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

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek FARAJ

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

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estiaahtines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopémat

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie

Professeur Yahia CHERRAH
Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967
1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4, Pr. CHAOUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

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

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

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOQOUI Naima

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

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie
Gynécologie Obstétrique
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimatio

Pédiatrie

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

15
16
17
18
19
20
21

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

BENOMAR Said*
BOUZOUBAA Abdelmajid
EL MANOUAR Mohamed
HAMMANI Ahmed*
MAAZOUZI Ahmed Wajih
SBIHI Ahmed

TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22
23
24
25
26
27
28

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

ABROUQ Ali*

BENOMAR M’hammed
BENSOUDA Mohamed
BENOSMAN Abdellatif
CHBICHEB Abdelkrim

JIDAL Bouchaib*

LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29
30
31
32
33

. Pr
. Pr
. Pr
. Pr
. Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*

. BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

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

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

BOUCETTA Mohamed*

EL OUEDDARI Brahim El Khalil
MAAOUNI Abdelaziz
MAAZOUZI Ahmed Wajdi

NAJI M’'Barek *

SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

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

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

BENJELLOUN Halima

BENSAID Younes

EL ALAOQUI Faris Moulay El Mostafa
IHRAI Hssain *

IRAQI Ghali

KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

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

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

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép. TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Va sculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique

Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale

Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie

Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapi e
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimadion
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomatologie et Chirurge Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

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

Médecine Interne



55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

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

59. Pr. FAIK Mohamed

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

62. Pr. TOULOUNE Farida*

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

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

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

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

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

79. Pr. TAZ| Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

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

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

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

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi

92. Pr. CHANA El Houssaine*

93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

97. Pr. KHATTAB Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Cardiologie
Chirurgicale
Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimaton
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive Santé Publique et Hygiene



100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.

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

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHAKIR Noureddine
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

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

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

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

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

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said

RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie

Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrige
Anesthésie Réanimain
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Radiothérapie

Chirurgie Générale

Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métabolique
Gynécologie Obstétrique

Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie
Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopdlie
Traumatologie Orthopéde

Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

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

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

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

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.

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

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

DIMOU M'barek*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid (M)

OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189.
190.
191.
192.
193.
194.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid

. BELMAHI Amin

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. EL MELLOUKI Ouafae*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaie

Urologie
Chirurgie - Pédiatriq ue
Neurologie

Gynécologie Obstéique
Pédiatrie

Gynécologie -Obsétrique

Traumatologie -Ghopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétque
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Urologie

Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, $&é Publique et Hygiéne
Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie

Traumatologie Orthopé die

Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie



195. Pr. GAMRA Lamiae

196. Pr. GAOUZI Ahmed

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed
200. Pr. MOULINE Soumaya

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed
202. Pr. OUZEDDOUN Naima

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis
207. Pr. BIROUK Nazha

208. Pr. BOULAICH Mohamed
209. Pr. CHAOUIR Souad*

210. Pr. DERRAZ Said

211. Pr. ERREIMI Naima

212. Pr. FELLAT Nadia

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
214. Pr. HAIMEUR Charki*

215. Pr. KADDOURI Noureddine
216. Pr. KANOUNI NAW AL

217. Pr. KOUTANI Abdellatif

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
220. Pr. NAZZI M’barek*

221. Pr. OUAHABI Hamid*

222. Pr. SAFI Lahcen*

223. Pr. TAOUFIQ Jallal

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

228. Pr. AFIFI RAJAA

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

232. Pr. LAHLOU Abdou

233. Pr. MAFTAH Mohamed*

234. Pr. MAHASSINI Najat

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*
237. Pr. NASSIH Mohamed*

238. Pr. RIMANI Mouna

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthqpédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obétrique
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatique
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngolagie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirugie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie



2000

Janvier

240.
241.
242,
243.
244,
245,
246.
247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANYAzzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.

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

AIDI Saadia

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

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

PROFESSEURS AGREGES :

Décembre 2001

279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.

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

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologe
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réanination
Traumatologie Orthopélie
Gastro-Entérologe
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimatio
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthqédie
Neurologie
Cardiologie
Anesthésie-Reanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologe
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologiet Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
Ophtalmologie
Stomatologie et Chirugie Maxillo-faciale
Génétique
Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie



287.
288.
289.
290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
3009.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.

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

BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOQOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakarya
CHOHO Abdelkrim *

Cardiologie
Pédiatrie
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Cardiologie
Radiologie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Gynécologie Ohb®trique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgi e
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
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HSF

HSCF

HNF

CIvVD

LEAD

TDM

IRM

LAH

: Hématome spontané du foie

: HEmatome sous capsulaire du foie.

: Hyperplasie nodulaire focale.

: Coagulation intravasculaire disséminée.
: Lupus érythemateux aigu disséminé.

: Tomodensitométrie.

: Imagerie par résonnance magnétique.

. ligature de l'artére hépatique.






Les hématomes hépatiques sont des lésions vassukouvent d’origine
traumatique ou tumorale. Mais, ils peuvent, beapgolus rarement, survenir
spontanément et posent alors un probléme de ditgnmsitif et étiologique.
Lhématome sous capsulaire du foie (HSCF) se défiomme une entité
anatomo-cliniqgue correspondant a I'apparition d’'aollection hématique située

entre la capsule de GLISSON intacte et le parenehyépatique.

Devant une symptomatologie clinique non spécifigeie un tableau
biologique retardé, le diagnostic est basé esdlentient sur les moyens
d’'imagerie.

L’amélioration de survie peut étre atteinte a travan haut index de

suspicion, un diagnostic et une gestion rapidemdétjuats avant la rupture de
I’hématome (2, 3, 9,61).

Une approche multidisciplinaire de ces patientie®tprogres de chirurgie

ont conduit a une remarquable diminution du taurodetalité (2, 3,61).

Dans cette étude nous allons nous consacrer adtoéne sous capsulaire
spontané du foie en dehors de tout traumatismertr giune observation
colligée au sein du service de chirurgie viscédald’HMI Med V et une revue

de la littérature.






Mme M.F agée de 45 ans, mariée, mere de 03 erdfastsprésentée le 06
/02/2008 au service des urgences de 'THMMIV dansabeau de douleur aigue
fébrile de I'hypochondre droit.

Mme M.F est sans antécédents pathologiques paetisul Son
interrogatoire ne retrouve pas de notion de traismat abdominale récent, ni de
violence conjugale. Elle ne prend pas de médicaneotamment pas de

contraceptifs oraux.

C’est depuis la veille de son admission que laepéti avait ressenti une
douleur aigue de I'hnypochondre droit, irradiantsvies épaules évoluant dans un

contexte fébrile sans autres signes accompagnateurs

A I'examen clinique, la patiente était conscierébyrile a 38°c, TA 140/90
mm Hg, Pouls 90 Batt/min. La palpation abdominabéait une sensibilité de
I'hypochondre droit. Le reste de I'examen clinigé&it sans particularités,

I'ampoule rectale était vide au toucher rectal.
Le bilan biologique était le suivant :

- Hémoglobine = 09g/dl.

- Taux d’hématocrite=42%.

- Globules blancs = 12000 Elts/ml.

- Plagquettes=230000 Elts/ml.

- Taux de Prothrombine (TP)=80%, Temps de Céphalintvéa
(TCA)=1,1 Témoin.

- Bilan hépatique : ASAT a 100(N : 5-40) U/L, ALAT @8(N : 5-35)
U/L, gamma-GT a 72U/L (<50) et Phosphatases aleslan80U/L (N :
30-130).



- Fonction rénale, lonogramme sanguin : normaux.

La radiographie thoracique de face a objectivé : sumélévation de la

coupole diaphragmatique droite et un émoussemeatidie sac pleural droit.

Une échographie abdominale réalisée en urgencaitnett évidence une
image sous capsulaire du foie droit mesurant 18h2a double composante
liquidienne supérieure et échogene basale. La wésibiliaire, la rate, le
pancréas et les reins avaient un aspect normaly i avait par ailleurs pas

d’épanchement péritoneéal.

La TDM abdominale retrouvait l'image de niveau socapsulaire
hépatique. On notait la présence d'un processusdeyse hétérogene mal
limité du segment VII hépatique se rehaussant denfahétérogene aprées
injection du produit de contraste. Il n'y avait pdadénomegalies du hile
hépatique ou rétroperitonéales, ni de lésion fosglénique, pancréatique ou
rénale. On notait aussi la présence d'un épanchepiearal droit avec une
atélectasie passive et d'un foyer alvéolaire dumseg postérobasal gauche.
La TDM concluait alors a un aspect d’hématome sapsulaire du segment VIl

du foie.
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Figure 1 : Tomodensitométrie. Coupes axiales trangvses, avant et aprés injection de

produit de contraste, montrant un volumineux hématone sous capsulaire du foie.



L'IRM abdominale avec injection de produit de caste et coupes
tardives confirmait les résultats du scanner, emtraaot un volumineux
hématome sous capsulaire hépatique, de contenwo@ete, composant des
zones en hypersignal T1 et T2, et une plage ensiypal T1 hypersignal T2.il

mesurait

125x82x224 mm sur ses grands axes et ne se relpasspres injection

de produit de contraste, surtout au niveau de sgosante intra-lésionnelle.

Par ailleurs, absence de formation lésionnelle ekter du parenchyme
hépatique, nettement individualisable avant et spngection de produit de

contraste, en faveur d’'un processus tumoral.

Cet aspect IRM était en faveur d’'un hématome sapsudaire du foie sans

cause décelable.
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Figure 2 : IRM abdominale : une masse ovalaire eraleur d’'un hématome sous

capsulaire spontané du foie.
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Un bilan a été fait dans un but étiologique quiresté négatif.
Une exploration exhaustive de 'hémostase n’'a pasaalisée.

Vu la stabilité hémodynamique et I'intégrité declallection hématique a
limagerie un traitement conservateur a été endisayec une simple

surveillance clinique, biologique et radiologiqéguliere.

Un contréle échographique tout les 03 mois et sogiraphique tout les 06

Mois sur une période de 02 ans.

L’évolution a été satisfaisante par une améliorator le plan clinique,
biologique et la diminution de la collection hémae aux contrbles

échographiques.

Actuellement, la patiente est asymptomatique.
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Figure 3 : La TDM abdominale du dernier contréle dul1l /11/2009 a montré une

régression nette de la collection hématique dont Biametre est d’environ 5 cm x 5 cm.
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Lhématome spontané non traumatique du foie, déits le nom de
« Rupture spontanée du foie » est une affectiam etigrave, peu décrit dans la
littérature. Ceci, contraste avec la plus grandéguence des hématomes post

traumatiques [1,2].

Prés de 200 cas d’hématome spontané du foie onteséts dans la
littérature depuis la description par Abercromhiel844[3,4].

La plupart de ces hématomes spontanés compligueat gnossesse.

Seulement 35% relévent d’'une autre étiologie [1,5].

En dehors de pré éclampsie et du HELLP syndrorikSH peut survenir
lors d’'un traumatisme direct ou sur une lésion ll®daépatique préexistante
[6,7]

L'incidence de survenue d’'un hématome sous capsuthi foie chez la
femme enceinte est estimée de lpour 45000 naissancke pour 250 000

naissances [8,9].
Il se voit dans 50% des cas aprés 36 semaines d@amée [1].

Lhématome intéresse plus fréquemment le lobe diaiis75% des cas, le
lobe gauche dans 14% et les deux lobes dans 11%ad¢$0].
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L’hématome sous capsulaire ou intra hépatique audst le plus souvent
d’origine traumatique. Mais, |l peut beaucoup prasement, étre révélateur
d'une lésion tumorale jusque- la méconnue, tumeatigme (primitive ou
secondaire), adénome ou angiome, encore que cqsications hémorragiques

des tumeurs du foie soient exceptionnelles [11].

Il s’observe principalement dans les cing circomstg suivantes: la
grossesse et le post partum [12], les troublescdgdations [13], certaines

parasitoses, 'amylose [14], et la péri artéritaause [15].

Dans certains cas aucune lésion hépatique ni aunalaglie générale n’est

retrouvée, ces hémorragies sont véritablement adnigues.
GROSSESSE:

Lhématome spontané du foie est une complicatioe &t grave de la
grossesse associée a une mortalité maternelldaefééevée [3,16].Ce sont des
hématomes en regle sous capsulaires, siégeantalémise droit. Lhématome
sous capsulaire du foie ou la rupture hépatiquecus de la grossesse peut

avoir des causes multiples:[17]

Les lésions focales hépatiques préexistantes (lgioran, adénome,

hyperplasie nodulaire focale, abcés hépatiquasitabces amibien,
Carcinome hépatocellulaire, anévrysme, kyste hgdati..) [18]

La Rupture spontanée au cours de la pré-éclampsie déclampsie dans
80% des cas. [18]: Le foie est I'un des organes ples affectés par le

développement d’'une éclampsie. [17]

La rupture spontanée sur HELLP syndrome: Le HELLPdsome
(hémolyse, augmentation de bilirubine, de LDH, deansaminases et une
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diminution des Plaguettes<100000/mm rapporté pandign en 1982, est rare
[17, 19, 20,21].

Survenant dans 7-12% des cas d’éclampsie mais pbauasi se produire
indépendamment d’'une gestose [17].

Les patientes présentant un hellp syndrome néemssine surveillance
rapprochée pour un diagnostic rapide de la rugtépatique [21].

Plusieurs hypothéses tentent d’expliquer la gerksd’hématome sous
capsulaire du foie et la rupture hépatique consérutes dépbts de fibrine au
niveau des sinusoides hépatiques sont rapportémedm premier facteur en
cause, il s’ensuit alors une activation des plagaetvec formation de thrombus
et occlusion capillaire ce qui entraine des néadwamorragiques multifocales.
La coalescence de ces hémorragies entraine unectiliss de la capsule de
Glisson de la surface hépatique [7, 22,23].Le spasapillaire secondaire a la
libération de substances vasoactives entraine @éoeose avec hémorragie
hépatique [6,16].

Plus rarement I'hnématome du foie peut survenir pahda grossesse en
association a d’autres pathologies (une stéatgsatige aigue gravidique, un
purpura thrombopénique, la contraception orale, lemnomalies
vasculaires,..)[24,25].

La prise en charge de cette pathologie est multlieaire (obstétriciens,
réanimateurs et chirurgiens généralistes) [26].

La prévention est essentielle dans notre contdgtsuivi des grossesses, la
médicalisation des accouchements et le dépistagygrdesesses compliquées de
pré-éclampsie permettront certainement de rédainmdrtalité materno-fcetale
lie a cette pathologie.

1. LES TUMEURS:
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En dehors des traumatismes et des coagulopatthésnarragie spontanée
du foie et la rupture hépatique sont les comphlicetide I'adénome hépatique
(6%) et du carcinome hépatocellulaire (86%) [27].

Une telle hémorragie peut également se produirez dee patients
présentant d’autres tumeurs du foie, telles gqueniiangiome hépatique, les
métastases des cancers digestifs et pulmonairds ya7lymphome [28] et

I’hyperplasie nodulaire focale. [27]
A. Le carcinome hépatocellulaire:

Le carcinome hépatocellulaire rompu est une urgermieirgicale aigie
associée a un taux élevé de mortalité. Lévolutpeut débuter par un
saignement intra hépatique mineur se soldant seaemident par une
hémorragie sous capsulaire et finalement par umdume de la capsule

accompagnée d’'un hémopéritoine. [20]

La rupture devrait étre suspectée chez chaquenpatyant une cirrhose ou

un carcinome hépatocellulaire présentant des épadgies aigues. [20]

B. L’'adénome hépatique:
C’est une tumeur hépatocellulaire peu fréquentetogiche essentiellement
la femme (80%), agée de 25 a 35 ans, observanten@ment une contraception

orale par oestroprogestatifs depuis plusieurs anj2&g.

Dans ces tumeurs, la prévalence des récepteurs castxogenes a
récemment été estimé a 30% [30].D’autres factearsistjues sont également
associés a la survenue d'adénome : glycogénoseactgsémie, prise

d’androgenes [31], diabete, maladie de budd-chianastomose porto-cave.

Elle se compligue d’hémorragie dans environ 30% a@ess surtout en cas
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de Iésion sous capsulaire.
Une hémostase rapide est essentielle pour la s{20i
C. L’hyperplasie nodulaire focale:

L’hyperplasie nodulaire focale est une tumeur béaiglus fréquente que
'adénome, elle est liée a une prolifération hépgimre secondaire a un trouble

de vascularisation consécutif a une anomalie alt&préexistante. [32]
La relation avec les oestroprogestatifs ne sendmecgister [33].

A la différence de l'adénome hépatique, I'hyperiglasodulaire focale
hémorragique est rare et peut se manifester pdréamatome sous capsulaire

isolé ou une hémorragie intrapéritonéale. [20]

Deux cas de rupture intrapéritonéale d’'HNF sonpoaigs faisant suite a

cing cas seulement décrits dans la littératurdg. [32
D. L’hémangiome hépatique:

C’est la lésion hépatique tissulaire la plus frédee Le sex-ratio est
classiguement en faveur de la femme. Lhypothesebtki angiogénique des
cestrogénes a été proposée. Ainsi, la grossesselesewbir influencé le
développement des angiomes et la fréquence desrtaEies intra Iésionnelles
[34,35]. Les angiomes sont souvent asymptomatigu2ss symptomes
cliniques, a type de pesanteur ou douleur, en rag@c des remaniements
locaux (hémorragie, thrombose intra tumorale) détrépportés essentiellement
pour de volumineux angiomes (>4 cm) [36].Alors glaerupture spontanée est

exceptionnelle (1 a 2%) [37].

E. Les métastases:

21



Les métastases hépatiques sont des causes inlabitde saignement
spontané comparé aux tumeurs hépatiques primitives. de cas ont été
rapportés dans la littérature sur le saignement désastases du cancer du
poumon, mélanome, testiculaire, nasopharyngé, patique, lymphomes, sein,
rein, veésicule biliaire, prostate, choriocarcinoetgumeurs a cellules granulosa

de l'ovaire [38].

L’hémopéritoine est plus frequemment vue en assoniavec les tumeurs
hépatiques primaires, qui ont une plus grande Vadgsation que les Iésions

métastatiques [20].

Sans tenir compte du traitement, le pronostic rést grave. Pratiquement

tous les patients vivent moins de 6 mois et lagiumoins de 6 semaines [20].
LES COAGULOPATHI ES

L’existence d’'un hématome localisé doit faire recher une cause locale
mais n’exclut pas un trouble général de I'hémostdsbématome sous-
capsulaire spontané du foie peut étre observé ars e troubles séveres de

I’'hémostase et d’hémopathies malignes [1, 5,39].

Parmi les principales coagulopathies incriminéeasdil genése d'un

hématome spontané du foie, on peut citer :
A- Défibrinations : CIVD, FIBRINOLYSE.

Les syndromes de défibrination en rapport avec woagulation
intravasculaire disséminée et/ou une fibrinolysa siécrits dans de nombreuses
situations médicales et chirurgicales. Leur graesé liée a I'importance des
manifestations cliniques qui peuvent rapidementma&n jeu le pronostic vital.

La démarche diagnostique repose sur des argumédinigues et surtout
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biologiques et I'aide du laboratoire d’hémostasav/éte capitale pour pouvoir

entreprendre rapidement un traitement adéquat [40].
1. Coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)

Le concept de coagulation intravasculaire disséenggt né en 1950 lors
des travaux s’intéressant aux modifications denibgtase au cours des états de
choc. Il s’agit d’'un processus-syndrome d’étiolggmaultiples associant a des

degrés variables [40] :

» Une activation anormale de la coagulation avecntiwoe circulante et

formation de thrombine.
= Des dépdts intravasculaires viscéraux de fibrine
= Une consommation des facteurs humoraux et celadale 'hémostase
= Une fibrinolyse secondaire.

Les conséquences cliniques peuvent étre des thsmsbicrocirculatoires
avec ischémie tissulaire secondaire et/des hémesrgar consommation des

facteurs de coagulations et des plaguettes etfofiip@olyse exacerbée.

Les thromboses touchent les viscéres et la peaisigmes cutanés sont
révélateurs des thromboses profondes viscéralgargubquent une dysfonction

de I'organe atteint et une défaillance multivist{40].

Les signes hémorragiques peuvent toucher les agaefonds :
hématome splénique, hématome sous-capsulaire dusfmntané, hématome

rétro-placentaire et pelvien [40]
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Dans la phase périopératoire, un suintement ancamaliveau du champ
opératoire, de la cicatrice, des drains, des sleegonction vasculaires sont

évocateurs [40]
2. Fibrinolyses

Vers 1950, les premieres observations d’accidené&nolragiques
cataclysmiques liés a la redissolution précoce allbots en obstétrique et en
chirurgie thoracique ont conduit les cliniciens 'éatéresser a la fibrinolyse.
Celle-ci est due a une activation inappropriée 'detivité fibrinolytique qui
devient systémique, provoguant la destruction duwinfiogéne circulant sans

modification du nombre de plaquettes et des fastdarcoagulation [40].

La fibrinolyse peut causer un syndrome hémorragigéecre. Certains

traits sont évocateurs d’une fibrinolyse [40] :
= Hémorragie au point de ponction apparaissant adestgent.

» Ecchymoses a contours déchiquetés caractéristigigas carte

géographique).

Hémorragie intracranienne, viscérale ou muqueuse.

Saignement diffus dans le champ opératoire.

Cependant, dans de nombreuses situations, la distinclinique et
biologique entre la fibrinolyse primaire et la CI\@3t trés difficile puisque la
méme maladie peut engendrer la méme pathologgyndrome hémorragique

étant comparable [40].
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La différentiation des syndromes de défibrination@VD et fibrinolyse
est arbitraire dans beaucoup de cas. En effet, GIN® et une fibrinolyse

(primaire ou secondaire) coexistent la plupartesdags [40].
B- Macroglobulinémie de Waldenstrom (MGW)

La MGW est une hémopathie lymphoide chronique téraée par la
présence d’'une Ig M monoclonale sérique a un taypérseur a 5g/l et d’'une
infiltration  lymphoide  médullaire, le plus souventpolymorphe
lymphoplasmocytaire [41].

Dans environ 15%, une manifestation extra-hémaigpley neurologique,

pulmonaire, cutanée, digestive ou ostéo-articulaseinaugurale [41].

Ce n’est cependant souvent qu'un examen biologfy$e électrophorése
des protides, numération) pratigué de maniere ydique qui permet la
découverte fortuite de la maladie [41].

La MGW peut étre a l'origine d’'un hématome sousscdgire du foie
spontané soit par le biais d’atteinte hépatiquesctir ou par les troubles

d’hémostase résultant [41].

L’infiltration hépatique périportale est presquenstante. Elle est souvent

responsable d’une hépatomégalie sans anomaligyimale [41].

L'observation d'une HTP pré sinusoidale symptomatiq est
exceptionnelle. Quelques cas d’hyperplasie nodulggénérative et d’amylose

associées a une MGWont été rapportés [41].

La thrombopénie et la thrombopathie, plus que Iaenmlies de la
coagulation plasmatique, jouent un réle essenaelsda genése du syndrome

hémorragique. Les anomalies de I'hémostase primmadre I'absence de
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thrombopénie, sont, en effet, constantes in vittorinution de I'adhésivité, de
'agrégabilité des plaquettes, trouble du « releapéaquettaire. Ces anomalies

rendent compte de I'allongement habituel du tengpsaignement [41].

Les anomalies de la coagulation répondent a plissimécanismes. Une
diminution du taux des facteurs I, I, X, VIl et Vpeut étre liée a la formation
d’'un complexe entre le cofacteur et la macroglatauliun déficit isolé en VIl a
aussi été rapporté a une immunoadsorption de deufasur les cellules

lymphoides tumorales [41].

Plus souvent les anomalies de la coagulation stxght par la présence
d’'un anticoagulant circulant. Des inhibiteurs datéar VIII, plus rarement des
facteurs V ou VI, ont ainsi été décrits. L'inta@ce de I'lg M avec la
polymérisation des monomeres de fibrine expligaddhgement du temps de
thrombine et de reptilase quasi constant au coaita ¥1GW. Une activité anti-
prothrombinase, responsable d’'un allongement du,T&3K également possible
[41].

Chez un malade porteur d’'un inhibiteur de ce typea pu démontrer que
cette activité était portée par I'lg M qui avaiteuspécificité antiphospholipide
[41].

Des déficits en facteur X peuvent étre enfin ob&erghez des patients

atteints d’amylose [41].

Les manifestations hémorragiques sont le plus sdudiées aux anomalies
de I'némostase primaire et a [I'hyperviscosité. Leoaorrection apres
plasmaphéréses ou apres rémission clinigue de I|ldmeaconfirme la

responsabilité de I'lg M monoclonale [41].
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C- Maladie de VAQUEZ

C’est une hémopathie maligne caractérisée par woliégpation médullaire
excessive du tissu myéloide, portant sur les lignees mais prédominant sur la
lignée érythroblastique et entrainant un accroiss¢nde la masse globulaire

totale. Elle entre dans le cadre des syndromesapradifératifs [42].

La conséquence de la maladie est une augmentaitanrdasse globulaire
totale. Celle-ci entraine une hyperviscosité samgud’autant plus importante

gue I'hématocrite est élevée.

Au-dessus de 50% d’hématocrite, I'hyperviscosit@naente de facon

exponentielle [42].

Cette hyperviscosité entraine une augmentation désistances
périphériqgues et un ralentissement circulatoirggos&nt a des complications
thrombotiques a l'origine d’accidents vasculairegreels tel que la thrombose
des veines sus-hépatiques (le syndrome de BuddiG@saune complication

particuliere a la maladie de Vaquez du sujet je{4&])

Ces accidents thrombotiques se voient surtout auscdes premieres
années d’évolution. lls seraient favorisés pastgnées et ne sont pas prévenus
par les anti-agrégants qui, en outre favorisentaplications hémorragiques
[42].

L’hyperplaguettose ne joue qu’un rbéle secondairaisn est préférable de

maintenir les patients a un chiffre de plaquettasal [42].

Les hémorragies sont liées a un trouble fonctioptegjuettaire, survenant
a I'occasion d’une intervention chirurgicale ou s@aspirine. Elles s’observent

méme chez les malades présentant une tendancebttique [42].
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Il s’agit souvent d’accidents mineurs, mais il pesiagir parfois

d’hémorragie cérébrale ou digestive [42].
D- Maladie de WILLEBRAND

Décrite en 1926 par Erik Von Willebrand chez plussemembres d’'une
famille de l'archipel Aland, sous le nom de psebd@orophilie, la maladie de
Willebrand est la plus fréquente des anomalies titatisnnelles de
’hémostase. Sa transmission est autosomale, déméat dominante. Elle est
liée & une anomalie soit quantitative, soit qutiliea du facteur Willebrand
(VWF) [43].

Le VWF a deux principales fonctions : la premiesede jouer un réle clé
dans les interactions des plaquettes avec la pasoulaire Iésée et la deuxieme
d’assurer le transport et la protection dans lsm&du facteur VIII (protéine
déficitaire dans I'hémophile A). On concoit doncegeon déficit puisse retentir

d’'une part sur ’lhémostase primaire et d’autre partla coagulation [43].

La maladie de Willebrand est tres hétérogene dam&spression clinique,
phénotypique et génotypique. Il est trés importiors du diagnostic de
reconnaitre le type précis de maladie de Willebraredqui guidera le choix

thérapeutique [43].

Elle est surtout caractérisée, comme dans toutes alomalies de
’lhémostase primaire, par des hémorragies muqudapesaxis, gingivorragies,
hémorragies gastro-intestinales, ménorragies...) wanées (ecchymoses).
Cependant dans les formes graves ou il existe fioitdénportant en facteur
VIII, on observe des hémarthroses, des hémorragtespéritonéales ou intra-

abdominales [43].
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Cette tendance hémorragique s’atténue avec I'ages Dne méme famille,

I'intensité de la maladie peut différer d’'un sigdtautre [43].
LES PARASI TOSES HEPATOBI LI Al RES :

Les parasitoses tiennent une place importante desmsobservations
publiées, parmi celles-ci on peut citer : 'ascinse et la distomatose due a leur

pouvoir migrateur : [1,5]

> Les distomatoses hépatobiliaires (fasciolose, lopishiase) :

La maladie évolue en deux phases: une phase afuene phase
chronique.

Les formes aigues typiques donnent un tableau dtitégoxi-infectieuse.
D’autres aspects trompeurs ont également été rgooformes fébriles pures,
formes simulant des abces hépatiques, hémopirjtbératome sous capsulaire
du foie [44].

Les lésions macroscopiques associent une augnonthtivolume du foie,
des altérations de la capsule de Glisson et diop@i[45].Microscopiquement,
on observe des foyers de nécrose fibrinoide etdssux de Charcot-Leyden,
entourés d’'un granulome inflammatoire réactionmelstitué principalement de
polynucléaires éosinophiles.

» Ascaridiose :

Elle peut donner une rupture vasculaire dans lesawa biliaires
intrahépatiques désignée sous le nom d’hémobd@dale a la suite d’un abces

ou d’une infection angiocholitique grave dle a mmegration ascaridienne [2].

Ces hémorragies peuvent donner lieu a des hématoiheterieur du foie

qui se fissurent secondairement sous la capsul&ldson pour former un
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VI .

hématome sous capsulaire aigu du foie. La commmessit la nécrose
parenchymateuse semblent jouer un rble importans d&a pronostic, car ces
malades peuvent mourir subitement de collapsusceaesculaire ou d’anurie
[2].

AMYLOSE HEPATI QUE: [ 46]

L’amylose hépatique est souvent asymptomatiquen@ues dépodts sont
abondants, le foie peut étre gros, lisse et dueldgues cas d’ictére, témoignant
d’'une cholestase importante, ou d’ascite, secoadaune hypertension portale
ont été décrits. La rupture spontanée du foiexastionnelle. Moins de dix cas
ont été rapportés .Le saignement peut étre favgaséune hypocoagulabilité
dde a l'absorption du facteur X par la substancglaidhe. Il s’agit d’'une
complication tres grave, souvent mortelle. Dans,cas une transplantation
hépatique en urgence a été nécessaire.

PERI ARTERI TE NOUEUSE:

Dans les vascularites et en particulier la pégéf#ted noueuse, des
anévrysmes de petites tailles peuvent apparaitrevaau du foie et de la sous
mugueuse de la paroi intestinale. [47]

Une étude autoptique, a montré que les artéredigapa sont impliquées
dans environ 60% des cas de péri-artérite noud@e [

Dans la littérature seulement 9 observations de-gptérite noueuse
compliquées d’hématome intrahépatique ont été rape®[49,50] .La moyenne
d’age de ces patients a été de 38 ans (20-77arsjrsnt trois de ces patients,
ont été diagnostiqués avant I'apparition de I'hnéma hépatique .Chez les six
autres patients, 'hématome intrahépatique a etateur de la maladie.
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VI,

Il n'ya pas d’indication de biopsie hépatique awrsode la péri-artérite

noueuse a cause du risque €élevé d’hématome hépainogene.
LA PELI OSE :

La péliose hépatigue est une affection rare, les plsouvent
asymptomatique. Elle se caractérise par une ddatddcunaire des sinusoides
hépatiques allant de quelques microns a plusieulisngtres, leur distribution

est aléatoire au sein du lobule hépatique. [51]

Initialement décrite par Wagner en 1861, c’est akank en 1916 qui le
premier utilisa le mot péliose en référence a kaspivide de la surface du foie
gue cette maladie induit. La gravité de cette &ffecest liée au risque de

rupture spontanée ou iatrogene de ces lacs vassl[aR]

La plupart des cas sont dus a I'administration tdeogdes androgéniques
anabolisants ; en plus de quelques-uns associésiligdtion de contraceptifs
oraux, particulierement ceux avec une large compesd’cestrogene ou le
diethylstilbestrol se soldant le plus souvent pa tupture hépatique spontanée
avec un hématome sous-capsulaire du foie spontamére&mopéritoine. Méme
si la péliose est parfois associée a la prise pgde de contraceptifs oraux, dans
la plupart des cas, on retrouve une autre caussbp®sa la survenue d’'une
péliose. La relation causale entre la péliose etraoeption orale n’est donc pas
entierement démontrée. Le plus souvent, la pékssassociée a des adénomes

hépatiques. [53]

La survenue spontanée d’'un hématome intrahépatioiidaire rechercher

un adénome, un angiome, un hépatocarcinome, unastags¢ hépatique, une
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maladie veino-occlusive et rarement un lupus émgdtéux disséminé ou une

périartérite noueuse. [54]

En cas d’hémorragie hépatique, une attitude ineasi® se justifie que
lorsque les mesures conservatrices classiquesnaffitaces a maintenir un état
hémodynamique satisfait. L'embolisation sélective lértere hépatique peut

étre tenté en premiére intention avant la chiruf@ig]

VI11. ANOVALI ES VASCULAI RES

Parmi les causes indirectes de ’hnématome souseanes

Spontané du foie, on peut trouver les anomalieswaises a savoir les
anévrysmes de l'artére hépatigue qui peuvent ébmgénitaux ou acquis
[25,56].

Les anévrismes de l'artere hépatique sont au émisirang des anévrismes
viscéraux apres les anévrismes des artéres rénhafémique [57,58]. lls sont
deux fois plus fréquents chez 'homme, et l'incidemrst maximale entre 40 ans
et 60 ans [57,59].

Les anévrismes intra- parenchymateux sont souvanpsleudo anévrismes
d’origine traumatique ou iatrogéne [60,61].

L’incidence des ruptures d'anévrismes varie de 289%0% selon les
auteurs [62,63].

La classique triade de Quincke associant icteréigqum hépatique et
hémorragie digestive par hémobilie est raremenugée [64].

L’embolisation artérielle sélective lors d'une a§raphie est le

traitement de choix [65].
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| X. HEMATOVE SPONTANE DU FO E ET HEMODI ALYSE :

Xl .

Les complications hémorragiques spontanées somismrmelles chez les
patients dialysés. Des hématomes hépatiques ontéagts chez quelques
patients, une incidence de 1,5% a été rapportémipas patients dialysés
présentant des hémorragies spontanées [66].

THERAPI E ANTI COAGULANTE
L’hémorragie est le principal effet défavorablesfigue de

La thérapie thrombolytique. Les principales congtiiens hémorragiques
associées ayant une mortalité significative sohithellement intracranienne ou

intra péritonéale [67].

Nous rapportons un cas décrit par Fox et coll [@7n important
saignement intra péritonéal di a la rupture sp@stadiun hématome sous

capsulaire du foie spontané reconnue comme une cheste du déces.

A l'autopsie, c’était un hémopéritoine di a la wpt de plusieurs
hématomes sous capsulaires du foie spontanés. Wwess avisceres eétaient

normaux sans aucune preuve d’hémorragie [67].
NOUVEAU- NES ET HEMATOME DU FO E

La rupture du foie en période périnatale est ngdatient plus fréquemment
retrouvée a l'autopsie, avec une incidence s’éte@nda 1 a 6%. Le diagnostic

clinique de cette situation est cependant plus[6&&0].

Généralement ; le traumatisme est impligué dansgdaése de cet
hématome, ce traumatisme peut étre direct ou icidirglurant et/ou
immédiatement apres lI'accouchement. Autres conditisont habituellement

rencontrées dans les cas de rupture du foie tels lgumode d’accouchement, la
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dystocie, I'hypoxie, la réanimation, le massagelicaue externe et 'anémie de
I'érythroblastose fcetale avec hépatomégalie, ens plles altérations
significatives dans le mécanisme normal de coagulagui peuvent étre

présentes durant les premiers jours de la vie [70].

D’autres facteurs peuvent étre impliqués par exempin bas poids de
naissance inférieur a 1 000 g, une septicémie etthfambocytopénie
représentant un taux de 72% chez les bébés présajurest parfois a I'origine
d’'une hémorragie hépatique. L'indométacine peute éaussi un facteur
prédisposant a un hématome sous-capsulaire dusfmatané, il est connu
comme interférant avec la fonction des plaquetteseduisant I'adhésivité

plaquettaire [69].

Du point de vue anatomique, il faut mentionner Gueupture du foie en
néonatal est souvent superficielle aboutissantaeldppement d’'un hématome
sous-capsulaire du foie spontané suivi parfois démopéritoine. De profonds
hématomes intra hépatiques sont rarement obsengs da période

néonatale[70].

Sur le plan clinique, les nouveau-nés apparaigsfiditement normaux a
la naissance. Le début des symptdmes est habihezitebrutal, caractérisé par
un collapsus sévere et une anémie dle a la formalkio 'hématome et la

rupture entre 24 et 42 heures apres la naissafte [7

Une thérapie précoce est essentielle consistantdes transfusions
sanguines pour corriger 'anémie, I'état de cholegtdésordres de coagulation.
La chirurgie devrait étre réservée aux cas pougulels 'hnémorragie persiste

méme apres plusieurs transfusions sanguines [70].
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En conclusion, une anémie ou une hypovolémie ingx@eé chez un
nouveau-né de tres faible poids de naissance aiogt penser a un volumineux

hématome sous-capsulaire du foie intact ou rom@ [6
Xl1. DI VERSES CAUSES
Parmi les étiologies, on peut aussi évoquer :

* les infections telles [la fievre typhoide [20,71}malaria [20,71];
syphilis [2,71] ; tuberculose [2] ; virales [25].

 maladies du systeme affectant les vaisseaux hépatigar exemple
[LEAD ; purpura rhumatoide] [5, 20, 39, 71 72,73].

* hyperplasie nodulaire régénérative [20].
» hémoglobinurie nocturne paroxystique [1].

e Cas d'ulcere perforé compliqué par un hématome -sapsulaire du
foie spontané, secondaire a la rupture du foielaiaigestion de la

capsule de Glisson par I'acide gastrique [37].
« latrogéene : anti-inflammatoire non stéroide.

Parmi les médicaments qui peuvent étre a l'originen hématome sous-
capsulaire spontané du foie, on trouve le ketorolkgai est le premier
médicament anti-inflammatoire non stéroide injeetatutilisé comme
analgésique dans la période péri-opératoire. |l ree ypuissante activité
antiplaquettaire et agit davantage par I'inhibitide la fonction des plaquettes
qui peut durer aussi long que 24 heures apresriaéde administration. Les
chirurgiens et les anesthésistes devraient étrecants que le ketorolac peut

causer ou aggraver un saignement [74].
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La symptomatologie clinique et les circonstancesl@eouverte sont tres

variables.

On peut distinguer le tableau de 'hématome sp@ntinfoie non rompu et

celui de ’'hématome rompu : [3, 4, 10,75]

» L’hématome non rompu dans ses formes bénignes @svest
asymptomatique ; alors que les formes séveres dmminées par des
douleurs épigastriques et de I'hypochondre draitaiation scapulaire
associées a des nausées et vomissements, pouwarfagilement étre
prise pour une Iésion gastrique ou vésiculaire mpamnées des fois de

dyspnée et d’épisodes de lipothymie.

» L’hématome rompu : la rupture de 'lhématome soyssuaiaire du foie
dans le péritoine réalise un tableau d'urgence mbtkle avec
aggravation du syndrome douloureux abdominal esfs@aiation d’'un

état de choc hémorragique

A I'examen clinique, on trouve : un facies angojsis sueurs, une paleur
cutanéo-muqueuse d’intensité variable, une tachigamune dyspnée, une
oligurie, puis l'installation d’'un collapsus careiasculaire avec une tension
artérielle effondréetorpeur voire un coma, la fievre est présente e dm
surinfection [,1,17,18,19,20,24,25,66,75].

Des signes abdominaux a type d'une distension aimdden ou un
syndrome péritonéal, parfois un syndrome de Budarch(douleurs

abdominales hautes, ascite) peut étre observ®[242 35, 39,71].
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A l'admission, 59%-90% des cas présentent un chac gollapsus
hypovolémique et 60%—-100% des patients ont deesidiirritation péritonéale

ou de distension abdominale [20].

Malgré son aspect stéréotypé€, la non spécificittatleau clinique entraine

souvent un retard de diagnostic préjudiciable atiepts.
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L’'imagerie est souvent difficile a réaliser dansamntexte d’'urgence en
raison de I'état précaire des patientes et degalité d’installation du tableau

clinique.

Presque toujours, le diagnostic est fait apresipaure de 'hématome au

cours d’'une intervention pour hémopéritoine [5].

Au stade d’hématome non rompu, le diagnostic est kasentiellement sur

les moyens de I'imagerie (échographie, TDM, IRM) :

| -1 MAGERI E MEDI CALE
A- Moyens :

L’'imagerie joue un rdle important dans le diagnostie I'hnématome

spontané du foie et peut souvent révéler une usejacente.
1. L’échographie abdominale :

Dans un contexte d'urgence, I'échographie hépatigitapose comme
'examen indispensable au diagnostic, rapidementfaeilement réalisable.
Anodine pour le foetus en cas d’hématome spontanéiduau cours de la
grossesse. Il s’agit par ailleurs, d'un examennags# renouvelable, fait capital

dans le suivi des patients.

Elle permet de confirmer la présence d’un hématbépmatique sous forme
de formation hétérogene hypoéchogene par rappodsae du parenchyme. [10,
76,77]

Devant cette image, d’autres diagnostics peuveatétoques tels que : un
kyste hydatique du foie, un abcés du foie et Iggaamnes [78].
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La présence dun épanchement intrapéritonéale faitaindre

I’lhémopéritoine par rupture sous capsulaire [18].

L’'aspect de la capsule de Glisson est peu docunuamte la littérature, la
visualisation d’'une capsule de Glisson hyperéchegéh épaisse pourrait

témoigner d’'un début de décollement [79,80].
2. La tomodensitométrie :

La tomodensitométrie hépatique, permet une évaliadiu mieux des
lésions hépatiques, de leur sieége et de leur étef@uen montrant une image

ovale hypodense.

Pour Manas [10, 81], le scanner est plus fiabloane des renseignements
plus précis que I'échographie. Actuellement, ibd fa preuve de son efficacité
tant dans la détection de I'hémopéritoine que danmise en évidence des
lésions hépatiques. L'examen doit couvrir l'enseambtle la cavité
abdominopelvienne depuis les sommets des coup@lpsrdgmatiques jusqu’au
cul-de-sac de douglas. Il comporte des coupes sdn®&pres injection
intraveineuse de produit de contraste pour ne gasadquer les hématomes
frais, spontanément hyperdenses, mais plus ou nedagnses par rapport au
parenchyme hépatique aprés injection des contragtes. L’examen TDM
permet une délimitation parfaite de 'hématome apparait comme une zone
hypo, iso ou hyperdense entourée d’'un halo hyp&ddesormant les contours
hépatiques [10].

41



Figure4 : Examen tomodensitométrique montrant un henatome sous capsulaire du
foie.[104]

Figure 5 : TDM abdominale qui montre un hématome sos capsulaire du foie avec une
hyperdensité a droite correspondant a un saignemerigu.[105]

Figure 6 : Tomodensitométrie injectée d’emblée.

A. Temps vasculaire précoce : parenchyme hépatique hagene.

B. Temps vasculaire tardif : étude en fenétres seées permettant de détecter un
hématome sous-capsulaire isodense au parenchyme atigue rehaussé[106]
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3. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’'imagerie par résonance magnétique, actuellemerdoerrs d’évaluation,
aura vraisemblablement dans l'avenir sa place dansype de pathologie,
d’autant plus gu’elle n’est pas irradiante. Ella pas d’'intérét dans un contexte
d’'urgence, mais peut s’avérer utile dans la daiacsecondaire d’éventuelles
lésions causales [4,10, 82]. Sa réalisation ne @@ais retarder l'action

thérapeutique chez ces patientes.

Figure 6 : IRM abdominale en coupe axiale montrant une image ovalaire hyperintense

en T1 (B) et hypointense en T2 (A) évoquant un hértane sous capsulaire du foie .[105]
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4. L’artériographie :

L’artériographie montre des signes trés évocateyussont : la présence
d’'un espace clair entre la face supérieure du dbie diaphragme, I'aspect en
cupule de la face supérieure du foie au temps b@paihique et I'étirement des
branches de l'artére hépatique et portale. Elle pessi détecter des lésions

vasculaires telles des micros anévrysmes des lramehl’artere hépatique. [5]

L’artériographie sélective mésentérique, permetdttre en évidence la
rupture artériolaire et de préciser la topograEda vascularisation artérielle
hépatique afin de pratiquer une embolisation préacede geste chirurgical
d’hémostase [83,84].Mais, elle n'est pas de pratigourante étant donnée la

gravité du tableau clinique et vu l'urgence.
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Figure 7 : Artériographie de pré-embolisation.[106]

Figure 8 : Artériographie per-embolisation (A et B)[106]
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B- Données de I'imagerie en fonction des étiologies :
1. Grossesse :

L’échographie abdominale au lit s'impose en premile permet de
confirmer la présence d’'un hématome hépatique stuidpecter déja une fissure
en cas d’épanchement intrapéritonéal associévEllmlise une image hypo- ou
anéchogene superficielle, pouvant correspondresacaltection hématique sous
glissonienne. Les autres aspects rencontrés sentiypertrophie hépatique, un
aspect hyperéchogéne de laire périportale (halop@éal) ou un foie
hyperéchogene. [84, 89,91].

Des images échographigues évoquant un hématomeapsisiaire du foie
peuvent méme précéder I'apparition de signes clasget biologiques de pré
éclampsie [92].En effet, Suarez et al, en réalisartexploration échographique
systématique chez 32 patientes admises pour paépsie avec douleurs
épigastriques ou de I'’hypochondre droit, avaiemodgert un cas d’hématome

sous capsulaire du foie.

L’échographie abdominale doit étre d’indicationgkrafin de détecter
d’éventuelles lésions hépatiques associées sugaahd il s’agit de pré-

éclampsie ou de HELLP syndrome. [75]

La tomodensitométrie hépatique, permet une évaluatiu mieux des
|ésions hépatiques, de leur siége et de leur étef@uen montrant une image

ovale hypodense.
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2. Les tumeurs hépatiques primaires :

e e carcinome hépatocellulaire:

Chez un patient présentant un foie irréegulier et signes en faveur de
cirrhose, le diagnostic de carcinome hépatocetkilbémorragique est évoqué
devant une masse hyperéchogéne ou une masse avean@s hyperéchogénes
a I'échographie, ou une masse hyperintense a ladensitométrie, ou une
masse avec des zones d'intensité a haut signall afiihagerie par résonance

magneétique [20].

Cependant, 1/3 des carcinomes hépatocellulairesioisignal d’intensité
croissante en T1 et cet aspect peut étre aussiutie &téatose, au glycogene
intracellulaire, ou & une déposition du cuivreplrs du saignement [20].

| 'adénome hépatocellulaire :

L'imagerie est prépondérante dans le diagnostic.I'é&hographie
'adénome hémorragique peut apparaitre comme ussara/poéchogene avec
des zones hyperéchogenes internes ou comme unee rhgpgréchogene
associée a une collection fluide avec des échesnies dans la région sous-

capsulaire ou la cavité péritonéale [20].

L’écho-doppler-couleur peut démontrer des vaisséages a la périphérie

de la tumeur [20].

En tomodensitométrie sans produit de contrastalialgnostic est suggére,
si des zones hyperintenses sont notées a l'int&iene tumeur hépatique avec
un hématome sous-capsulaire adjacent ou un hértmpérichez une femme

sous contraceptifs oraux [20].
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L’aspect de I'imagerie en résonance magnétique @eatvariable et non-
spécifique. Les adénomes hépatocellulaires sonvesbunyperintenses en T1 et
T2, mais la plupart ont un aspect hétérogene. érisité a haut signal vu en T1
correle a la présence de lipides ou du sang. Laussement artériel précoce est
vu par la résonance magnétique avec du gadolinians ¢a plupart des cas.
L’aspect rehaussé peut étre similaire a I'hyperplasdulaire focale, a part la

cicatrice stellaire centrale vu dans le cas d’hgjaesie nodulaire focale [20].

Occasionnellement, les seules conclusions d’'imagetiéchographie, a la
tomodensitométrie ou a I'imagerie par résonancendigue sont un hématome
sous-capsulaire spontané secondaire a un saignebluenpetit adénome a la

périphérie du foie non détecté a I'imagerie et dgeat a la chirurgie [20].

e ’hyperplasie nodulaire focale :

L’hyperplasie nodulaire focale hémorragique est &trpeut se manifester
par un hématome sous-capsulaire spontané isolé & émorragie

intrapéritonéale [20].

En tomodensitométrie sans produit de contrasteypérplasie nodulaire
focale apparait habituellement comme une masse dgmao iso ou légerement

hypodense, avec une cicatrice centrale hypodemse3{®o des cas [20].

Puisque les apports de I'hyperplasie nodulaireléosant surtout artériels,
la Iésion montre un rehaussement noté dans lesgmes20-30 secondes apres
injection intraveineuse d’'un bolus du produit dentcaste, pendant la phase
artérielle de la tomodensitométrie dynamique. Aags veineux, d’environs 70-

90 secondes apres linjection, I'hyperplasie noueldocale peut devenir
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isodense par rapport au tissu hépatique normal awec cicatrice centrale

hypodense [20].

Le balayage avec du Technétium-99m sulfuré collpielet étre utile dans
le diagnostic de I'hyperplasie nodulaire focale itast pris par les cellules de
Kupffer dans 80% des cas [20].

Pour la méme raison, les lésions de I'hyperplasdutaire focale peuvent
montrer une intensité d’un signal décroissant gablenu apres I'administration
intraveineuse de particules d’'oxyde de fer superdiagues, ainsi aidant a

caractériser les lésions [20].

A limagerie par résonance magneétique sans prattugontraste : la lésion
est iso ou hypointense relativement au tissu hgypathormal en et iso ou
légérement hyperintense en,. TLa cicatrice centrale est habituellement
hypointense en 1T et hyperintense en ,T L'aspect rehaussé apres
'administration du Gadopentetate dimeglumine estltele aux images de la

tomodensitométrie rehausseées [20].

e ’némangiome hépatique :

Le diagnostic des hémangiomes de petite taille ptretfacilement fait a
I’échographie qui montre une image arrondie, hyg®rgéne, homogéne et bien
limitée. En cas de tumeur volumineuse, l'aspect @e atypique : la lésion

peut étre hypo-échogene ou hétérogene (hyper etégimogene) [90].

S’il existe un doute, I'examen morphologique le splperformant est

I'imagerie par résonance magnétique (IRM) [90].

L’existence d’'une image hyperintense en séquenndé@ée }est en effet

tres caractéristique et cet aspect n’'est influenicgar la taille, ni par les
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anomalies de vascularisation de 'hémangiome. ¢ dmgnostic différentiel
est représenté par les métastases hypervascusatgisgg¢umeurs carcinoides ou

endocrines [90].

En cas de doute et lorsque ['IRM n’est pas dispenibune
tomodensitométrie peut étre demandée. Cet exanest oépendant utile que
dans les tumeurs dont la taille dépasse 3 cm. Airgattion de produit de
contraste, la lésion est hypodense, mais parfdafiéa en son centre. Apres
injection de produit de contraste, celui-ci s’acalanprogressivement de la
périphérie vers le centre de la lésion qui finit paffacer. Les phénomenes de
thrombose, de fibrose ou d’hémorragie intratumopsavent rendre la lésion

hétérogene. L'artériographie n’est aujourd’hui jgr@ément plus indiquée [90].

Chez un patient ayant un hémangiome connu, le dsign d'un
hémangiome hémorragique est suggeré si la lésiélargit et montre une
échogénécité croissante en échographie, une dermitgmentée en
tomodensitométrie, des zones d'une intensité a Isgmal en T. Ces
conclusions peuvent étre associées a un hématoosecapsulaire du foie

spontané ou un hémopéritoine [20].
3. Anomalies vasculaires :

L’échographie couplée au doppler et le scanner b permettent le
diagnostic et la surveillance dans la plupart des[87].L’échographie couplée
au doppler est particulierement efficace dans didieation des anévrismes
intra-parenchymateux [88].L'imagerie non invasiva @angio-TDM ou angio-
IRM, avec reconstitution vasculaire, sont aujoundles examens diagnostiques
de référence. L’angiographie sélective doit étedisée dans le cadre d’'une prise

en charge diagnostique et thérapeutique dans ungeméssion permettant de
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localiser I'anévrisme et d’étudier la circulatiomllatérale annexe, puis son

embolisation.[87]
4. Amylose hépatique :

L’hémopéritoine, 'hématome spontané du foie egpato-splénomégalie
résultant du processus d'infiltration peuvent élisgnostiqués en préopératoire

par I'échographie ou la tomodensitométrie [71].

L’échographie, I'angiographie, le scanner n’ontujuintérét restreint, sauf
pour le diagnostic différentiel. Les signes radipdes d’une atteinte hépatique
sont non spécifiques : hétérogénéité a I'échogeapaiténuation du parenchyme
diffuse ou focale au scanner ; hypersignal en Thypbsignal en T2 a 'IRM.
[89]

5. Péliose :

L’'aspect radiologique des lésions de péliose hgpatétendue n’est pas
spécifigue. Radiologiquement celles-ci peuvent iaisisnuler des Iésions
angiomateuses, métastatiques, un adénome, uneptagiemodulaire focale ou

encore un hépatocarcinome [52].

BIOLOQ E :
La biologie permet de mettre en évidence a la Fosportance de la

déperdition sanguine et la présence ou non deklé®de la coagulation [26].
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A- Déperdition sanguine :

La NFS permet dapprécier la gravité hémorragique montrant
[1,2,26,78] :

Anémie plus ou moins sévere selon les cas.

Baisse de 'hématocrite.

Une hyperleucocytose souvent tres élevée (123008 000) en rapport
avec |'état de choc.

La chute du nombre des globules rouges accompagtle de

I’'hnémoglobine et I'hématocrite.

B- Bilan d’hémostase :

L'objectif de [I'exploration de I'hémostase dans tas d’hématome

spontané du foie peut étre double [39,91] :

¢ Le diagnostic d’'une anomalie constitutionnelleagquise, hémorragique

ou prothrombotique.

¢ La surveillance de I'hnémostase dans un contexw@uBf en cours

d’intervention et ajustement des thérapeutiquescas d’éventuel
traitement.

> Différents niveaux d’exploration :

La démarche de diagnostic d’'une anomalie de I'hémses se fait

schématiqguement en deux étapes: quelques testdelippremiere intention

(temps de céphaline activateur: TCA, aussi appatdivated partial

thromboplastin time (aPTT); taux de prothrombindP ; numération

plaquettaire) permettant la reconnaissance d’'uoenakhe éventuelle. Les tests

de seconde intension identifient et quantifientecahomalie.
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» Exploration de 'hémostase primaire :

La numération plaquettaire est le seul examen éenigre intention de
'hnémostase primaire. D’autres examens peuvent &alisés en deuxieme
intention qui sont orientés par l'interrogatoirel’'ekamen clinique et sont : le
temps de saignement (TS), le facteur de willebragidle test d’agrégation

plaquettaire.
» Exploration de la coagulation :

Deux tests de coagulation de réalisation simple) pelteux, et qui
lorsqu’ils sont combinés permettent de dépister magrité d’anomalies, font
partie des examens biologiques de premiere intentlos’agit du temps de
Quick ou TP et du TCA. On peut y associer la mesiuréaux de fibrinogene
[91].

» Exploration de la fibrinolyse :

Son exploration en hémostase est orientée vergpestdge d’'une hyper
fibrinolyse systémique responsable pour tout outigadu syndrome

hémorragique [91].
> Principaux troubles de 'hémostase :

Les principaux troubles de I'hémostase sont reptésepar la CIVD et la

fibrinolyse.
 La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)

Les tests de dépistage : diminution du taux de hpoatbine (TP),
allongement du temps de céphaline activée (TCAJuetemps de thrombine

(TT), avec hypofibrinogénémie, et thrombopénie.
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Les tests de confirmations : PBEFOug/ml et augmentation des D-dimeres,

complexes solubles par le test a I'éthap6l0ug/ml, temps de lyse des

euglobulines ou test de Von Kaulla proche de 2h.

NB : Un taux normal de plaquettes et de fibrinogat@iminent pas une
CIVD [91]

* La fibrinolyse :

L'apparition d’'une activité fibrinolytique circulé® massive peut étre
primitive ou secondaire. Elle est le plus souverttosdaire, réactionnelle a la
formation intravasculaire de fibrine et peut devgmmépondérante par rapport a
'activation de la coagulation et aggraver la cdagathie (CIVD avec

syndrome hémorragique).

Cependant, en raison de l'altération de I'état hdynamique, les bilans

sanguins sont rarement pratiqués.
C. Bilanrénale :

Sur le plan rénal on ne note pas de signes spéesigOn retrouve

freiguemment les stigmates biologiques de la pagusie.
D. Bilan hépatique :

L’altération des fonctions hépatiques peut se neatef par une élévation
des chiffres de transaminases [1, 18, 19, 20,2782
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11 - PONCTI ON LAVAGE PERI TONEALE :

Devant la constatation des signes d’hémorragienatda ponction lavage
péritonéale (PLP) est d’une grande utilité dandidagnostic d’hémopéritoine ou
des hématomes sous capsulaires rompus du fatidgtice chirurgicale [1,78].
Des fois la ponction lavage péritonéale peut étieks@ pour exclure un
hémopéritoine si I'interprétation des coupes axiale la tomodensitométrie est
difficile [25].

Actuellement, elle est surplantée par I'échograghia tomodensitométrie.
LAPAROTOM E EXPLORATRI CE :

La laparotomie est souvent plus décidée devanabedau d’hémorragie
interne, permettant ainsi la confirmation du diegjito d’hématome sous-

capsulaire spontané du foie [25, 71,78].
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Les indications thérapeutiques restent imprécigedo&vent prendre en
compte I'état hémodynamique de la patiente d’uné gta’intégrité ou non de
la capsule de Glisson d’autre part. Le traitemepbse sur une prise en charge

multidisciplinaire et comprend trois volets :

¢ Une réanimation pré, per et post opératoire gse & corriger un
collapsus cardio-vasculaire éventuel, les altématide coagulations et leurs
complications [18, 25, 69, 70, 78,92].

¢ Un traitement de ’hématome sous capsulaire du foi

Un 3° volet : s’ajoute en cas de la grossesse pesurer le pronostic
maternel et fcetal, qui est celui de I'évacuatioérioe dés que le diagnostic
d’hématome sous-capsulaire est fait et que la métpwlimonaire est suffisante
ou si apparition de complications maternelles [2P,Par voie chirurgicale soit
gue l'on y soit forcé par I'état de souffrance fletmu afin de rompre le cercle
vicieux de la toxémie, soit pour éviter la ruptyd, 19, 25, 26, 94,95].
L’hématome sous-capsulaire du foie ne nécessitecgpsndant un traitement

chirurgical, & moins qu'il soit rompu [19].
| - MOYENS :
A- Réanimation
1. Traitement du choc hémorragique

Le choc hémorragique par rupture de 'hématome-sapsulaire du foie
spontané nécessite en urgence un remplissage amsar pré et per-opératoire

jusqu’au contrdle de I'hnémostase chirurgicale [38,9
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o Indications et objectifs :

Le remplissage vasculaire est considéré classigueammme nécessaire

dés qu'il existe des signes cliniqgues d’hypovoléefas].

Dans les hémorragies dont le contrdle n'exige pageste d’hémostase
immédiat, on doit viser a ramener a leur valeuplles rapidement possible, les

parametres de surveillance dont la pression ai&ef8s].

En revanche, dans le cas de rupture de I'hématoous-capsulaire
spontané du foie, seul un geste chirurgical podaiee I'hémostase. On
cherchera a obtenir une pression artérielle moy¢RAM) de I'ordre de 70-80

mmHg, sans viser la normalisation [96].

o Quel produit faut-il utiliser :

Aucune étude ne permet de choisir entre cristakit colloides dans le
traitement du choc hémorragique. Les cristallogieg recommandés lorsque la
perte sanguine est estimée a moins de 20% de kernsasguine. Pour un choc
hémorragique patent, avec une perte sanguine supera 20 % de la masse
sanguine ou si la pression artérielle moyenne &snldée inférieure a 80

mmHg, 'utilisation de colloides est recommandémnblée [96].

Dans les hémorragies importantes, afin d’assurdralesport d’oxygene
aux tissus, I'apport d’érythrocytes est indisperes§®bs]:

Chez le sujet sans atteinte cardiaque, si le tthemibglobine est inférieur
ou égal a 7g/100mL.

Chez le sujet sans capacité suffisante d’'adaptatandiaque ou

respiratoire, si le taux d’hémoglobine est inféreeau égale a 10g/100mL [96].
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Ou encore lorsgu’il existe des signes de mauvaikgance a I'hypoxie,
notamment sur des terrains particuliers : angandaat vasculaire cérébral, ou
malades recevant des médicaments limitant l'effi€éacdes médicaments

compensateurs.

Dans ces conditions d'urgence du traitement depblplémie, chez
'adulte, le nombre d'unité nécessaires de globutegjes a transfuser est en
premiere approximation d’'une unité de concentrébylre pour élever

I’'hémoglobine d’environs 1g /100mL [96].

o Les modalités pratiques du remplissage vasculaire :

= Voies d’abord :

Le remplissage vasculaire en ces cas d'urgence éwd conduit
prioritairement par voie peériphérique car celleesi rapide a poser. L'abord
veineux doit étre court et de gros calibre ( ex: dauge). Il est souvent

nécessaire d’utiliser deux voies périphériques.[95]

L'utilisation d’'un cathéter veineux central n’escommandée que lorsque

I'abord périphérique n’est pas disponible [95].
Vitesse de perfusion :

Le débit de perfusion, comme la quantité a perfuser peuvent étre
prédéterminés car ils dépendent de la cause soestfaet de I'importance de

I’'hypovolémie ainsi que de la fonction myocardig88].
» Réchauffement :

Le réchauffement des perfusions est nécessairgquierée remplissage

vasculaire est massif, et pour la transfusion dedyots sanguins qui sont
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conservés a 4°C. Il permet d’obtenir un débit ddéusen plus éleveé et d’éviter

I’lhypothermie et ses propres complications [95].

o Surveillance du remplissage :

= Critéres d’efficacité et moyens de surveillance :

L’efficacité du remplissage vasculaire s’apprécebdrds sur des criteres
cliniques : amélioration puis disparition des sgrayant permit le diagnostic
d’hypovolémie (anomalies de la fréquence cardiagieela pression artérielle,
de la conscience et de la diurese). L'interprétatie la diurése doit tenir compte
du fait qu’'une oligo-anurie persistante peut tregluion pas la persistance de
I’hypovolémie mais l'installation d’'une insuffisa@crénale aigue organique
[96].

Chez les malades hypovolémiques qui n'ont aucune phthologies
responsables de discordance entre les pressiorengissage des ventricules
droit et gauche, la pression veineuse centrale JRg¢Cun élément important de
la surveillance du remplissage vasculaire. Le ressaye vasculaire peut étre
poursuivi sans recours a un autre moyen tant gdeedmence cardiaque reste
supérieure et tant que la pression artérielle & restent inférieures aux

valeurs recherchées [96].

Chez les malades ayant une affection cardiaqueubngmaire, en cas de
remplissage vasculaire massif ou d’absence de sépau remplissage
vasculaire initial, il est recommandé de mettrgkatce un cathétérisme droit ou
de réaliser une échocardiographie. L'obtention di&ews supranormales du

deébit cardiaque n’est pas recommandée [96].
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» Surveillance des complications :

La surveillance d’'un cedéme pulmonaire doit étreueek et recherchée au
cours de tout remplissage vasculaire, par I'auatait des bases pulmonaires et
la surveillance du cliché pulmonaire. Sa découveoteduit a I'arrét, au moins
momentané du remplissage vasculaire, a la preseriptd’amines
sympathomimeétiques ionotropes positives et en &hec, a la mise en ceuvre

d’'une surveillance hémodynamique [96].

La surveillance comporte également la recherchesgees d’intolérance
aux produits du remplissage vasculaire et partoainent, avec les produits
colloides, de manifestations de type allergique doivent faire procéder

immédiatement au changement du produit de rempksg6].
2. Les troubles d’hémostase :

Le principal trouble est constitué par la coagalatiintravasculaire
disséminée (CIVD), qui peut étre secondaire a elusi facteurs: a une
dysgravidie, a une insuffisance hépatique aiguersksire, a une infection, a
I'acte chirurgical, a une diffusion métastatiquesbmplement a un état de choc

hypovolémique [97].

L’intérét de la diagnostiquer précocement est prdiab car elle aggrave le

pronostic de la maladie causale.[97]

o Les principes du traitement :

» Traitement étiologique :

Le traitement dune CIVD est essentiellement étaae. Une
antibiothérapie en cas d’infection, traitement dwa hémorragique ou d’'une
dysgravidie [97].
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» L’héparinothérapie :
Non systématique, elle sera discutée devant laspmnse des signes de

CIVD malgré le traitement étiologique [97].

Logique du point de vue théorique, elle risque dtager le tableau
hémorragique. Une dose < 100 mg/j (1 a 1,3 mg/lsgips dose de charge, mais
avec une correction partielle d’'une thrombopénienaigante, semble étre la
posologie idéale. Avant de poser les indicationd’ligparinothérapie, il faut

éliminer les contre-indications [97].
» Le traitement symptomatique :

Il consiste en la transfusion de sang frais oul€ Blasma frais congelé)
qui apporte tous les facteurs de la coagulatiomricentration faible (1U/ml).
Ces transfusions ne sont éventuellement indiqué&s martir du moment ou

I’'héparinothérapie contrdle la CIVD [97].
L’hypofibrinémie profonde fait appel au fibrinogemgectable [97].
= Autres traitements :

L’exsanguino-transfusion : difficile a mettre en &y est néanmoins

réalisable chez le nourrisson [97].

L’'antithrombine 1l concentrée : est une thérapsugi logique, efficace et

bien tolérée. La dose moyenne est de 1 000U/} [97].

o Surveillance :

Les parametres biologiques qui ont fait le diagooservent a la
surveillance : numération formule plaquette, TP,brifiogene, PDF

principalement [97].
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B- Traitement de I'HSC du foie :
1. Abstention chirurgicale

Classiquement, le traitement était exclusivemeirudlical dans tous les
cas [95].

Si 'hématome n’est pas rompu et si I'état du putiee permet, il est
possible d’envisager un traitement conservateurc awee surveillance
échographigue ou scanographique réguliere, toybrenant en considération
certaines indications qui imposent le recours a laparotomie durant cette
observation telle que : une instabilité hémodynamiqu déperdition sanguine
continue, une expansion progressive de [I'hématonams dles séries
échographigues ou scannographiques, une infectioondaire de I'hématome
[17,18,25,34,64,93,95,26,98,101,102].

L'’hématome s’organise et se résorbe progressivenant quelques

semaines ou mois selon ses dimensions initial8s2R,98].

Chez le patient non opéré, la complication la pftesguente est la
persistance ou la reprise hémorragique. L'aggramati'un hémopéritoine,
'augmentation de volume d’'un hématome traduisentaignement actif dont le

traitement est soit chirurgical, soit radiologid@8].
2. Radiologie interventionnelle
a- Drainage écho ou scannoguidé

En cas d’état hémodynamique stable et d’hématonme capsulaire du foie
non rompu, on peut avoir recours a un drainage é@checannoguidé tout en

tenant compte d’'une éventuelle intervention endé&agolution défavorable.
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b- Embolisation

C’est une méthode non chirurgicale qui permet diéen la période

d’hospitalisation et de réduire la mortalité [78].

Effectuée la premiéere fois par Walter et ses cakégen 1976, pour le
contrble du saignement; [I'embolisation transcahétangiographique
percutanée, a été utilisé dés lors comme un traiteqm@rimaire ou aprés échec

d’'une tentation d’'un contrdle chirurgical [101].

L’angiographie hépatique et I'embolisation trankéstr devrait étre
particulierement indiquée quand le patient est inssable et les risques de

chirurgie sont éleveés [25,66].

Le spongel absorbable, approximativement de 1 an2de diamétre pour
'embolisation artérielle hépatique périphériqust Bagent embolisant le plus
utilisé du fait gu’il provoque une occlusion temaioe avec une recanalisation
qui débute du 10 au 14 jour [101].

Le choix du site de I'occlusion de l'artére hépaéigdépendra de l'origine
du saignement. Si le saignement est localisé aeanivu lobe hépatique droit
ou gauche, I'occlusion sélective de I'artére hépgdidroite ou gauche ou une de
ses branches est un choix évident, étant donnél’qoelusion de l'artére
hépatique propre sous ses circonstances priveraitlement la moitié des

réserves artérielles du foie [101].

Les difficultés techniques dans [l'avancement du héar pour
'embolisation peuvent empécher une embolisatiolectge. L'occlusion de
I'artere hépatique propre, peut aussi se solderupar occlusion de l'artere

cystique. Donc, I'embolisation de l'artére hépatiquu de ses branches doit étre
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distale de cette artere afin d’éviter un impactlauwésicule biliaire. Cependant
méme sous ces précautions, des fois une partie atériel embolique peut

refluer dans l'artere cystique [101].

La confirmation angiographique et le cathéterismélectif puis
'embolisation des branches saignantes de larteépatique au cours des
hématomes sous-capsulaires rompus, est une théeEiisante pour un arrét
brutal de I'hémorragie dans certains cas rappalidés la littérature. Elle semble

avoir un potentiel thérapeutique majeur [25,101].

Cependant, ceci peut étre seulement temporair@estiaparotomie serait
nécessaire par la suite. Certaines complicatioh®ténrapportées méme si leur
incidence semble étre basse telle que : des ahépsat{ques, péri-hépatiques,
sous-phréniques) traités par une antibiothérapies strainage avec succes,
sepsis et ischémie puis fibrose de la vésiculailali nécrose hépatobiliaire,

hémorragie persistante [25,101]
3. Traitement chirurgical

Le but du traitement chirurgical est le contréle deémorragie et
I'évacuation de I'hnématome sous-capsulaire du feireassurant 'hémostase la

plus compléete possible [17,78].

Si 'hématome n’est pas perforé, une fois le fakaexposé et mobilisé, on
pratigue une décapsulisation et une incision lalgda capsule de Glisson en
tenant compte de la sectorisation hépatique. Urscuation suivie d'une
soigneuse hémostase progressive des petits vaissgaclampage de l'artére

hépatique peuvent étre nécessaires [1,2,25,7984,10
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Apres évacuation de I'hématome, un examen ultragoaphique

peropératoire du foie permet d’exclure une lési@patique pré-existante [17].
a- Le tamponnement ou le packing :

L’hémostase est toujours difficile a faire. Les mny les plus simples et
les moins agressives sont le tamponnement et itgtign de substances
hémostatiqgues résorbables. Assuré de préférencedpamatériel vivant
(épiploon ou muscle) ou synthétiques (gélatine,ngph gaze, champs...)
[26,18]. Le packing péri-hépatique implique le glaient de packs abdominaux

autour du foie, compressant et controlant le sangme [25].

Un drainage efficace est indispensable compte teéesi abces sous-
phréniques post-opératoires, par des drains dee larglibre sous une
antibiothérapie de large spectre [103]. Dans aestaas, le probleme est résolu,
mais parfois une hémorragie intense, incoerciblpatenchyme hépatique peut
survenir apres I'évacuation de 'hématome obligdanthirurgien a suivre la

stratégie chirurgicale en cas d’hématome rompy.[1,2

C’est une bonne mesure temporaire qui permet aenpatétre référé a un
centre de chirurgie spécialisée dans de bonnesitmmsddans le but d’'une
intervention secondaire possible [93]. Mais, cax@dés peuvent exposer a de
redoutables complications infectieuses, locales ¥pet de nécrose

parenchymateuse ou des hémorragies persistanté92].8

Cependant, le packing du foie rompu avec biogaeBtée plus tard,

demeure préférable a la lobectomie [19].
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Figure.9 : Traitement chirurgical d'un HSCF rompu "packing”
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C

Figure 10. :A, B, C. Tamponnement périhépatique. L& compresses compriment le foie
et le poussent vers le haut et vers I'avant. Il fawéviter de comprimer la veine cave sous-

hépatique.
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b- La ligature de l'artere hépatique (LAH)

La persistance d’'un saignement important aprésué@ian d’'un hématome
sous-capsulaire associée a un tamponnement éveatdilefaire recourir a la
ligature d’'une branche de l'artere hépatique olirdgatique propre soit dans le

méme temps opératoire, soit secondairement [94,17].

La premiere LAH a été décrite par Garcia Caserasl®f8 [92,102].
Considérée comme une meéthode rapide et effecti¢e€O89 alternative aux
exéreses ; elle a été utilisée dés lors avec sulmescertains cas rapportés par
la littérature [94,102].

D’autres insistent sur ses limites représentées lear variations
anatomiques et son éventuelle inefficacité par ld@pement rapide des

collatérales, le danger de nécrose hépatiquerdedtion secondaire [94].

Toutefois, c’est un geste qui est souvent utilis@ellement surtout en cas
d’hématome tres étendu ou difficilement accessibtle I[ésions trés

hémorragiques a localisation postérieure ou badédéru étendue [18,92,102].
c- La suture :

Une rupture hépatique peut étre contrélée par sinspkure par un fil

résorbable non traumatique et les hémorragiessdiftamponnées [17,25,66].

Toutefois beaucoup d’auteurs condamnent ce procaade part car il faut
tenir compte de l'état du foie .En effet, certainesthologies rendent le
parenchyme hépatique si fragile qu’il se préte anlal suture. D’autre part parce
que la suture superficielle enclot 'hématome quiunpait se compliquer

secondairement [94].
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d- Les résections :

La résection hépatique sera envisagée aux casugulds autres moyens
n'ont pu mener a ’hémostase ou en cas de léssrcaes. Cette méthode est

grevée d’'une mortalité per-opératoire lourde [26] .

Ces interventions chirurgicales agressives dewrd@ia réservées aux cas
réfractaires a cause du fait que seulement 25% pd¢ients vivent apres

hépatectomie, alors que 82% de survie atteintéepdnainage et le packing [21].

Les quelques cas de segmentectomies et lobectganehes rapportés ont
une évolution favorable, mais les exéreses majetypgues ou atypiques se
sont toutes soldées par un déces [18,94]. Cessesh&patiques doivent donc
étre limitées aux lacérations trés profondémenndites (des perturbations
segmentaires ou lobaires totales) ou en cas dawidp de contréler un
saignement menacant la vie [25,94].

De plus I'exérese peut étre réservée a quelqueplmations fréquentes
comme les hématomes localisés et profonds détpatésne angiographie per-
opératoire comme pour les lésions traumatiquesodu [102]. Ce procédé est
aussi recommandé pour des Iésions tumorales assakiéa rupture hépatique

spontanée [5,102].

Cependant, avant de telles interventions, il fatidrassurer qu’il n’existe
pas de troubles de la crase sanguine ; comme manpdx en cas de Hellp
Syndrome [5,19].

L’hépatectomie en urgence est devenue pour beauaoupgeste

d’exception avec une mortalité lourde [94].
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I'1- 1 NDI CATI ONS :

En cas d’intégrité de la capsule de Glisson, obstiandra de tout geste sur
cet hématome et on se contentera de surveille€daession spontanée de
’'hématome par des contréles échographiques oudensitométriques répétes.
Sa rupture constitue une indication opératoire nige et formelle
[17,18,19,25,26, 93, 95,98,99].

Plusieurs procédés peuvent étre mis en ceuvresarmponnement ou
«le packing ». En cas d’échec de cette méthodescaaisice, on peut recourir &
d’autres gestes telles que la suture hépatiquikgdture de l'artére hépatique
(LAH) et enfin la résection hépatique qui sera sagée aux cas ou tous les
autres moyens n’ont pu amener a ’hémostase. Guigrmbolisation de l'artere
hépatique, elle peut étre utilisée si I'état hémmzalgiqgue du malade est stable
[26].

Il faut bien connaitre la maniere de procéder aaceident grave qu’est la
rupture spontanée de 'hématome sous-capsulaifeielutout en tenant compte

de certains principes qu’il faut respecter : [25]
* Une réanimation agressive.
* Un contrble rapide du saignement.
» Deébridement des tissus dévitalisés, économe legaissible.

« Un drainage adéquat du sang et la bile et des poisi®pératoires de

soutien.

Les meilleures chances de guérison reposent sualiagnostic précoce

avant la rupture de cet hématome en péritoine.libre
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L’hématome spontané sous capsulaire du foie, eatcident rare, trés peu

connu. Sa survenue peut étre responsable d’'und-mortalité élevée.

Le tableau clinique est stéréotypé, le diagnoskstnsouvent fait qu’au

stade de rupture.

Le progres des techniques d’'imagerie est fondarhdates le diagnostic et
le traitement de cet accident, spécialement [I'échuige et la

tomodensitomeétrie.

La conduite a tenir devant un hématome spontandoidu dépend de

I'intégrité ou non de la capsule de Glisson et'éai hémodynamique.

L’'abstention chirurgicale vis-a-vis de la Iésiorphttque est recommentée
par la plupart des auteuiSlle doit s’accompagner d’'une réanimation adéquate

et d’une surveillance clinique, biologique et rdogique.
Le traitement chirurgical préconise les méthodesenvatrices.

Les meilleures chances de guérison reposent dlia¢mostic précoce de

’lhématome avant sa rupture en péritoine libre viaotiaméliorer son pronostic.

La prise en charge de cette pathologie impliquediivention d’'une équipe
multidisciplinaire composée de radiologistes, dedesins réanimateurs et de

chirurgiens ainsi que de gynéco-obstétriciens srdeagrossesse.
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Résumé

Titre : HéEmatome sous capsulaire spontané du foie
Auteur : Jihane BELKOUCH
Mots-clés : hématome sous capsulaire spontané duideRupture hépatique-Imagerie-

Traitement.

Nous rapportons le cas d’un hématome sous-capsidpontané du foie d’'une
observation colligée dans le service de chirurgseérale de 'HMI Med V et une
revue de la littérature.

L’hématome sous-capsulaire spontané du foie esttfieetion rare et grave, peu
décrit dans la littérature. Sa fréquence est setisiée car il existe des formes

bénignes qui passent inapercues et d’autres fatatdde diagnostic n’est pas fait.

La plupart de ces hématomes compliquent une grassesulement 35% d’eux

relevent d’'une autre étiologie.

Bien que le tableau clinique soit stéréotypé, égdostic n’est souvent fait qu’au
stade de rupture.

Les techniques d’'imagerie médicale ont permis dalise&r des progres

considérables dans le diagnostic des hématomesasgedu foie.

En cas d’hématome non rompu et situation hémodymaenstable, I'attitude
thérapeutique préconisée est I'abstention chiratgi@avec une surveillance stricte

clinique, biologique et radiologique.

L’hémostase difficile d’'une hémorragie incoercibde I'origine d'un choc

hémorragique et d’'une défaillance polyviscéraldapremiere cause de mortalite.

Une approche multidisciplinaire de ces patientsestprogres de chirurgie ont

conduit & une remarquable diminution du taux detalits.
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Summary

Title: Spontaneous subcapsular hematoma of the live
Author: Jihane BELKOUCH
Key-words: spontaneous subcapsular hematoma of thiever- unruptured hematoma -

Medical imagery- treatment

We report a case of a spontaneous subcapsular dremaif the liver of an
observation collected in the department of visceagery at MedVMIH and a

literature review.

The spontaneous subcapsular hematoma of the kver iiare and a serious

affection, not very described in the literature.

Most of these hematomas complicate a pregnancy, 35% of them are due to
another etiology.

Its frequency is underestimated because it exigBign forms that pass

unnoticed and fatal forms in which the diagnosisasdone.

Although the clinical board is stereotyped, thegd@sis is often done in the
rupture stage.

Medical imagery have allowed to make a considerpbbgress in the diagnosis
of these spontaneous hematomas of the liver.

In the case of the unruptured hematoma and a dtain@dynamic situation, the
therapeutic attitude recommended is a non operaia@agement with a strict clinical,

biological and radiological follow-up.

The difficult hemostasis of an incoercible hemogéaausing an hemorrhagic

shock and a polyvisceral failure is the first caobmortality.

The multidisciplinary approach of these patientd #re progress of the surgery
have led to a remarkable decrease in the mortality
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