastroparésie a été définie par le maintien de la SNG 

au-delà du troisième jour postopératoire. Nous avons retrouvé 23 cas de 

gastroparésie, soit 26%. Dans tous les cas, il s’agissait d’une DPC classique 

avec montage selon CHILD. L’évolution a été favorable sous traitement 

médical. Celui-ci était basé sur la prescription de médicaments prokinétiques et 

sur l’alimentation parentérale. 
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2. Fistule Pancréatique 

La fistule pancréatique correspond à une désunion anastomotique 
pancréatique responsable d’un écoulement riche en enzymes pancréatiques. Une 
fuite au niveau de l’anastomose pancréatico-entérique ou sur le parenchyme 
pancréatique peut conduire en effet à l’apparition d’une fistule pancréatique. 

L’incidence de la fistule pancréatique est très variable allant de 2 à 30% en 
fonction de la définition proposée [1,4]. Celle-ci a été standardisée depuis 2005, 
reposant sur l’analyse du rapport entre le taux d’amylase dans les liquides de 
drainage et le taux sérique [9]. L’international Study Group of Pancreatic Fistula 
(ISGPF) a ainsi défini la fistule pancréatique comme une fuite de liquide (sans 
considération du volume), par l'intermédiaire d'un drain, placé en peropératoire 
ou en postopératoire, à partir du 3ème jour postopératoire avec un taux 
d’amylase trois fois la limite supérieure du taux sérique normal [9]. Cette 
définition standardisée reposant sur des critères biologiques, facilite le 
diagnostic d’une fistule pancréatique postopératoire et rend les résultats des 
études plus fiables et facilement comparables. 

En fonction de la répercussion clinique de la fistule pancréatique, trois 
degrés de sévérité ont été décrits: 

 grade A : se traduit par une fistule pancréatique transitoire, sans 
répercussion clinique ; 

 grade B : se traduit par une fistule pancréatique, nécessitant un 
traitement complémentaire ; 

 grade C : correspond à une fistule pancréatique comportant des 
répercussions systémiques, avec état septique et/ou dysfonction 
d’organe [9]. 
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En 2016, une actualisation de la définition ainsi que de la stadification des 

fistules pancréatiques a été révisée par le groupe ISGPS (International Study 

Group of Pancreatic Surgery) [38]. 

La fistule pancréatique postopératoire est actuellement définie comme un 

écoulement par le drain de tout volume mesurable de liquide avec un taux 

d’amylase supérieur à trois fois la limite supérieure du taux sérique, associé à 

une manifestation cliniquement pertinente, directement liée à la fistule 

pancréatique postopératoire. Par conséquent, l'ancienne fistule pancréatique 

postopératoire de grade A est actuellement définie comme fuite biochimique, car 

sans conséquence clinique notable.  

Les fistules pancréatiques postopératoires de grade B et C sont définies de façon 

plus stricte. La fistule pancréatique de grade B, en particulier, implique une 

modification de la prise en charge postopératoire, avec maintien des drains en 

place pour une durée dépassant trois semaines ou leur repositionnement par voie 

endoscopique ou percutanée.  

Les fistules pancréatiques de grade C se traduisent par des fistules qui requièrent 

une réintervention ou qui entraînent une défaillance d'un ou de plusieurs organes 

et/ou une mortalité attribuable à la fistule (Figure 6) [39]. 
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Figure 6 : Evolution de la défintion de la fistule pancréatique selon l’ISGPS [39]. 
 

 

Divers facteurs de risque de fistule pancréatique postopératoire ont été 

identifiés. Certains facteurs sont liés au patient, dont l’obésité, le sexe masculin, 

l’âge avancé, la dénutrition et la cholestase. D’autres sont liés aux données 

peropératoires telles que les pertes sanguines et la durée de l’intervention 

chirurgicale [4,40]. 

Cependant, le principal facteur prédisposant à la survenue d’une fistule 

pancréatique postopératoire demeure la qualité du parenchyme corporéo-caudal. 

Un parenchyme pancréatique fibreux et/ou un canal de Wirsung dilaté exposent 

à un risque réduit de fistule pancréatique , variant de 5 à 10% [4,28,41].  

A l’inverse, un parenchyme pancréatique sain, de consistance molle et/ou un 

canal de Wirsung fin, de diamètre inférieur à 3mm exposent à un risque élevé de 

fistule pancréatique allant de 20 à 25 % [4,42,43]. C’est le cas des DPC pour 

ampullome, cancer du cholédoque ou du duodénum et pour tumeur endocrine. 

Enfin, des études avaient suggéré l’impact des techniques chirurgicales sur le 

risque de survenue d’une fistule pancréatique postopératoire. 
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Une DPC avec anastomose pancréaticogastrique serait associée à un risque de 

fistule pancréatique plus faible par rapport à celui engendré par l’anastomose 

pancréaticojéjunale [44–46]. 

L’anastomose pancréaticogastrique a été proposée pour les raisons théoriques 

suivantes: 

 les enzymes pancréatiques sont inactivées par l’acidité gastrique ; 

 l’entérokinase, nécessaire pour l’activation du trypsinogène en 

trypsine, est absente dans l’estomac. Cela est de manière à limiter 

l’autodigestion des anastomoses ; 

 la proximité du pancréas de la face postérieure de l’estomac diminue 

la tension au niveau de cette anastomose ; 

 la riche vascularisation de l’estomac limite le risque de lâchage 

anastomotique [47]. 

Plusieurs études et méta-analyses avaient conclu à la supériorité de l’anastomose 

pancréaticogastrique en termes de prévention du risque de fistule pancréatique 

[45,46]. Les essais rondomisés contrôlés ont, cependant, conclu à l’absence de 

bénéfice de l’anastomose pancréaticogastrique par rapport à l’anastomose 

pancréaticojéjunale en termes de prévention de la fistule pancréatique 

postopératoire [32,48–51]. C’est le cas des résultats d’une méta-analyse 

Cochrane publiée récemment qui a montré que le type d’anastomose 

(pancréaticogastrique versus pancréaticojéjunale) n’influait pas sur le risque de 

fistule pancréatique [52]. 
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Le traitement de la fistule pancréatique fait appel à des mesures variées, 
reposant sur le traitement médical, interventionnel ou chirurgical. 

Le traitement médical repose repose sur un support nutritionnel parentéral total 
ou partiel et sur une réequilibration hydroélectrolytique. L’inhibition de la 
sécrétion pancréatique par somatostatine ou ses dérivés semble accélerer la 
guérison de la fistule pancréatique [42]. 

La présence de signes d’infection impose une antibiothérapie. 

Le traitement interventionnel repose sur la mise en place de drains par voie 
percutanée ou endoscopique et sur l’embolisation en cas de complications 
hémorragiques [38,42,53]. 

Le traitement chirurgical pourra s’avérer nécéssaire en cas d’échec du traitement 
médical ou interventionnel. La reprise chirurgicale portera sur la réparation de 
l’anastomose pancréatique, le changement de celle-ci ou la totalisation de la 
pancréatectomie. 

Les indications des différentes thérapeutiques dépendront de la sévérité et 
des grades de la fistule pancréatique. Les fistules de grades A et B relèvent 
souvent d’un traitement conservateur (traitement médical et/ou interventionnel) 
qui permet d’obtenir une guérison dans 85 % des cas, et ce dans un délai d’un 
mois [4,54]. 
Le traitement chirurgical est réservé pour les fistules de grade C, ne répondant 

pas au traitement conservateur [4,54]. 

Diverses médications et/ou artifices techniques ont été proposés pour prévenir le 

risque de fistule pancréatique. Aucune mesure préventive n’a, toutefois, fait la 

preuve de son efficacité. 
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Parmi les mesures proposées, on peut citer : 

 le choix de l’anastomose pancréaticodigestive (cf. supra) ; 

 l’invagination de la tranche pancréatique ; 

 l’intubation du canal pancréatique ; 

 l’encollage du canal pancréatique ; 

 la totalisation de la pancréatectomie ; 

 l’usage de somatostatine ou dérivés [55–59]. 

Dans notre étude, la fistule pancréatique a été définie par un taux 

d’amylase dans le liquide de drainage supérieur à trois fois le taux 

d’amylasémie. Nous avons décrit 31 cas de fistules pancréatiques soit 34%. 

Dans 28 cas, soit 90%, le traitement était conservateur. Il a reposé sur 

l’administration d’un support nutritionnel parentéral. Aucun patient n’a 

bénéficié de l’administration de somatostatine ou de ses dérivés. Dans les trois 

cas restants, le recours à la chirurgie a été jugé nécéssaire. 
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3. Hémorragies postpancréatectomie  

L’hémorragie postpancréatectomie (HPP) est la complication la plus grave 

de la DPC. Elle survient dans 1 à 8% des cas et est responsable de 11 à 38% de 

mortalité [10,60,61]. 

La variabilité en termes de l’incidence des HPP était essentiellement liée à 

l’absence d’une définition homogène. 

L’ISGPS (International Study Group of Pancreatic surgery) a proposé en 2007, 

une définition universelle de l’HPP [10]. Celle-ci a ainsi été définie selon les 

trois paramètres suivants: 

 le délai de survenue de l’HPP ; 

 sa source ; et 

 sa sévérité (Tableau IX) [10]. 

 

Tableau IX : Définition de l’HPP selon l’ISGPS [10] 
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En fonction du délai d’apparition, une HPP peut être précoce ou tardive. 

L’HPP précoce survient dans les 24 premières heures postopératoires. Elle 

témoigne essentiellement d’un problème technique, avec défaut d’hémostase ou 

d’une coagulopathie postopératoire. 

L’HPP tardive survient au-delà de 24 heures. Elle doit faire rechercher une 

complication intra-abdominale (érosion vasculaire secondaire à une fistule 

pancréatique, rupture d’un pseudo-anévrysme, ulcération anastomotique…). 

Selon la source de l’hémorragie, on distingue les hémorragies intraluminales et 

extraluminales. 

L’HPP intraluminale s’exprime dans la lumière intestinale, à l’occasion de 

situations diverses, telles qu’un saignement au niveau d’une anastomose 

digestive, un ulcère gastro-duodénal, une gastrite, une hémobilie, ou un 

saignement au niveau du moignon pancréatique. 

L’HPP extraluminale prend origine dans la cavité abdominale, suite notamment 

à un saignement d’origine vasculaire, artériel ou veineux ou à des pseudo-

anévrysmes érodés ou rompus. 

Enfin, en fonction de la gravité des HPP, on distingue les hémorragies 

modérées et les hémorragies sévères (ou graves). 

L’HPP est qualifiée de modérée en présence des éléments suivants : 

 pertes sanguines légères ou modérées avec une baisse du taux 

d’hémoglobine ne dépassant pas 3g/100ml ; 

 absence de manifestations cliniques majeures ; 
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 absence de recours à une thérapeutique invasive (réintervention 

chirurgicale, embolisation…) ; 

 réponse au traitement conservateur (remplissage vasculaire et 

transfusion de 2 à 3 culots globulaires durant les 24 premières heures 

postopératoires ou transfusion de moins de trois culots globulaires au-

delà). 

L’HPP est dite sévère, en présence des éléments suivants: 

 pertes sanguines majeures, avec une chute du taux d’hémoglobine 

≥3g/100ml ; 

 présence de manifestations cliniques graves (hypotension, tachycardie, 

oligurie…) ; 

 nécessité de recours à une thérapeutique invasive (réintervention, 

embolisation…) ; 

 nécessité de transfuser plus de trois culots globulaires. 

En tenant compte des trois paramètres des HPP définis par l’ISGPS 

susmentionnés, on distingue trois degrés de sévérité (Tableau X) [10] : 

 grade A : HPP de survenue précoce (<24H), intra ou extraluminale, de 

sévérité modérée ; 

 grade B : HPP de survenue précoce (<24H), intra ou extraluminale, 

sévère ; ou de survenue tardive (>24H), intra ou extraluminale, de 

sévérité modérée ; 

 grade C : HPP de survenue tardive (>24H), intra ou extraluminale, 

sévère. 
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Tableau X : Grades de sévérité des HPP selon l’ISGPS [10] 

 

Le traitement des HPP repose sur, outre les mesures de réanimation, la 
mise en place de thérapeutiques permettant de contrôler la source du 
saignement. 

Aussi, pourrait-on recourir à une réintervention chirurgicale et/ou aux 
techniques endoscopiques et de radiologie interventionnelle. 

Les différents aspects de traitement dépendront du caractère précoce ou tardif 
des HPP (Taleau X). 

Les HPP précoces sont généralement de bon pronostic. Souvent, les HPP de 
grade A ne nécéssitent pas de thérapeutiques spécifiques. Les HPP de grade B, 
requièrent souvent une réintervention pour hémostase et décaillotage. Une 
hémostase endoscopique peut être jugée nécéssaire en cas d’hémorragie 
digestive, provenant d’un vaisseau sous-muqueux gastrique [62]. 

La démarche thérapeutique devant une hémorragie postopératoire précoce est 
résumée ci-dessous (Figure 7) : 
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Figure 7 : PEC des HPP précoces [63]. 
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Les HPP tardives sont généralement de mauvais pronostic, avec une 

mortalité allant de 10 à 20% [4,54]. Elles sont le plus souvent associées à une 

fistule pancréatique (75 à 90% des cas) [54,62]. La prise en charge de ces HPP 

tardives est souvent plus invasive, combinant les approches endoscopiques, la 

radiologie interventionnelle (angiographie, embolisation, stent) et la chirurgie. 

La démarche thérapeutique est résumée ci-dessous (Figure 8) : 

 

 

Figure 8 : PEC des HPP tardives [63]. 
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Dans notre étude, nous avons défini l’HPP comme tout saignement 
survenant en postopératoire, quel que soit le délai de son apparition, sa source 
ou sa gravité. Nous avons retrouvé 6 cas d’HPP, soit 7%. Le traitement a 
consisté en l’instauration de mesures de réanimation, dont le remplissage 
vasculaire et la transfusion sanguine. Une reprise chirurgicale d’hémostase a été 
jugée nécéssaire dans quatre cas. 

L’évolution a été favorable dans quatre cas. Dans les deux cas restants, 
l’évolution a été défavorable avec survenue d’un état de choc compliqué de 
décès. 

4. Autres complications 

D’autres complications spécifiques peuvent survenir dans les suites d’une 
DPC. Elles sont représentées essentiellement par les complications infectieuses, 
biliaires, et par la pancréatite postopératoire. 

4.1 Complications infectieuses 

Le risque de survenue de complications septiques intra-abdominales 
postopératoires varie de 3 à 10% [64]. Ces complications peuvent être liées à 
une désunion de l’anatomose pancréaticodigestive ou hépaticojéjunale, comme 
elles peuvent être liées à la contamination de la cavité abdominale par une bile 
colonisée, à l’occasion notamment, d’un drainage biliaire préopératoire [65,66]. 

Le retrait tardif des drains intra-abdominaux, au-delà du 7ème jour 
postopératoire, augmente le risque de complications infectieuses [67,68]. 

La prise en charge rejoint celle des complications septiques intra-abdominales 
postopératoires. Le traitement repose sur une thérapeutique symptomatique, 
avec antibiothérapie adaptée et contrôle de la source d’infection. Celui-ci pourra 
faire appel à un drainage percutané ou à une réintervention chirurgicale. 
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Dans notre étude, les complications infectieuses ont été observées dans 24 
cas, soit 27%. Une reprise chirurgicale a été nécessaire dans trois cas pour 
péritonite postopératoire soit 3,5%. Dans ces trois derniers cas, l’évolution a été 
défavorable, avec survenue d’un choc septique compliqué d’une défaillance 
multiviscérale et de décès. 

4.2 Complications biliaires 

Les complications biliaires sont représentées essentiellement par 
l’angiocholite et les fistules biliaires. 

4.2.1 Angiocholite 

L’angiocholite complique 5 à 10% des DPC à la phase précoce [2,4]. 

Le diagnostic n’est pas toujours aisé en raison de la perturbation du bilan 
hépatique en postopératoire. L’angiocholite est souvent liée à une sténose 
précoce de l’anastomose hépaticojéjunale, requérant soit une réintervention soit 
une dilatation biliaire par voie endoscopique ou percutanée. 

4.2.2 Fistule biliaire 

Le risque de survenue d’une fistule au niveau de l’anastomose bilio-
digestive varie de 1 à 5% [2,69,70]. A l’instar de la fistule pancréatique 
postpancréatectomie, une définition homogène de la fistule biliaire a été 
proposée en 2011 par l’ISGLS (International Study Group of Liver Surgery) 
[11]. La fistule biliaire est ainsi définie par la présence dans le liquide de 
drainage abdominal, à partir du 3ème jour postopératoire, d’un taux de 
bilirubine qui dépasse d’au moins trois fois celui de la bilirubinémie normale, ou 
par la présence d’une collection ou péritonite biliaire nécessitant un drainage 
radiologique ou chirurgical [11]. 

Par ailleurs, trois degrés de sévérité ont été décrits en fonction des conséquences 
cliniques de la fistule et des thérapeutiques requises (tableau XI) : 
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Tableau XI : Degrés de sévérité des FB selon l’ISGLS [11] 

 

Les fistules biliaires de grade A correspondent à des fistules sans retentissement 

clinique majeur et ne requérant pas de thérapeutiques spécifiques. Le drainage 

abdominal, placé en peropératoire est souvent suffisant pour diriger la fistule, 

dont le débit décroit spontannément.  

Les fistules biliaires de grade B correspondent à des fistules associées à des 

manifestations cliniques (fièvre, douleurs abdominales…) requérant une 

thérapeutique spécifique, mais sans reprise chirurgicale. L’imagerie met souvent 

en évidence une collection intra-abdominale ou une fuite anastomotique 

nécéssitant une antibiothérapie et un drainage radiologique ou endoscopique.  

Il importe de rappeler qu’une fistule biliaire de grade A, qui requiert un drainage 

pour une durée de plus d’une semaine est classée comme une fistule de grade B. 

Les fistules biliaires de grade C correspondent à des fistules mettant en jeu le 

pronostic vital de l’opéré et nécéssitant une réintervention chirurgicale (Tableau 

XI).  
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Dans notre étude, une fistule biliaire a été définie par un taux de bilirubine 

dans le liquide de drainage supérieur à trois fois les valeurs normales de la 

bilirubine sérique à partir du troisième jour postopératoire, ou par la présence 

d’une collection d’origine biliaire. Elle a été retrouvée dans quatre cas (4,5%). 

4.3 Pancréatite aigue postopératoire 

La pancréatite aigue postopératoire est observée dans 2 à 3 % des cas [4].  

La rareté de cette complication est certainement liée à l’absence d’une définition 

consensuelle de la pancréatite postopératoire. L’élévation quasi-constante des 

enzymes pancréatiques pendant les trois premiers jours postopératoires d’une 

DPC rend le diagnostic plus difficile [48]. Aussi, le diagnostic de pancréatite 

postopératoire reposera-t-il essentiellement sur les données de la scannographie. 

La survenue de la pancréatite postopératoire semble favorisée par le caractère 

sain du pancréas restant. 

Le risque est essentiellement lié à l’existence d’une nécrose infectée. Le 

traitement de celle-ci reposera, comme dans les autres formes de pancréatite, sur 

un drainage radiologique premier. Le drainage chirurgical sera réservé aux 

formes inaccessibles et/ou ne répondant pas au drainage radiologique.  

Dans notre étude, on a retrouvé quatre cas, soit 4,5%, dont la prise en 

charge a été similaire à celle des autres formes de pancréatite aigue. 
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IV. MORTALITÉ 

1. Incidence et causes de mortalité 

Si la morbidité de la DPC reste élevée, la mortalité a nettement diminué ces 
dernières années. Les séries récentes font état d’une mortalité opératoire de 
l’ordre de 5 à 8% [71]. Dans les centres à haut volume opératoire, le taux de 
mortalité est plus bas allant de 1 à 3% [71,72]. 

Dans une étude prospective ayant porté sur 221 cas de DPC, Thomas C et al. 
[73] ont rapporté une mortalité opératoire de 3,1%. 

Dans une série beaucoup plus large (5 715 cas de résections pancréatiques, dont 
79,6% de DPC), J.S Hill et al. [74] ont rapporté une mortalité opératoire de 
5,8%.  

A propos d’une série de 4 945 cas de DPC, D.Y Greenblatt et al. [5] ont retrouvé 
une mortalité opératoire de 2,6%.  

J.L Cameron et Jin He ont analysé rétrospectivement 2 000 cas consécutifs de 
DPC [72], et ont rapporté une mortalité opératoire de 1,4%. 

Récemment, Nagle et al. [75] à propos de 1 090 cas de DPC, ont retrouvé une 
mortalité de 3,3% à J90. 

Les causes de mortalité sont très variables. Elles peuvent être en rapport 
avec des complications d’ordre médical ou chirurgical. 

Dans l’étude de Riediger et al. [76], les causes de mortalité étaient dominées par 
le lâchage anastomotique avec défaillance multiviscérale. Cette complication 
était à l’origine des décès rapportés dans 49% des cas. Les autres causes de 
décès étaient en rapport avec une hémorragie postopératoire, une perforation 
oesophagienne, une ischémie digestive et une pneumopathie d’inhalation. 

 



52 
 

 
Dans la série de J.L Cameron et Jin He [72], les deux principales causes de 

décès étaient représentées par les lâchages anastomotiques avec défaillances 

multiviscérales (52%) et les complications hémorragiques (35,5%). Le reste des 

causes de mortalité étaient en rapport avec un infarctus du myocarde (6,5%), 

une pancréatite postopératoire (3%) et une pneumopathie d’inhalation (3%). 

Dans notre étude, le taux de mortalité était de 9%. Ce pourcentage semble 

comparable à celui rapporté dans la littérature. Les causes de mortalité étaient 

réparties comme suit : 

 défaillance multiviscérale faisant suite à un choc septique dans cinq 

cas (62,5%) ; 

 hémorragie postopératoire dans deux cas (25%) ; 

 insuffisance rénale aigue dans un cas (12,5%). 
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2. Facteurs prédictifs de mortalité 

Plusieurs facteurs prédictifs de mortalité après DPC ont été décrits dans la 

littérature. Il peut s’agir de facteurs préopératoires liés au terrain de l’opéré ou 

aux caractéristiques de la pathologie pancréatique, comme il peut s’agir de 

facteurs liés à la période peropératoire ou postopératoire.  

L’expertise chirurgicale et le volume opératoire semblent également intervenir 

de façon étroite dans le risque de mortalité après DPC. 

Dans notre étude, les facteurs qui étaient associés à la mortalité, en analyse 

univariée, étaient représentés par : 

 l’existence de comorbidités ; 

 l’envahissement vasculaire ; et 

 la survenue d’une complication postopératoire. 

En analyse multivariée, seul l’envahissement vasculaire représentait un facteur 

indépendant de mortalité. 

Ces résultats semblent concorder avec les données de la littérature. 

Dans une étude menée par Busquets et al. [77], à propos de 204 cas de 

DPC, les facteurs prédictifs de mortalité étaient représentés par : 

 un âge ≥70 ans ; 

 un score ASA ≥3 ; et 

 la survenue d’une complication périopératoire. 
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Des résultats similaires ont été retrouvés dans une étude prospective menée par 
Adham et al. [78] à propos de 344 de résections pancréatiques, dont 59% cas de 
DPC. Les auteurs ont retrouvé comme facteurs prédictifs de mortalité, en 
analyse multivariée : 

 un âge ≥70 ans ; 
 la réalisation d’une DPC ; et 
 un saignement peropératoire. 

Les auteurs ont, par ailleurs, retrouvé une association significative entre l’âge de 
l’opéré et le score ASA. Un score ASA ≥3 était observé chez 51% des patients 
âgés de plus de 70 ans (p <0,0001). 

Dans une étude rétrospective récente, à propos de 240 cas de DPC, Potrc S et al.  

[79] ont analysé les facteurs de mortalité après DPC à J30 et à J90. 

Les facteurs indépendants de mortalité à J30 étaient représentés par : 

 un lâchage au niveau de l’anastomose pancréaticodigestive; et 
 la survenue d’une complication hémorragique périopératoire. 

La mortalité à J90 était associée aux facteurs indépendants suivants : 

 un score ASA ≥ 3; 
 la survenue de complications de type II de Calvien et Dindo ; 
 la survenue d’une fistule pancréatique de grade C. 

Dans l’étude de J.L Cameron et Jin He [72], une corrélation statistiquement 
significative a été retrouvée entre la mortalité et un âge supérieur à 80 ans. La 
mortalité était en effet de 4% chez les sujets âgés de plus de 80 ans versus 1% 
chez les sujets âgés de moins de 80 ans (p =0,003). Les auteurs ont également 
retrouvé un nombre de comorbiditiés plus élevé chez les sujets âgés de plus de 
80 ans. 
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Dans une étude japonaise ayant porté sur 340 cas de DPC, Futagawa et al. [80] 

ont rapporté une augmentation significative de la mortalité chez les patients âgés 

de plus de 75 ans. 

Enfin, à propos d’une série de 2155 cas de DPC réalisée aux pays-bas, Wilde et 

al. [81] ont retrouvé une association significative entre la mortalité et un âge ≥70 

ans (10,4 % vs 4,4%, p <0,001). 

         Les résultats des études sus-citées corroborent ceux de notre étude. Nous 

avons en effet relevé une association significative en analyse univariée, entre la 

mortalité et l’existence de comorbidités. Celles-ci sont souvent évaluées par le 

score ASA, qui semble influer sur la mortalité après DPC. Dans notre étude, 

nous avons analysé l’impact direct de chaque comorbidité, étant donné que tous 

nos patients étaient de classe ASA ≤2. Seule l’existence d’une insuffisance 

rénale préopératoire était associée à une augmentation significative de la 

mortalité. La mortalité chez les patients qui présentaient une insuffisance rénale 

préopératoire était de 25% versus 2,4% chez ceux qui n’en présentaient pas (p 

=0,03). 

Par ailleurs, le taux de mortalité dans notre étude, était élevé chez les patients 

diabétiques et les patients tabagiques chroniques, avec des taux respectifs de 

mortalité de 50% et de 37,5%. La différence n’était, cependant, pas 

statistiquement significative. 

Pour ce qui est de l’âge, si la plupart des études retrouvent une association 

significative entre l’âge et la mortalité, nous avons relevé une association non 

significative entre ces deux paramètres. 

L’envahissement vasculaire est souvent considéré comme facteur de risque 
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de mortalité après DPC. 

Dans une étude publiée récemment à propos de 110 cas de DPC, Feretis et al. 

[82] ont retouvé l’envahissement vasculaire et ganglionnaire comme seuls 

facteurs indépendants de survie. 

Dans une étude rétrospective menée par Addeo et al. [83], à propos de 181 cas 

de DPC, l’envahissement vasculaire et la reconstruction vasculaire n’étaient pas 

retrouvés comme facteurs prédictifs de mortalité après DPC. Les auteurs n’ont 

pas rapporté de différence de survie selon la présence ou non d’un 

envahissement veineux (20 vs 27 mois ; p =0,08). 

De même, la survie n’était pas influencée par la réalisation ou non d’un geste de 

résection veineuse (22 vs 27 mois ; p =0,28). 

Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude menée par Pan G et al. 

[84] à propos de 118 cas de DPC. Les auteurs n’ont pas retrouvé d’association 

significative entre la mortalité et la réalisation d’un geste de résection veineuse 

mésentérique ou portale. 

Dans une étude rétrospective, multicentrique à propos de 566 cas de DPC, Gong 

Y et al. [85] ont analysé l’impact de la résection vasculaire sur la morbidité et la 

mortalité. Les auteurs ont retrouvé une augmentation significative de la 

morbidité dans le groupe des patients ayant subi une DPC avec résection 

vasculaire (23,5% vs 8,2% ; p =0,001). En revanche, il n’a pas été noté de 

différence significative en termes de mortalité, entre les patients qui ont subi un 

geste de resection vasculaire et ceux qui ont subi une DPC sans geste vasculaire 

(6,7% vs 3% ; p =0,236). 
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Les données sus-citées ont été également confirmées par l’étude menée par 

Pindak D et al. [86] à propos de 297 cas de résections pancréatiques. Les auteurs 

ont en effet montré, que la résection vasculaire n’impactait ni la morbidité ni la 

mortalité opératoire. 

Les résultats des études sus-citées corroborent également ceux de notre étude. 

L’envahissement vasculaire représente en effet, dans notre étude, le facteur 

prédictif indépendant de mortalité. Il s’asscociait à une mortalité de 37,5% 

versus 9,8% chez les patients chez lesquels il n’y avait pas d’envahissement 

vasculaire (p =0,022). 

L’expertise chirurgicale et le volume opératoire semblent également influer 

sur la mortalité opératoire après DPC. Diverses études ont en effet mis l’accent 

sur une réduction significative de la mortalité dans les centres à haut volume 

opératoire. 

Dans une étude qui a porté sur 129 609 cas de résections pancréatiques, Bliss 

LA et al. [87] ont analysé la mortalité après DPC en fonction du volume 

opératoire. Les centres étaient considérés comme à haut volume opératoire, 

quand le nombre d’exérèses pancréatiques dépassait 18 par an. Pour un nombre 

allant de 5 à 18 par an et pour un nombre inférieur à 5, les centres étaient 

respectivement considérés comme à volume opératoire intermédiaire et faible. 

Les auteurs ont montré que la chirurgie d’exérèse pancréatique dans les centres 

à haut volume opératoire s’accompagnait d’une diminution significative de la 

mortalité opératoire. La durée de séjour et la morbidité étaient également 

significativement réduites dans les centres à haut volume opératoire. 
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Une étude similaire a été menée par Wilde R.F et al. [81] à propos de 2 155 cas 

de DPC. Les centres étaient considérés comme à haut volume opératoire quand 

le nombre de DPC dépassait 20 par an. Ils étaient considérés comme à volume 

opératoire intermédiaire ou bas pour un nombre de DPC respectif allant de 11 à 

19 par an ou de 5 à 10 par an. Quand le nombre de DPC était inférieur à 5 par 

an, le centre était considéré comme à volume opératoire très bas. Les auteurs ont 

montré une réduction significative de la mortalité dans les centres à haut volume 

opératoire. Dans ces centres, la mortalité était en effet de 3,3%. Dans les centres 

à volume opératoire intermédiaire, bas et très bas, la mortalité était 

respectivement de 6,3%, 9,8% et 14,7% (p <0,001). 

Récemment, Kostalas M et al. [88] ont analysé les résultats de la DPC selon 

deux périodes d’étude. La première période (1998-2009) correspondait à la 

phase d'unité en évolution et la deuxième période (2010-2014) correspondait à la 

phase d'unité tertiaire. 395 cas de DPC ont été inclus dans l’étude. Le nombre de 

cas de DPC durant l’unité tertiaire était plus élevé, de l’ordre de 217 cas. La 

mortalité opératoire était significativement réduite durant la phase d’unité 

tertiaire (0,5 vs 3% ; p =0,029). Cette phase s’accompagnait également d’une 

réduction significative de la durée de séjour hospitalier (12 vs 14 jours;  

p =0,003). 

Dans notre étude, nous n’avons pas analysé le facteur expertise chirurgicale ou 

volume opératoire. Durant la période d’étude, le nombre de cas de DPC par an 

était de l’ordre de 18. Ce chiffre permet de classer l’établissement comme à 

volume opératoire intermédiaire voire élevé en termes de la chirurgie d’exérèse 

pancréatique. Cela explique, le taux relativement faible de mortalité dans notre 

étude. 
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Par ailleurs, des facteurs non spécifiques ont été rapportés comme 

impactant de façon significative la mortalité après DPC. 

C’est le cas, entre autres, des éléments suivants : 

 le sexe de l’opéré ; 

 la dénutrition préopératoire ; 

 la transfusion périopératoire ;  

 la survenue d’une complication postopératoire ; et 

 la cholestase. 

Plusieurs scores de risque de mortalité après DPC intègrent le sexe féminin 

comme élément protecteur, associé à une diminution de la mortalité. C’est le cas 

du modèle de risque établi par Hill J.S et al. [74] à propos d’une série de 5 715 

cas de chirurgie d’exérèse pancréatique. 

Dans ce modèle de risque, les paramètres qui étaient associés à une diminution 

significative de la mortalité étaient représentés par: 

 le sexe féminin ; 

 un âge <60ans ; 

 un score de Charlson ≤1 ; 

 une exérèse pancréatique distale; et 

 un centre à haut volume opératoire. 
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Un modèle de risque identique a été proposé par Ragulin-Coyne et al. [89] à 

propos de 16 116 cas d’exérèse pancréatique. Comme dans le modèle précédent, 

les éléments suivants ont été associés à un risque significativement réduit de 

mortalité : 

 le sexe féminin ; 

 un âge <60ans ; 

 un score de Charlson nul ; 

 une exérèse pancréatique pour pathologie bénigne ; 

 une excérèse pancréatique distale ; et 

 un centre à haut volume opératoire. 

La dénutrition préopératoire représente un facteur de risque indépendant de 

morbidité et de mortalité, toutes chirurgies confondues. 

Dans le cas particulier de la DPC, peu d’études ont évalué l’impact de la 

dénutrition sur le risque de mortalité. 

A propos d’une série de 313 cas d’exérèse pancréatique, dont 78 cas de DPC, 

pour pancréatite chronique, Schnelldorfer et Adams [90] ont analysé l’impact de 

la dénutrition sur les suites opératoires. Les auteurs ont retrouvé une association 

significative entre la dénutrition et la morbidité opératoire. La durée de séjour et 

les complications infectieuses postopératoires étaient particulièrement élevées 

dans le groupe des patients dénutris. 

Dans l’étude de Bachmann J et al. [91], à propos de 227 cas d’exérèse 

pancréatique, une perte de poids s’associait à une réduction significative de la 

survie (451 vs 654 jours ; p =0,001). 
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De même, GreenBlat D.Y et al. [5] ont analysé les facteurs de risque de 

morbidité et de mortalité après DPC, à propos d’une série de 4 945 patients. Les 

auteurs ont retrouvé comme facteurs indépendants de mortalité les éléments 

suivants: 

 une hypoalbuminémie ; 

 une augmentation du taux de créatinine plasmatique ; 

 une radio-chimiothérapie néoadjuvante ; 

 une hypertension artérielle; et 

 une BPCO (bronchopeneumopathie chronique obstructive). 

Enfin, Chiang et al. [92] ont analysé rétrospectivement 688 patients programmés 

pour chirurgie de résection pancréatique pour cancer. Les auteurs ont analysé les 

facteurs préopératoires prédictifs de résécabilité, et ceux prédictifs d’une 

meilleure survie après chirurgie. 230 patients ont pu être opérés avec réalisation 

d’une DPC chez 165 patients. En analyse multivariée, les auteurs ont retrouvé 

qu’une albuminémie ≥35g/l était parmi les facteurs indépendants prédictifs 

d’une meilleure survie après chirurgie d’exérèse pacréatique. 

Des études ont, par ailleurs, analysé l’impact de la transfusion sanguine et 

des pertes sanguines périopératoires sur la survie après DPC. Les volumes seuils 

de perte et de transfusion sanguine ont été très hétérogènes. 

A propos d’une cohorte de 17 523 cas de chirurgie d’exérèse pancréatique, dont 

65,3% de DPC, Hallet et al. [93] ont analysé l’impact de la transfusion sanguine 

sur les suites opératoires. Les auteurs ont conclu à une augmentation 

significative de la mortalité chez les patients ayant bénéficié d’une transfusion 
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sanguine périopératoire (4,6% vs 1,5%; p <0,001). 

Les mêmes résultats ont été retrouvés dans l’étude menée par Park et al. [94] à 

propos de 244 cas de DPC. Les auteurs ont en effet retrouvé que la transfusion 

périopératoire était un facteur pronostique indépendant de survie après DPC. 

Enfin, une étude menée par Tomoyuki et al. [95] à propos de 148 cas de DPC, a 

conclu aux mêmes résultats. La transfusion sanguine périopératoire était 

associée à une réduction significative de la survie après DPC. 

Pour ce qui est de l’impact de la cholestase sur la survie après DPC, des 

études ont montré que l’importance de la cholestase préopératoire représentait 

un facteur de risque indépendant de morbidité et de mortalité. 

Dans une série de 1 200 cas de DPC, Sauvanet et al. [96], ont retrouvé en 

analyse multivariée qu’un taux de bilirubinémie ≥300 Umol/l s’associait à une 

augmentation significative de la morbidité et à une diminution significative de la 

survie à 12 mois.  

Les mêmes résultats ont été rapportés dans l’étude menée par Yokoyama et al. 

[97] à propos de 59 cas de DPC. Les auteurs ont en effet retrouvé qu’un ictère 

préopératoire, avec une valeur de bilirubinémie ≥30 mg/l s’associait à une 

diminution significative de la survie après DPC. 

Enfin, parmi les facteurs retrouvés comme augmentant de façon 

significative la mortalité après DPC, figure la survenue en périopératoire d’une 

complication médicale ou chirurgicale. Une étude ancienne menée par Thomas 

et al. [73] à propos de 221 cas de DPC a analysé les facteurs de risque 

indépendants de mortalité. 
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Ceux-ci étaient représentés par : 

 les pertes sanguines peropératoires ; 

 la valeur préopératoire de bilirubinémie ; 

 le diamètre du canal de Wirsung ; et 

 la survenue d’une complication périopératoire. 

Dans une étude menée récemment par Nagle et al. [75], à propos de 1 526 cas de 

chirurgie d’exérèse pancréatique, dont 1 090 cas de DPC, les auteurs ont 

retrouvé une association significative entre la mortalité à J90 et la survenue 

d’une pneumopathie postopératoire (29,8% vs 2,1%; p <0,001). 

Selon la même étude, la pneumopathie postopératoire représentait le facteur qui 

impactait le plus la mortalité à J90 (OR 9,59 ; p <0,001). 

Après analyse des résultats de notre étude, il s’avère que le sexe féminin 

représente un élément protecteur dans le sens où il s’associe à une diminution de 

la mortalité. La différence n’est cependant pas statistiquement significative 

(46,3% vs 37,5%). Pour ce qui est de la dénutrition, 40% des patients inclus 

dans l’étude étaient de classe GN4, le reste était de classe GN2. Nous n’avons 

pas retrouvé une association significative entre la mortalité et l’état nutritionnel. 

Celui-ci impacterait davantage la morbidité.  

Il en est de même pour la transfusion périopératoire qui, selon notre étude, ne 

s’associait pas à une augmentation significative de la mortalité. 

Par contre, à l’instar des éléments sus-cités, nous avons retrouvé une corrélation 

significative entre la mortalité et la survenue d’une complication périopératoire.  
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La survenue en particulier, d’un sepsis (87,5% vs 20,7% ; p =0,0001), d’une 

insuffisance rénale postopératoire (50% vs 1,2% ; p =0,0001) ou la nécéssité 

d’une reprise chirurgicale (25% vs 6,1% ; p =0,057) s’accompagnait d’une 

augmentation significative de la mortalité. Enfin, pour ce qui est de la 

cholestase, nous avons retrouvé une augmentation de la mortalité chez les 

patients qui présentaient une cholestase préopératoire. Cette différence n’était 

pas significativement différente (75% vs 66% ; p =0,6). 
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La duodénopancréatectomie céphalique est une intervention complexe, qui 

reste grevée d’une morbi-mortalité importante. 

Notre étude nous a permis d’élucider les facteurs influençant la mortalité. Il 

s’agit en particulier de l’existence de comorbidités en préopératoire, de 

l’existence d’un envahissement vasculaire et de la survenue de complications 

postopératoires. L’existence d’un envahissement vasculaire représente un 

facteur indépendant de mortalité. 

Par conséquent, une meilleure sélection des patients candidats à une DPC et 

l’optimisation de la réanimation périopératoire permettraient certainement de 

réduire la mortalité de la DPC sous nos cieux. 
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RESUME 

 
Titre : Facteurs prédictifs de mortalité après duodénopancréatectomie 

céphalique (Etude rétrospective à propos de 90 cas). 

Auteur : Lobna Robbana 

Directeur de thèse : Professeur Ahmed El hijri 

Mots clés : prédictifs - mortalité - duodénopancréatectomie céphalique 

 
Introduction : La chirurgie pancréatique est associée à un haut risque de 

complications et de mortalité postopératoires. 

Notre étude a pour objectif d’élucider les facteurs prédictifs de mortalité après 

duodénopancréatectomie céphalique (DPC). 

Matériel et méthodes : Etude rétrospective étalée sur cinq ans (Mai 2012-

Juillet 2017), et portant sur 90 patients admis dans le service de réanimation 

chirurgicale centrale de l’hôpital Ibn Sina de Rabat, après 

duodénpancréatectomie céphalique (DPC). Les paramètres relevés incluaient les 

données démographiques, les données périopératoires et l’évolution. Les 

patients ont été divisés en deux groupes selon leur évolution. Ces variables ont 

été comparées dans ces deux groupes en analyse univariée et multivariée. 

Résultats: Dans notre etude, l’âge moyen était de 51 ±12 ans. La DPC était 

pour adénocarcinome de la tête du pancréas dans 62% des cas et pour 

ampullome vatérien dans 22% des cas. La mortalité était estimée à 9%. 

Conclusion: Après analyses statistiques univariée et multivariée, le seul facteur 

prédictif de mortalité était l’envahissement vasculaire. 
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ABSTRACT 
 
Title : The predictive factors of mortality after pancreaticoduodenectomy (A 

retrospective study about 90 cases). 

Author : Lobna Robbana 

Thesis supervisor : Professor Ahmed El Hijri 

Keywords : predictive - mortality - pancreaticoduodenectomy 

 

Introduction : Pancreatic surgery is associated with a high risk of postoperative 

complications and mortality. The aim of our work is to determine the predictive 

factors of mortality after pancreaticoduodenectomy (PD). 

Materials and methods: A retrospective study carried over a period of five 

years (May 2012 –July 2017), on 90 patients admitted to the surgical central 

intensive care unit of CHU Ibn Sina Rabat after pancreaticoduodenectomy (PD). 

The parameters measured included demographic data, perioperative data and 

evolution. Patients were separated into two groups according to their outcomes. 

These variables were compared in both groups in univariate and multivariate 

analysis. 

Results: In our study, the mean age of patients was 51 ± 12 years. 62% 

underwent surgery for adenocarcinoma in the pancreatic head and 22% for 

malignant ampuloma. The postoperative mortality rate was 9%. 

Conclusion: Univariate and multivariate analyzes were performed. Only one 

independent predictor of mortality was identified : vascular invasion. 
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  ملخص

  ࢫ.عشرࢫوלثۚܢࢫالبنكرʈاسࢫمقدمةࢫاسȘئصالࢫعمليةࢫماࢫȊعدࢫبالوفياتࢫالعواملࢫالمنȎئةࢫ:العنوان

  رȋانةࢫلبۚܢࢫ:منࡧطرف

  الݤݨري ࢫכستاذࢫأحمدࢫ:المقرر 

  عشرࢫ.ࢫالبنكرʈاسࢫوלثۚܢࢫمقدمةࢫاسȘئصالࢫعميلةࢫالعواملࢫالمنȎئةࢫـࢫالوفياتࢫـࢫ:כساسيةࡧالɢلمات

  :مقدمةࢫ

ࢫجراحةࢫي؅فتب ࢫدراسȘناࢫووفياتࢫمضاعفاتࢫالبنكرʈاسࢫعن ࢫمن ࢫالعواملࢫالɺدف ࢫتحديد ࢫالمنȎئةࢫɠان

  وלثۚܢࢫعشر.ࢫالبنكرʈاسࢫمقدمةࢫاسȘئصالࢫعميلةࢫماࢫȊعدࢫللوفيات

  المرعۜܢࢫوالمٔڈاج.

ࢫحالةࢫتمࢫجمعɺاࢫ90لتࢫ)ࢫشم2017يوليوز ـࢫࢫ2012(مايࢫࢫسنواتࢫخمسࢫعڴʄࢫمدىࢫرجعيةࢫدراسةࢫتمࢫإجراء

  اݍݨراحة.ࢫماࢫȊعدࢫبالرȋاطࢫسʋناࢫاݍݨامڥʏࢫابنࢫࢭʏࢫالمسȘشفىࢫالمركزةࢫاݍݨراحيةࢫالعنايةࢫࢭʏࢫمصݏݰة

ࢫبالتدخلࢫللديموغرافيةࢫ،ࢫالبياناتࢫالمتعلقةࢫئصاݍݵصاࢫب؈نࢫالوفاةࢫوعواملࢫمختلفةࢫالعلاقةࢫتمتࢫدراسة

ʏاݍݰالات.ࢫوتطور ࢫاݍݨراڌ  

ࢭʏࢫتحليلࢫࢫالمجموعت؈نࢫࢭʏࢫالمتغ؈فاتࢫɸذهࢫثمࢫمقارنةࢫحالاتٔڈمࢫور لتطࢫوفقاࢫإڲʄࢫمجموعت؈نࢫالمرضࢫتمࢫفصل

  متغ؈فࢫومتعددࢫالمتغ؈فات.

  النتائج:

ࢫالدراسةࢫ ࢫوɠانࢫȖسع؈نࢫشملت ࢫࢫ51العمرࢫࢫمتوسطࢫمرʈضا، لسȎبࢫࢫݍݨراحةࢫخضعتࢫعاماࢫ12± عاما

  منࢫاݍݰالات.ࢫ%22ࢭʏࢫࢫوࢫلأمبولومࢫواينࢫاݍݰالاتࢫمنࢫ%62سرطانࢫمقدمةࢫالبنكرʈاسࢫࢭʏࢫ

  اݍݵاتمة:ࢫ

  الوعاǿي.ࢫࢭʏࢫالغزو ࢫبالوفياتࢫالمنȎئةࢫالعواملࢫالمتغ؈ف،ࢫتمثلتࢫȊعدࢫتحليلࢫإحصاǿيࢫوحيدࢫومتعددࢫ
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 بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
رس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أك. 
وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 
وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . 
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. 
وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها. 
وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد. 
 أتعهد عن كامل اختيار ومقسما ببكل هذاا. 

على ما أقول شهيد وا.  
 

 



 

 

 


