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Introduction

INTRODUCTION

Les traumatismes duodéno-pancréatiques (TDP) se définissent comme toute

lésion survenant sur le bloc duodéno-pancréatique apres un traumatisme, le plus
souvent chez I'enfant suite a une chute de bicyclette, mais aussi en cas d’accident de
voiture, ou accident de circulation. Ils constituent 3% a 12% de l'ensemble des

traumatismes de I'abdomen chez I'enfant.

Les traumatismes du pancréas sont rares et fréquemment associés a d’autres

lésions dans le cadre d’un traumatisme majeur?.

Les rapports anatomo-physiologiques étroits entre le duodénum et la téte
pancréatique justifient 1'étude conjointe de cet ensemble lors des traumatismes de

I'abdomen.

Les traumatismes duodéno-pancréatiques peuvent avoir une expression
clinique variable a type d’hémorragie, de rupture duodénale ou biliaire ou encore a
type de contusion pancréatique pure. Mais il n’existe pas de corrélation initiale entre
la gravité de l'atteinte duodéno-pancréatique et I'importance des signes cliniques,
biologiques et radiologiques: Les enzymes pancréatiques ne peuvent prédire le
grade des lésions, la durée d"hospitalisation ni les résultats chez les patients ayant un
traumatisme du pancréas. Cependant, la lipasémie est plus spécifique et plus
sensible que 'amylasémiel. Les enzymes pancréatiques ont un intérét dans le suivi
de I'évolution des malades et ceci par leur cinétique. L'imagerie avec, en téte de file,
I’échographie et la tomodensitométrie font partie intégrante de 1'arsenal de prise en
charge d'un traumatisé du pancréas, intervenant dans le bilan lésionnel initial, la
surveillance, le dépistage et le traitement des complications. La cholangio-
pancréatographie par résonance magnétique (cholangio-imagerie par résonance
magnétique) a également une place dans le bilan initial, permettant de juger de

I'intégrité ou de l'atteinte du canal de Wirsung.



Introduction

La gravité de ces traumatismes est liée a trois facteurs essentiels : 'importance
du traumatisme initial, 1'existence de 1ésions associées et la survenue d’éventuelles

complications?.

La prise en charge des traumatismes duodéno-pancréatiques de l'enfant a
considérablement évolué depuis une vingtaine d’années. Ceci est di aux importants
progres de 'imagerie, mais aussi a une attitude de moins en moins interventionniste,
le traitement non chirurgical devenant au fil des années l'attitude la plus souhaitée,
sous couvert d'une surveillance clinique et biologique attentive et d'une évaluation

aussi complete que possible par 'imagerie.

Notre série comporte neuf cas diagnostiqués sur une période de cinq ans,
recueillis entre Janvier 2009 et Décembre 2013; dans le service des Urgences

Chirurgicales Pédiatriques de I'Hopital d’Enfants de Rabat.

Ce travail s’est contenté d"une étude rétrospective descriptive, vu le faible taux
de patients recueillis, qui représente une étude préliminaire a la réalisation d’autres

travaux, une fois que le nombre de cas réunis serait suffisant.

N

Nous avons eu recours a une consultation des archives du Service des
Urgences Chirurgicales Pédiatriques de 'Hopital d’Enfants a la recherche des cas de
traumatismes duodéno-pancréatiques fermés, épaulée par une recherche
bibliographique électronique a l'aide des moteurs de recherche Pub Med, Science
direct, Hinari, Springler. Les mots clés utilisés ont été traumatisme duodéno-
pancréatique chez 'enfant, traumatisme du pancréas chez 'enfant, traumatisme du

duodénum chez I'enfant.

Notre but, a travers ce travail, est de préciser les particularités diagnostiques,

thérapeutiques et évolutives de cette entité pathologique chez I'enfant.
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RAPPEL ANATOMIQUE
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Figure 1 : Schéma montrant le bloc duodéno-pancréatique?

Le pancréas est une glande a sécrétion interne et externe, digestive et
endocrine, étroitement solidaire au duodénum, allongé transversalement en arriére
de la face postérieure de I'estomac et en avant de L1L2 a grand axe oblique en haut et
a gauche, du duodénum a la rate, en décrivant une courbe a concavité postérieure
reposant sur le billot des corps vertébraux. C’est un organe presque entierement

rétro-péritonéal.

Les anatomistes décrivent 4 portions : la téte, I'isthme, le corps et la queue.
Pour les chirurgiens, il y a 2 pancréas, le droit et le gauche séparés par l'isthme,

véritable zone charniére marquée par le passage de 'axe veineux mésentérico-portal.

Le duodénum est la partie initiale de I'intestin gréle, il est enroulé en forme

d’anneau autour de la téte et du col du pancréas, et profondément situé sur la paroi
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abdominale postérieure en avant de la colonne vertébrale et des gros vaisseaux pré-

vertébraux.

Le duodéno-pancréas est constitué de 2 entités : le duodénum et le pancréas,
mais en réalité c’est une seule entité soit sur le plan anatomique car ce sont deux
organes rétro-péritonéaux ayant la méme vascularisation et méme rapports, soit sur
le plan physiologique en rapport avec les extraits pancréatiques qui atteint le tube
digestif par le duodénum soit sur le plan chirurgical en rapport avec la profondeur

de l'organe et 'abord chirurgical?.

I. Description

I.1. Le bloc duodéno-pancréatique

La téte est comprise dans 'anneau duodénal. Elle présente sur ses bords
supérieur et droit une gouttiere trées nettement creusée dans laquelle vient reposer le
duodénum « un pneu dans une jante de roue ». Le bord inférieur, vient seulement au
contact du duodénum, mais ce bord se continue a gauche par une longuette libre : le

crochet du pancréas qui glisse en arriére des vaisseaux mésentériques supérieurs.

I.2. L’isthme

C’est la limite gauche de la téte. Il est compris entre deux échancrures,

duodénale en haut, et le crochet du pancréas en bas.

I.3. Le corps et la queue

Le corps est légerement oblique en haut et a gauche. Il a un bord inférieur qui

s’élargit en face, et un bord supérieur qui présente le tubercule pancréatique gauche.

La queue est plus ou moins longue et effilée. C’est le seul segment mobile du

pancréas.
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I.4. Les canaux pancréatiques

IIs acheminent la sécrétion externe vers le tube digestif. Ils sont au nombre de

deux :

[.4.1. Canal de Wirsung

Canal excréteur principal, commence au niveau de la queue parcourt tout le
corps dans l'axe de la glande, il s’accole a la partie terminale du cholédoque avant de
s’ouvrir tous les deux dans I'ampoule de Water, qui s’'ouvre dans la grande caroncule
au niveau de la partie postérieure de la face interne de D2. Il existe plusieurs
variations anatomiques soit sur le siege de la caroncule soit pour l'existence ou

I'absence de I'ampoule de Water.

[.4.2. Canal de Santorini

Ne draine que la face intérieure de la téte et il est beaucoup plus petit. 11
s'ouvre classiquement dans le duodénum a peu prés a mi-distance entre le genu

superius et la grande caroncule, ou méme plus haut.

II. Rapports

Les rapports, en particulier péritonéaux, ne sont aisément compréhensibles,

que sil'on se souvient de I'évolution embryologique de la région.
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Figure 2 : Schéma montrant les rapports de la loge duodéno-pancréatique >

II.1. Le bloc duodéno-pancréatique

I[I.1.1. Les rapports a lintérieur de la loge duodéno-

pancréatique

Les rapports du duodénum avec le pancréas : intimes et difficiles anatomiquement
et impossible chirurgicalement de les séparer.
Le duodénum et les canaux bilio-pancréatiques : la voie biliaire principale et les
canaux pancréatiques.
Les rapports vasculaires

* Les arcades pancréatiques antérieures et postérieures.

» L’artere pancréatique dorsale.

* Les racines et I'origine du tronc porte.

» L’artere hépatique droite.
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II.1.2. Lesrapports par l'intermédiaire de la loge

Ce sont des rapports immédiats, caractérisés par le fait que la dissection, en
particulier chirurgicale, permet de les libérer facilement du pancréas par divers

manceuvres de décollement.

I1.1.2.1. Les rapports antérieurs

o L’insertion du mésocolon-transverse qui croise transversalement a partir du D2 et
la partie inférieure de la téte. Un point a souligner est la variabilité de la hauteur
de l'insertion du méso-transverse.

o Le segment sous mésocolique : le mésocolon ascendant, les anses gréliques, le
pédicule colique supérieur droit (surtout 'arcade de Riolon) et le pédicule
mésentérique supérieur.

o Le segment sus mésocolique: les rapports essentiels sont I'estomac et D1 par
I'intermédiaire de l'arriere cavité des épiploons, puis la face inférieure du lobe
droit du foie.

I1.1.2.2. Les rapports postérieurs
Le bloc duodéno-pancréatique est adossé a la face antérieure de la veine cave
inférieure (VCI) dont il est séparé par le fascia de Treitz, plan avasculaire, qu’il est
aisé de décoller par la manceuvre de Kocher. Il est en rapport aussi avec le rein droit,
la surrénale droite et son pédicule. L’artére spermatique (ou utéro-ovarienne) croise

la face antérieure de la VCI au niveau de L3.

Le bord inférieur du bloc, correspond a I'extrémité supérieure de la racine du
mésentére qui contient 'artere mésentérique supérieure (AMS), flanquée a la droite
de la veine mésentérique supérieure (VMS). Alors que 'axe de I’AMS plonge vers
'aorte, celui de la VMS se poursuit en arriere de 'isthme. La face antérieure de 1'axe
mésentérico-portal est séparée de la face postérieure de la glande par un plan

avasculaire.
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I1.1.2.3. Les rapports supérieurs

Répond au pied du pédicule hépatique.

I.2. La portion corporéo-caudale

[1.2.1. Lesrapports péritonéaux

Le corps du pancréas est accolé par le fascia de Toldt rétro-pancréatique. Le
péritoine pariétal postérieur recouvre sa face antérieure limite en arriere de
'arriere cavité des épiploons.

La queue est la seule partie de la glande qui est entiérement péritonisée, contenue
dans 1’épiploon pancréatico-splénique qui limite a gauche l'arriére cavité des
épiploons (ACE).

I1.2.2. Lesrapports avec les organes

Dans la loge péritonéale : essentiellement avec le pédicule splénique.
A l'extérieur de la loge :
* Lecorps:enavant, il répond a la face postérieure de I'estomac.

— En arriere, il répond a l'aorte abdominale, aux ganglions semi-lunaires et
mésentériques supérieurs, au pilier gauche du diaphragme, au pédicule
rénal gauche, le rein et la surrénale gauche.

— Enbas, il répond au mésocolon-transverse.

* La queue: elle répond par I'intermédiaire de 1'épiploon pancréatico-splénique
a I’ACE et I'estomac en avant, au rein gauche en arriere et au colon transverse

en bas.
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III. Vascularisation et innervation

II1.1. La vascularisation artérielle

Aorte abdominale
Artére hépatique commune
Artére pancréatique dorsale
Artére gastro-duodénale

Duodénum

Queue du pancréas Rate (soulevée)
Corps du pancréas

Artére pancréatique inférieure

Branche postérieure de
I'artére pancréatico-duodénale ™

supérieure : ;
pé Artére mésentérique supérieure

Branche antérieure de : o
lartere setico-duodanale ‘;:It_'ac :jéuas Artére pancréatico-duodénale inférieure

inférieure
Vue antérieure

Figure 3 : schéma montrant la vascularisation artérielle du bloc duodéno-pancréatique®

Elle est assurée par l'artére gastro-duodénale, mésentérique supérieure et

splénique.

o L’artere gastro-duodénale: branche de Il'artere hépatique commune, elle
vascularise la téte du pancréas. Elle passe entre la téte du pancréas et la partie
supérieure et postérieure du duodénum. Elle donne :

» L’artére pancréatico-duodénale supéro-postérieure, qui parcourt la face
postérieure de la téte du pancréas et s’anastomose avec l'artere pancréatico-
duodénale inférieure.

» L’artére supra-duodénale, qui nait au-dessus du duodénum.

» L’artére rétro-duodénale, qui nait en arriere du duodénum.

11
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Elle se termine en deux branches :

e L’artere gastro-épiploique droite, qui donne l’artere infra-duodénale, avant de
rejoindre la grande courbure de I'estomac.

e L’artere pancréatico-duodénale supéro-antérieure, qui parcourt la face
antérieure de la téte du pancréas, puis la contourne a droite pour
s’anastomoser avec l'artere pancréatico-duodénale inférieure.

o L’artéere mésentérique supérieure : elle vascularise le pancréas par :

» L’artére pancréatique inférieure cotoie le bord inférieur du corps et de la
queue du pancréas, qu’elle vascularise.

» L’artére pancréatico-duodénale inférieure vascularise le pancréas. Elle nait au
niveau du petit pancréas, puis se dirige a droite, en arriére de l'artere
mésentérique supérieure, pour s’anastomoser avec les arteres pancréatico-
duodénale supéro-postérieure et supéro-antérieure. Elle donne l'artere de
I'angle duodéno-jéjunale et la premiere artére jéjunale.

o L’artere splénique: elle vascularise le corps et la queue du pancréas
essentiellement elle cotoie le bord supérieur du pancréas et donne
successivement :

» L’artére grande pancréatique: descend sur la face postérieure de la téte du
pancréas, et se divise en deux rameaux droit et gauche.

» L’artére pancréatique dorsale: elle descend le long de la face postérieure du
corps du pancréas.

» L’artere de la queue du pancréas

II1.2. La vascularisation veineuse

Les veines pancréatiques se drainent dans le systeme porte situé en arriere du

pancréas.

o La veine pancréatico-duodénale supérieure : nait de la face postérieure de la téte

du pancréas

12
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o La veine pancréatico-duodénale inférieure : nait de la face antérieure de la téte du
pancréas, se draine dans la veine gastro-épiploique droite puis vers la veine
mésentérique supérieure.

o Les autres veines se drainent dans: la veine splénique, gastrique gauche,
mésentérique supérieure, soit directement, soit par l'intermédiaire de la veine

pancréatique inférieure.

II1.3. La vascularisation lymphatique

Les vaisseaux lymphatiques se drainent dans :

e Les noeuds spléniques

e Les nceuds pancréatiques supérieurs et inférieurs, qui se drainent dans les
neceuds spléniques et mésentériques supérieurs

e Les nceuds rétro et supra-pyloriques qui s’évacuent dans les noeuds cceliaques.

e Les nceuds pancréatico-duodénaux : supérieurs se drainent dans les nceuds

supra-pyloriques, et inférieurs dans les nceuds mésentériques supérieurs.

II1.4. L'innervation

Les nerfs proviennent des plexus cceliaque et mésentérique supérieur,

véhiculent des fibres sympathiques et parasympathiques.
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RAPPEL PHYSIOLOGIQUE

Le pancréas est une glande mixte a la fois endocrine et exocrine.

I. La fonction endocrine

Les Ilots de Langerhans (IL) sont des amas d’environ 1000 a 2000 cellules
endocrines, disséminés au sein des lobules acineux et sont caractérisés par une
vascularisation propre. Les ilots de Langerhans constituent environ 1 a 2% de la
masse totale du pancréas. Quatre types cellulaires sont présent dans les ilots, les
cellules alpha, beta, delta et PP, chaque type cellulaire produisant une hormone
spécifique, respectivement, le glucagon, I'insuline, la somatostatine et le polypeptide

pancréatique.

La régularisation de la glycémie n’est que peu intéressée par le traumatisme

N

du pancréas puisque 20% de la glande restante suffit a assurer un bon
fonctionnement du métabolisme glucidique. Néanmoins on peut constater une
élévation modérée des chiffres de la glycémie dans les suites immédiates du

traumatisme”.
I1. La fonction exocrine

Le pancréas produit quotidiennement 1,5L de liquide transparent libéré
a travers ses canaux excréteurs. Ce liquide est trés riche en enzymes digestives
précédemment produites par les cellules acineuses. Ces enzymes sont
essentiellement les protéolytiques, lipolytiques et glycolytiques®. Dans le cadre
d'un traumatisme du pancréas, le dosage de deux enzymes est

particulierement intéressant pour le diagnostic et le suivi de ces patients. Il
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s’agit de 'amylase et de la lipase dont les valeurs normales varient respectivement

entre 25 UI/1-125UlI/l et 8 Ul/1-78 Ul/1.

Par ailleurs la lipasémie a un intérét plus important car elle est plus

spécifique car I'amylase peut étre aussi secrétée par la parotide.
Les lésions traumatiques du pancréas entrainent en effet deux conséquences” :

Une effraction du systeme canalaire pancréatique dont I'importance sera plus
ou moins grande selon l'existence d’une lésion du canal de Wirsung ou de

canalicules excréteurs.

Un épanchement liquidien dans la cavité péritonéale et plus particulierement
dans l'arriere cavité des épiploons donnant naissance a une cavité pseudo kystique.
L’éventualité la plus redoutable réside dans le fait que toute lésion pancréatique est

susceptible de déclencher une pancréatite aigué.
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MATERIEL ET METHODES

I. Origine des informations recueillies

I.1. Registres d’hospitalisation

Cette étude rétrospective a porté sur tous les traumatismes fermés du bloc
duodéno-pancréatique admis dans le service des Urgences Chirurgicales

Pédiatriques entre Janvier 2009 et Décembre 2013.
I.2. Dossiers des malades

Au total, neuf enfants, dont3 filles et6 garcons, ont été victimes d'un

traumatisme abdominal, I’age variant de 5 a 15 ans, soit une moyenne de 9,4 ans.

Le nombre total des traumatismes abdominaux aux UCP a été de 540

traumatismes abdominaux en une durée de 5 ans.
II. Critéres d’inclusion

Ont été retenus dans la présente étude, les cas de traumatismes duodéno-
pancréatiques confirmés a l'échographie abdominale ou a la tomodensitométrie

abdominale.
III. Les éléments étudiés

Les éléments étudiés dans notre travail ont été :
III.1.Epidémiologiques

Recueil de I'age et du sexe.
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II1.2.Cliniques

Pour chaque patient, 'anamnese a précisé :

= Les antécédents,

* Les circonstances et le mécanisme du traumatisme: accident de la voie
publique (n=1), accident domestique (n=5) et chute de vélo (n=3).

=  ['intervalle libre,

* La symptomatologie : le siege des douleurs abdominales.

* L’examen a I'admission : la présence d’une défense ou de vomissements.

* La durée d"hospitalisation.

IT1.3.Paracliniques

Les données de certaines variables biologiques (amylasémie, lipasémie a été

réalisé chez la majorité des malades).

Des explorations par imagerie (abdomen sans préparation et/ou une
échographie abdominale de premiere intention lors de l'admission. La
tomodensitométrie a été réalisée en seconde intention apres un délai dont la durée

differe en fonction des cas).

Les données de I'imagerie ont permis d’établir un bilan lésionnel initial précis :
siege des lésions, taille, existence d’hématomes intra ou péri glandulaires, présence

d’épanchement (siege, abondance, densité) et lésions associées (foie, rate, reins).
III.4.Pronostiques

Scores bioclinique et radiologique.
IT1.5.Thérapeutiques

La principale thérapeutique instituée : le traitement conservateur a consisté a

garder le patient a jeun, avec ou sans tube nasogastrique, sous hyperalimentation
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intraveineuse. L’alimentation entérale a été reprise des la disparition des douleurs

abdominales.
II1.6.Evolutifs

Un controle échographique a été réalisé systématiquement une a deux
semaines apres 1"hospitalisation. Toute suspicion de complications a été explorée par

échographie complétée, selon les cas, par un scanner abdominal.
Le suivi ultérieur des patients a reposé sur des échographies itératives.

L’évolution favorable et les complications ont été jugées sur des criteres
cliniques (douleurs, défense, fievre, vomissements), biologiques (enzymes
pancréatiques, numération formule sanguine, C-réactive protéine) et surtout

radiologiques (échographie et tomodensitométrie).
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RESULTATS (Nos observations)

I. Cas N°1: numéro d’entrée : 13789/12

L’enfant L.M, de sexe féminin, 4gée de 5 ans, sans antécédents pathologiques
notables, a été victime un jour avant son admission; le 23/09/2012 ; d'un
traumatisme avec point d'impact abdominal. Le mécanisme a été une chute sur le
bras d’une charrette avec réception abdominale, occasionnant chez elle des douleurs

abdominales importantes.

A son admission, 'examen clinique a trouvé une patiente consciente, stable
sur le plan hémodynamique avec une tension artérielle a 110/60 mmHg, une
fréquence cardiaque a 120 bpm, eupnéique, conjonctives légerement décolorées avec
a l'examen abdominal une douleur de l'hypochondre droit et des ecchymoses

pariétales en regard.

La radiographie thoracique a été sans particularité et 1'abdomen sans

préparation montrant une opacité de tonalité hydrique épigastrique (Figure 4).

L’échographie abdominale a montré la présence d'un épanchement pariétal
hyperéchogene avasculaire intéressant la deuxieme portion duodénale allant
jusqu’en D3 mesurant 27 mm x 19 mm, qui a été en faveur d’'un hématome duodénal

(Figure 5).

Le bilan biologique a montré une amylasémie a 177 Ul/1 (1,5 fois la normale)
et une lipasémie a 111 UI/I (1,5 fois la normale) a J1 du traumatisme. Le reste du

bilan biologique a été normal.

Une sonde gastrique a été mise en place, avec une ration de base.
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Figure 4 : ASP montrant une opacité de tonalité hydrique épigastrique

D55542-12-09-24-8 &Bcm /[ 1.1/ 32Hz Mis 0.1

Figure 5 : Echographie montrant une formation hyper échogéne au dépend de la paroi
duodénale dont la lumiere est refoulée évoquant un hématome.
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A J2 de l'admission, la tomodensitométrie abdominale a objectivé un
processus lésionnel, sous hépatique, intéressant la portion de D2-D3, intra-luminal,
hétérogéne mesurant 34 mm d’épaisseur et s’étendant sur 81 mm, ce processus a
comprimé discréetement la voie biliaire principale, entrainant une dilatation de la
vésicule biliaire. La tomodensitométrie a été en faveur d'un hématome duodénal
endoluminal (D2-D3), avec présence d'une fine lame d’épanchement para-colique
droit et au niveau du cul de sac de Douglas (Figure 6 (a) et (b)). Cette lésion

duodénale est classée grade I de Moore.

La patiente a été mise sous surveillance, aussi bien clinique, biologique et
radiologique (échographique).

Le liquide de stase bilieux a diminué par rapport a 'admission (de 150 a 200 cc

recueilli par jour).

Les échographies de controle ont montré une amélioration progressive, et en

parallele on a noté une régression du résidu bilieux ramené par la sonde gastrique.

A J16 de I'admission, une échographie abdominale a été faite objectivant un

hématome péri-duodénal (D2) liquéfié mesurant 40mm x 15mm (Figure 7).

L’évolution a été favorable, 'enfant a commencé a s’alimenter et 'abdomen

est devenu souple et indolore.

L’enfant est sortie a domicile aprés une durée d’hospitalisation de 17 jours, et
revue en consultation a J30 du traumatisme, puis a 3 mois et 6 mois avec des
échographies de controle qui ont été sans particularité avec normalisation des taux

des enzymes pancréatiques.
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Figure 6 : Images scannographiques (a) et (b) montrant la présence d’un hématome et la
présence d’'une fine lame d’épanchement sous capsulaire sous hépatique

25



Résultats (Nos observations)
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Figure 7 : Echographie montrant sur une coupe longitudinale (a) et une autre transversale (b)

le début de liquéfaction de I'hématome sur les échographies de controle
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II. Cas N°2

Un enfant de 7 ans, de sexe masculin, sans antécédents particuliers, a été
victime d’un accident de vélo avec réception du guidon au niveau de l'épigastre

occasionnant des épigastralgies.

L’enfant a consulté 24h apres le traumatisme devant les douleurs abdominales

épigastriques importantes et les vomissements associés.

A l'admission, le patient a été conscient stable sur le plan hémodynamique,

légerement polypnéique, conjonctives normo-colorées, apyrétique.

A I'examen abdominal, ’'abdomen a été sensible avec douleur localisée surtout

au niveau épigastrique.
Le reste de 'examen clinique a été sans particularités.

La lipasémie a été a 783 Ul/I soit 10 fois la normale, sans autre anomalie dans

le reste du bilan biologique.

L’abdomen sans préparation a été normal, mais 1'échographie abdominale a
objectivé un épanchement péritonéal de faible abondance sans autre lésion d’organe
plein visible. La tomodensitométrie abdominale a montré un pancréas hétérogene
associé a une densification de la graisse péri-pancréatique évoquant ainsi une

pancréatite stade C de Balthazar (Figure 8).

L’attitude a été I'arrét de I'alimentation entérale, la mise en place d'une sonde
gastrique et de démarrer une ration de base. La prescription des antalgiques a été

nécessaire (a base d’opioides).
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Figure 8 : Pancréas hétérogene associé a une densification de la graisse péri-pancréatique
évoquant une pancréatite stade C de Balthazar

L’évolution a été favorable sans séquelles par l'amélioration des chiffres

biologiques de lipasémie et par la normalisation des signes radiologiques.

L’enfant est sorti a domicile, et revu en consultation a J30 du traumatisme,

puis a 3 mois et 6 mois avec des échographies de controle.
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III. Cas N°3

Un enfant, de sexe masculin, 4gé de 11 ans, sans antécédents pathologiques
notables, est victime d'un traumatisme par coup de sabot d'un mulet avec point

d’impact épigastrique.

Le garcon a été admis au service des Urgences Chirurgicales Pédiatriques 10
heures apres le traumatisme pour des douleurs abdominales intenses avec

vomissements.

A T'examen, le patient a été en assez bon état général, hémodynamiquement
stable, avec une tension artérielle a 110/60 mmHg et un pouls a 100bpm, et une
légere polypnée. L'examen abdominal trouve un abdomen sensible dans sa totalité.

Le reste de 'examen clinique a été sans particularité.

Le bilan biologique a I'admission a montré un taux d’hémoglobine a 11,6g/dl,

une amylasémie a 50UI/], et une lipasémie a 650U1/1 soit 8 fois la normale.
L’abdomen sans préparation et 'échographie abdominale ont été normaux.

Par ailleurs la tomodensitométrie abdominale réalisée a la 24éme heure,
motivée par le chiffre élevé de la lipase, a montré une coulée de nécrose évoquant

une pancréatite cedémateuse stade D sans lésions canalaires.

L’enfant a été mis sous analgésie vu l'apparition de douleur importante
(morphinique puis paracétamol) notant ainsi une amélioration de sa
symptomatologie. L’évolution a été marquée par la survenue d'un faux kyste du

pancréas apres 2 mois ayant nécessité un drainage percutané écho guidé.

Apres l'amélioration clinique, I'enfant est sorti a domicile, et revu en
consultation a J30 du traumatisme, puis a 3 mois et 6 mois avec des échographies de

controle.
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IV. CasN°4

Un garcon agé de 12 ans, victime d'un accident de la voie publique, avec point

d’impact bipolaire cranien et abdominal.

A lI'admission, 4 heures aprés le traumatisme, 'enfant a été stable sur le plan

hémodynamique, 1égerement polypnéique a 28 Cycles/min.

Il avait un GCS a 11, difficile a apprécier par la seule clinique de I'état
abdominal. Une TDM abdominal a été réalisée en méme temps que le scanner
cérébral (Bodyscan). La tomodensitométrie cérébrale a objectivé des foyers de
contusions hémorragiques temporo-pariétale droite, et au niveau abdominal, a

objectivé une seule coulée de nécrose en faveur d’une pancréatite stade D.

N

La biologie a été sans particularité, mis a part une élévation des enzymes

pancréatiques.

L’enfant a été hospitalisé en réanimation ot il a bénéficié d'un traitement
symptomatique basé sur l'arrét de l'alimentation entérale et la mise en place d"une

sonde gastrique, et 'administration d’un traitement antalgique et d'une surveillance.

L’évolution a été favorable sur le plan abdominal, par I'amélioration des
images radiologiques et la valeur des enzymes pancréatiques. Quant aux contusions
cérébrales, 'enfant a gardé une hémiparésie gauche pour laquelle il a nécessité un

suivi en neurochirurgie, avec prescription d’une rééducation fonctionnelle.
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V. Cas N°5: numéro d’entrée : 8261/11

L’enfant B.M., de sexe féminin, agée de 6 ans, sans antécédents pathologiques
notables, a été victime d"une chute aux escaliers le O6/07/2011 ; avec point d’impact
abdominal. Le lendemain la petite fille a présenté des douleurs abdominales avec

vomissements post-prandiaux, sans notion de fiévre ou de diarrhée.

L’examen a son admission aux urgences, a J2 du traumatisme, a trouvé une
patiente consciente bien orientée dans le temps et dans I'espace, la tension artérielle a

été a 120/70 mmHg, eupnéique, conjonctives normo-colorées, apyrétique.

L’examen abdominal a trouvé un abdomen sensible dans sa totalité, plus

marqué au niveau épigastrique, et les orifices herniaires ont été libres.
L"ASP a été sans particularités.

L’échographie abdominale a montré une importante dilatation gastrique a
contenu liquidien avec sédiment, avec présence d'une formation hypoéchogene
hétérogene siégeant au niveau de l'arriere cavité des épiploons et s’étendant au
rétropéritoine, comprimant 1'aorte abdominale et soulevant l'artere mésentérique
supérieure, ne prenant pas de couleur au doppler et mesurant 67,8 mm x 26,8 mm.
On a noté également la présence d'un épanchement intra péritonéal de faible

abondance. Les images ont été en faveur d'un hématome rétro péritonéal (Figures 9

et 10).
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Figure 10 : Image écgraphique montrant la présence d'une collection duodénale D3 en
rapport avec un hématome
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La tomodensitométrie abdominale a montré une discrete dilatation de la voie
biliaire principale, un pancréas tuméfié, mesurant 20 mm au niveau de la queue, et la
présence d’'une collection de densité sanguine, semblant se continuer entre le
duodénum et le jéjunum et s’étendant en rétro péritonéal avec comblement de
I'espace péri-rénal antérieur gauche sans individualisation d’images de bulles d’air
en son sein. Un épanchement intra péritonéal prédominant au niveau du cul de sac
de Douglas de faible abondance. Ces images ont été en faveur d’'un hématome intra
mural duodénal avec hémopéritoine minime, et un discret hématome rétro
péritonéal. (Figure 11 (a), (b), (c), (d) et (e)). Ces lésions correspondent au stade I[Va

de Lucas.

Le bilan biologique du 11/07/2011 (J5 du traumatisme) a objectivé une
amylasémie normale a 73 Ul/], ainsi qu'une lipasémie normale a 80 UI/IL. la CRP a
été a 4 mg/l. L'hémoglobine a été a 11,9 g/dl. Le reste du bilan biologique initial a

été normal.

La premiere échographie de contrdle a été faite le 11/07/2011 a montré un
pancréas tuméfié échogene et homogene et la présence d'une formation échogene
hétérogeéne au niveau de la paroi duodénale s’étendant jusqu’au jé§junum mesurant

39,4 mm x 64,3 mm x 26,8 mm en rapport avec un hématome duodéno-jéjunal.

L’alimentation a été arrétée avec instauration d'une ration de base et la mise

en place d'une sonde naso-gastrique qui a ramené 200cc du liquide gastrique claire.

La deuxieme échographie abdominale de contrdle qui a été faite le 14/07/2011
a objectivé la persistance de 'hématome duodénal de D3-D4 qui a été a I'origine d'un
épaississement digestif mesurant 69 mm x 32 mm responsable d'une excentration
luminale et d'une stase d’amont, avec un aspect légerement tuméfié de la téte du

pancréas qui est resté homogene.

La stase gastrique a été estimée entre 300 a 500 cc / jour.
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Figure 11 : Images scannographiques montrant la présence d"une collection spontanément
hyperdense non rehaussée par le produit de contraste siégeant au niveau de D2 D3 et
présence d'un épanchement rétro-péritonéal en regard. Le pancréas est tuméfié et hétérogene
au niveau de sa partie corporeo-caudale entouré d'un épanchement liquidien.
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Le controle biologique qui a été fait le 14/07 /2011 a montré que 'amylasémie

a été de 88 Ul /] et la lipasémie a augmenté a 248UI/1 soit 3 x la normale.

Le troisieme controle échographique du 18/07/2011 (J12 du traumatisme) a
retrouvé une liquéfaction de 'hématome duodénal mesurant 84,7 mm x 16 mm avec

une téte du pancréas tuméfiée, et sans épanchement notable (Figure 12).
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Figure 12 : Image échographique montrant la liquéfaction de I’'hématome duodénal de la
portion D3

L’évolution a été marquée par la régression de la stase gastrique, d’ou
I'ablation de la sonde gastrique. Ainsi, on a repris 1’alimentation, mais uniquement

pour les liquides.

L’échographie de controle du 08/08/2011 (1mois apres le traumatisme) a été

normale.

L’enfant est sortie a domicile apres un mois d"hospitalisation, et revue a 3 mois

et a 6 mois avec des échographies de controle.
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VI. Cas N°6: numéro d’entrée : 6410/13

L’enfant O. E. de sexe masculin, 4gé de 11 ans, sans antécédents
pathologiques notables, a été victime, 4 jours avant son admission, le 09/05/2013,
d’un traumatisme avec point d'impact abdominal. Le mécanisme a été une chute sur
le guidon d’une bicyclette avec réception abdominale, précisément épigastrique,
occasionnant chez lui des douleurs épigastriques importantes et vomissements

bilieux le lendemain du traumatisme.

A son admission, I'examen clinique a trouvé un patient conscient, en assez bon
état général, eupnéique, normotendu, fébrile a 38,2 °C, avec une langue chargée, et a
I'examen abdominal on a noté un abdomen légerement distendu, sensible en sa

totalité avec des ecchymoses épigastriques.

Le patient est recu avec une échographie abdominale faite au centre
hospitalier provincial, suite a laquelle, il est référé aux Urgences Chirurgicales
Pédiatriques de 'Hopital d’Enfants de Rabat. L’échographie a montré la présence de
deux collections grossierement arrondies hypoéchogénes hétérogenes intéressant la
téte et le corps du pancréas mesurant 50 mm et 30 mm de diametre. On a noté la
présence également d'un épanchement de grande abondance hypoéchogene en péri-
splénique, en inter anses et dans le cul de sac de Douglas. Les images ont été en
faveur d'un hématome intéressant le corps et la téte du pancréas et d'un

épanchement de grande abondance intra-péritonéal.
L’abdomen sans préparation a été normal.

La tomodensitométrie abdominale faite a J1 de son admission a montré un
pancréas tuméfié dans sa totalité et plus particulierement au niveau de l'isthme et du
corps pancréatique, ot I'épaisseur maximale du pancréas a atteint environ 5 cm.

Cette tuméfaction a été hétérogene renfermant deux collections hypodenses sans
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paroi, non rehaussées par le produit de contraste, I'une au niveau du corps du
2 2 2 . 7 [3N oy 2 P
pancréas développée au niveau de 'arriere cavité des épiploons, mesurant 30 mm x
37 mm de grand axe, I'autre de la queue du pancréas mesurant 36 mm x 27 mm, en
rétro-péritonéal avec un faux kyste pancréatique. On a noté également la présence
d’un épaississement de la région antro-pylorique, la paroi du pylore étant mesurée a
15 mm d’une épaisseur maximale avec bulles aériennes extra-digestives en regard de
cet épaississement (pneumopéritoine?) faisant évoquer la possibilité d'une

perforation digestive a ce niveau.

En conclusion, les images ont été en faveur de faux kystes du pancréas, avec
épaississement antro-pylorique avec bulles d’air extra-digestives en regard,
suspectant une perforation. Mais, un complément scannographique a la

gastrograffine a été fait n’objectivant pas d’extravasation de produit de contraste.

Le bilan biologique a montré une protéine C réactive a 242,8 mg/l, une
amylasémie a 436 UlI/1 (3,5 fois la normale) et une lipasémie a 238 Ul/1 (3 fois la

normale) a J4 du traumatisme. Le reste du bilan biologique a été normal.
Il n’y avait pas d’indication d’intervention chirurgicale en urgence.

Une sonde gastrique a été mise en place, avec une ration de base, et prescription

d’antalgiques a base de paracétamol.

A J11 du traumatisme, une échographie abdominale de controle a objectivé la
présence au niveau de la région corporéo-isthmique du pancréas, d'une formation
kystique a contours festonnés, bien limités, refoulant le tronc spléno-mésaraique qui
est resté perméable en arriere. En conclusion 1'échographie a montré une formation
kystique de la loge pancréatique en faveur d'un faux kyste du pancréas avec

épanchement péritonéal de faible abondance.

Sur le plan biologique, a J11 du traumatisme, la lipasémie a été a 492 UI/1 (6

fois la normale) et I'amylasémie a été a 927 Ul/1 (7,5 fois la normale).

37



Résultats (Nos observations)

Par ailleurs on a noté une nette diminution du résidu ramené par la sonde

gastrique.

Le patient a été gardé sous surveillance clinique, et a bénéficié de controles

biologiques et échographiques répétés.

Les enzymes pancréatiques ont été en baisse progressive et les échographies

de contrdle ont montré une amélioration des images radiologiques.

L’évolution a été favorable, 'enfant a commencé a s’alimenter et 'abdomen

est devenu souple et indolore.

L’enfant est sorti a domicile, et revu en consultation a J30 du traumatisme,

puis a 3 mois et 6 mois avec des échographies de controle.
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VII. Cas N°7

L’enfant B.M., de sexe masculin, agé de 6 ans, sans antécédents pathologiques
notables, a été hospitalisé au service des Urgences Chirurgicales Pédiatriques pour

traumatisme abdominal.

Le patient a été admis le 17/08/2012, a J17 du traumatisme, devant la

distension abdominale et les vomissements alimentaires.

Le mécanisme a été une chute sur une barre d'une charrette, a point d'impact

épigastrique.

A l'admission, le patient a été conscient avec un état général conservé.
L’enfant a été apyrétique, eupnéique, hémodynamiquement stable, avec des
conjonctives normo-colorées, sans signes de déshydratation notable. L'examen
abdominal a trouvé un abdomen douloureux, distendu, avec une masse épigastrique,

palpable, de consistance molle, a limites nettes et indolore ; mais qui reste souple.

Sur le plan biologique, I'hémoglobine a été a 8,8 g/dl, les globules blancs ont
été a 15200 éléments/mm3 a prédominance a polynucléaires neutrophiles. La
lipasémie a été a 1200 Ul/1 soit 15 fois la normale, et I'amylasémie a été a 2317 Ul/I1

soit 18,5 fois la normale. Le reste de 'ionogramme a été correcte.

L’abdomen sans préparation a été fait, montrant une opacité de tonalité

hydrique centrale refoulant en périphérie les clartés digestives (Figure 13).
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Figure 13 : Abdomen sans préparation montrant une opacité médiane de tonalité hydrique
refoulant les structures digestives, sans niveaux hydro-aériques ni croissant gazeux.
L’échographie de I'admission a montré un épanchement péritonéal de grande
abondance avec une formation kystique a contenu échogéne au dépend du pancréas,

en faveur d'un faux kyste du pancréas (Figure 14).

Le scanner abdominal réalisé a J1 de I'admission a montré la présence d'un
hématome sous capsulaire du foie dont les mensurations ont été estimées a 123 mm x
63 mm, et a confirmé la présence d'une formation kystique prenant naissance au
niveau du corps du pancréas évoquant un faux kyste du pancréas de 41 mm, en plus
d’un épanchement intra-péritonéal dense, de grande abondance en rapport avec un

hémopéritoine (Figure 15).
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Figure 14 : Echographie abdominale de I’admission a J17 post-traumatisme : un faux kyste
du pancréas et un hémopéritoine de grande abondance.
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Figure 15 : Tomodensitométrie abdominale a J20 post-traumatisme soit J3 de
I’'admission, montrant la présence d"un faux kyste au niveau du corps du pancréas, et un
hématome sous capsulaire du foie.

Le garcon est resté sous surveillance clinique: surveillance de la tension
artérielle, la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, le périmetre ombilical, le

résidu ramené par la sonde naso-gastrique et le repos digestif.
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Sur le plan biologique, I'hémoglobine s’est élevée a 10,5g/dl, les globules
blancs ont eu tendance a la normalisation, a 12 000 éléments/mm?. La lipasémie est

passée de 4555 Ul/1 a 2158 UI/1 et 'amylasémie est passée de 2776 Ul/1a 2017 UI/L

Sur le plan radiologique, une échographie abdominale de controle a été faite a
J30 du traumatisme soit le 29/08/2012 montrant la persistance du faux kyste du
pancréas avec un début de cloisonnement notant un autre petit kyste renfermant un

matériel hétérogene. (Figure 16).

Une tomodensitométrie abdominale de contrdle a également été faite a 2 et 3
mois, confirmant la persistance du faux kyste du pancréas et la régression de

I"hématome sous capsulaire du foie (Figure 17).
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Figure 16 : Echographie abdominale de controle a J30 du traumatisme montrant la
persistance du faux kyste du pancréas avec un début de cloisonnement notant un
autre petit kyste renfermant un matériel hétérogéne
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Figure 17 : (a) Tomodensitométrie abdominale de contrdle a 2 mois du traumatisme
montrant la persistance du faux kyste du pancréas et la régression de I'hématome sous
capsulaire du foie. (b) et (c) Tomodensitométrie abdominale de contrdle a 3 mois du
traumatisme montrant la persistance du faux kyste du pancréas
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Tableau I : Tableau récapitulatif

29/08 19/09 07/11

Faux kyste du pancréas 41 47 /45 96/51/46

Hématome sous capsulaire du foie = 123/63 39/20 33/14/35

C’est alors qu'on a décidé de prendre en charge le malade chirurgicalement, et

faire un drainage externe guidé par ccelioscopie (Figure 18).

Figure 18 : drainage externe guidé par ccelioscopie

Sur le plan clinique, on a noté une nette amélioration, I'enfant a été bien
portant, I'abdomen plat, le drain est laissé en siphonage. Au début 300 cc a été
recueilli, puis la quantité du résidu a diminué progressivement, devenu a quelque cc

recueilli par jour a J16 du post-opératoire.

Sur le plan radiologique, une échographie de controle a J10 post-opératoire, a
montré un pancréas de taille normale, le kyste s’est affaissé, arrivé a 2 cm, le drain

étant toujours en intra-kystique. (Figure 19)

45



Résultats (Nos observations)

Figure 19 : Echographie de controle a J10 du post-opératoire montrant 1'évacuation quasi
complete du kyste pancréatique

L’évolution a été favorable.
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L’enfant est toujours suivi en consultation avec de bons résultats clinique,

biologique et radiologique.

VIII. Cas N°8 : numéro d’entrée : 8229/13

L’enfant F.F., de sexe féminin, 4gée de 12 ans, sans antécédents pathologiques
notables, a été victime d'une chute sur le guidon d"une bicyclette le 19/06/2013; avec
point d'impact périombilical et au niveau du flanc droit. Depuis, la patiente rapporte
des douleurs abdominales localisées, du flanc droit et en périombilical avec 6

épisodes de vomissements bilieux sans trouble de transit ni hématurie.

L’examen a son admission aux urgences, soit a J1 post-traumatisme, a trouvé
une patiente consciente bien orientée dans le temps et dans 'espace, fébrile a 38,7°C,
les conjonctives normo-colorées, la tension artérielle a été a 100/70mmHg, avec un

pouls a 132 bpm.

L’examen abdominal a trouvé une ecchymose en regard de 1'hypochondre
droit, une défense de la méme région ainsi qu’'au niveau du flanc droit, avec matité

déclive droite. Le reste de I'examen a été sans particularité.
L"ASP a montré de petits niveaux hydro-aériques gréliques. (Figure 20)

L’échographie abdominale a H18 du traumatisme a été sans particularité en

dehors d'un épanchement minime péri-rénal droit mesurant 4 mm.
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Figure 20 : Présence d‘e_quelques niveaux hydro-aériques de siege central

La tomodensitométrie abdominale a montré un estomac de stase en amont
d’un épaississement pariétal duodénal du genu inferius et de D3 s’étendant sur 8 cm
environ, avec un aspect dédoublé de la paroi en rétropéritonéal, avec un hématome
pariétal. Il s’y associe une rupture duodénale avec pneumo-péritoine et issue du suc
digestif par un défect de 11 mm environ (au niveau du genu inferius). Le pancréas
tuméfié dans sa totalité est resté homogene apres injection du produit de contraste.
On a objectivé également un épanchement péritonéal siégeant en péri-hépatique, au
niveau de la gouttiére pariéto-colique droite, en péri-rénal droit ainsi qu'au niveau
du cul de sac de Douglas. En conclusion, le scanner abdominal a été en faveur d"une
rupture duodénale avec un hématome duodénal pariétal étendu et une tuméfaction

homogeéne du pancréas (Figure 21).
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Figure 21 : Coupes coronale et axiale permettant la visualisation de la jonction D2 et D3 qui
montrent I'interruption de la paroi duodénale avec issue du liquide en regard de I'ampoule
de Vater. Présence également d"un épanchement péritonéal localisé en regard avec quelques
bulles d’air extra-digestive.
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Le bilan biologique de I'admission a objectivé une amylasémie a 280 UI/I (2 x
la normale), ainsi qu'une lipasémie a 231 UI/1 (3 x la normale). L’hémoglobine a été
a 17,1 g/dl avec une hématocrite a 46,4%. Les globules blancs ont été a 18100

éléments/mm3. Le reste du bilan biologique initial a été normal.

L’alimentation a été arrétée, on a instauré une ration de base, un remplissage

et une antibiothérapie, et on a mis en place d'une sonde naso-gastrique.

La patiente a été admise au bloc opératoire le jour méme de son admission. A
I'ouverture du péritoine, il y a eu une issue d'un liquide séreux. L’exploration a
retrouvé un blindage au niveau de l'hypochondre droit en sous hépatique. La
dissection sur la face postérieure de I'estomac et de '’ACE n’a pas trouvé de lésions,
on a procédé alors, a réaliser une manceuvre de Kocher pour décoller le duodénum :
on a retrouvé une large perforation de 3cm (environ 75% de la circonférence du
duodénum) de diametre a la face postérieure de D2, avec issue de liquide digestif et

de bile. Cette lésion duodénale correspond au stade IV de Moore.
Apres son avivement, on a suturé la perforation en deux plans au vicryl 4/0.

Pour protéger les sutures digestives, nous avons opté pour une exclusion
duodénale, et on a fait une anastomose jéjuno-gastrique latéro-latérale avec montée
de la premiére anse et son anastomose a la face postéro-inférieure de 1'estomac, ceci

apres fermeture endoluminale du pylore par un surjet au vicryl 4/0 (Figure 22).

N

On a associé a ces gestes un drainage externe de la vésicule biliaire, par
fixation d’une sonde de Foley au niveau du fond vésiculaire. Deux lames de Delbet

ont été mises en place au niveau de I'hypochondre droit, en regard de la perforation.
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Figure 22

: Exclusion duodénale?®

Le controle biologique qui a été fait a J1 en post-opératoire a montré que

I'amylasémie a été normale a 123 Ul/l et la lipasémie normale a 76 UI/L

L’hémoglobine a été a 13,3 g/dl et les globules blancs ont diminué a 11800
éléments/mma?.

L’évolution a été favorable. Au 15%me jour, du post-opératoire, la sonde de

cholecystostomie a été retirée, et la petite est sortie a domicile aprés une durée
d’hospitalisation qui a duré 18 jours.

L’enfant a été revue a 6 mois du traumatisme avec bonne évolution clinique et

échographique.
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IX. Cas N°9:numéro d entrée : 3246/09

L’enfant A. L., de sexe masculin, 4gé de 15 ans, sans antécédents
pathologiques notables, a été victime, 1 jour avant son admission ; le 20/03/2009 ;
d’un traumatisme avec point d'impact abdominal et cranien. Le mécanisme a été une
chute d'un mur de 4m de haut, occasionnant chez lui des douleurs abdominales
importantes et des vomissements alimentaires, devenus bilieux, sans notion de perte

de connaissance initiale.

A son admission, le jour du traumatisme, 'examen clinique a trouvé un
patient conscient, en assez bon état général, eupnéique, apyrétique, normotendu,
avec un pouls a 80 bpm, et a 'examen abdominal on a trouvé une sensibilité

abdominale diffuse plus exagérée en para-ombilical.

Le reste de I'examen a été sans particularités mis a part des écorchures en sus-

orbitaire droit.

L’alimentation a été arrétée, on a instauré une ration de base, et on a mis en

place une sonde naso-gastrique qui n’a rien ramené.

Un bilan lésionnel a été réalisé. La radiographie du crane et I'abdomen sans

préparation ont été normaux.
L’échographie initiale a été aussi normale.

L’évolution a été marquée, le soir de son admission, cliniquement, par
I'apparition d'une défense para-ombilicale, de la fievre qui a été a 38 °C. On a alors

instauré une triple antibiothérapie. La sonde gastrique a commencé a ramener de la

bile !

Ainsi, 'échographie a été refaite et a objectivée alors un épanchement impur

hétérogene en sous diaphragmatique droit, ainsi qu’'une lame d’épanchement au
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niveau du cul de sac de Douglas. L’échographie abdominale a évoqué un tableau de

perforation digestive (Figure 23).

{ . HOMTAL D ENFANT RABAT MO MO 38C
_&bum san : P

a

Figure 23 : Epanchement impure échogene au niveau de la gouttiére pariéto-colique droite
fortement évocateur d'une rupture digestive

Sur le plan biologique, I'hémoglobine a été a 13,9g/dl, avec des globules

blancs a 26800 éléments/mm?3, sans déséquilibre hydro-électrolytique.

L’enfant a été opéré le 21/03/2009 pour suspicion de perforation digestive

secondaire a une contusion abdominale.
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Figure 25 : Suture de la perforation duodénale
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L’exploration a trouvé une perforation de 3 cm environ de la face postérieure
de D2 avec un épanchement biliaire. Le geste chirurgical a consisté en une toilette
péritonéale soigneuse, un avivement puis suture de la perforation duodénale et la
mise en place de deux drains. Un en sous hépatique a proximité des sutures, et un
deuxieme, au niveau de la gouttiere pariéto-colique droite (Figures 24 et 25). Cette
lésion correspond au grade IV de Moore.

A J1 du post-opératoire, I'enfant a présenté un trouble de conscience. Il est
devenu obnubilé, avec, sur le plan biologique, une natrémie a 129 mmol/1.

Le malade a été transféré en service de réanimation pédiatrique pour
rééquilibre hydro-électrolytique. On a instauré une ration de base, avec
compensation de la natrémie et des pertes digestive, rénale et celle recueillie au
niveau du drain. L’antibiothérapie et I'analgésie a base d’opioide ont été poursuivies.

Le controle biologique a révélé une normalisation de la natrémie (a
134mmol/1) et une diminution des globules blancs (a 18 300 éléments/mm3).

A J5 post-opératoire, I'examen clinique a trouvé un abdomen souple, non
sensible, une plaie propre, un drain ne ramenant plus de liquide. On a retiré alors le
drain ainsi que la sonde naso-gastrique.

Devant 'amélioration du malade, il a été transféré aux UCP, d’ou il est sorti a
domicile.

Le garcon a été revu en consultation apres 1, 3 et 6 mois du traumatisme avec

bonne évolution clinique, biologique et radiologique.
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SYNTHESE DE RESULTATS

Dans notre série, I'age des patients varie de 5 a 15 ans avec une prédominance

masculine (6 garcons et 3 filles).

Le mécanisme des traumatismes a été différent, 3 chutes sur le guidon d'une
bicyclette, 2 chutes sur le bras d'une charrette, 2 accidents domestiques, 1 accident de

la voie publique et 1 coup de sabot d’un mulet.

Les TDP ont été diagnostiqués par échographie dans quatre cas, et par

tomodensitométrie pour les cinq autres cas.

En effet, le scanner a contribué efficacement a confirmer le diagnostic des TDP
dans 70% des cas (5/7 cas : pancréatite stade C et D, hématome duodénal, rupture

duodénale).

Répétée a différents stades évolutifs, I'échographie a permis de mettre en
évidence des complications locorégionales (deux cas de pancréas tuméfiés associé a

un hématome duodénal)

La TDM a objectivé la pancréatite stade C dans un seul cas et stade D dans deux

cas, dont un a évolué ultérieurement en un faux kyste de pancréas (mis en évidence

par TDM).

Les lésions associées ont été absentes sauf pour le 4eme cas, le traumatisme

abdominal a été associé a un traumatisme cranien.

Sur le plan biologique, 'amylasémie a été augmentée chez 4 patients (de 1,5 fois
la normale a 18 fois la normale) avec une lipasémie variant entre 1,5 fois la normale et

15 fois la normale.
Le délai de consultation a été variable allant de 4h (cas 4) jusqu’a 17 jours (cas 7).

L’attitude thérapeutique initiale a été 1'abstention et la surveillance clinique,

biologique et radiologique des parametres et ceci a été valable pour I'ensemble des
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cas, sauf pour les cas de perforation duodénale ot la chirurgie s’est imposée

d’urgence (cas 8 et 9).

Le traitement médical a été symptomatique, comprenant des antalgiques dans 3

cas et instauration d’une antibiothérapie dans un seul cas en pré opératoire.

6 patients ont bénéficié de la mise au repos du tube digestif et la mise en place de

sonde gastrique.

L’évolution a été bonne pour 7 patients et émaillée de complications pour deux
autres patients, I'un faite de développement d'un faux kyste du pancréas deux mois
apres le traumatisme (cas 3), et 'autre a gardé comme séquelle une hémiparésie

gauche suite au traumatisme cranien associé (cas 4).

Le patient présenté dans la 7¢me observation, a présenté un énorme hématome
sous capsulaire du foie qui a été respecté et surveillé, il était associé a un faux kyste
du pancréas. L'évolution a été marquée par la résorption de 'hématome sous
capsulaire du foie et 'organisation du faux kyste du pancréas qui a nécessité son

drainage percutané apres 6 semaines du traumatisme.

Chez 2 malades un hématome pariétal duodénal a été noté (cas 1 et 5) et qui a été
respecté avec arrét de I'alimentation et mise au repos du tube digestif. L’évolution a
été favorable pour ces malades, marquée par la liquéfaction des hématomes

duodénaux au bout de 14 jours en moyenne.

Un de nos malades a développé une pancréatite stade C et deux autres une

pancréatite stade D sans lésion canalaire associée.

Les deux derniers malades (cas 8 et 9) présentant une rupture duodénale, qui a
été diagnostiquée par échographie dans un cas et par TDM dans l'autre cas, ont
nécessité un geste chirurgical : le 9me malade a bénéficié d"une suture primaire de la
perforation, alors que pour la 82me patiente on a opté pour l'exclusion duodénale,

anastomose jéjuno-gastrique et cholécystostomie.
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Tableau II : Tableau récapitulatif de nos observations

Cas1l Cas2 Cas3
Age 5 ans 7 ans 11 ans
Sexe Féminin Masculin Masculin
Mécanisme Chute sur bras d'une Accident de vélo coup de sabot
charrette réception du guidon, épigastrique
point d'impact
épigastrique
Délai 1 jour 1 jour 10 heures
diagnostic
Clinique Douleurs Epigastralgies Douleurs abdominales,
abdominales Vomissements vomissements
Lésions - - -
associées
Moyens Echo TDM TDM
diagnostic
Amylasémie 1,5 x la normale - Normale
Lipasémie 1,5 x la normale 10 x la normale 8 x la normale
Echographie Hématome Epanchement Normale
duodénal péritonéal de faible
abondance
TDM Hématome sous Pancréatite stade ¢ Pancréatite
hépatique cedémateuse stade D
sans lésions canalaires
Complications - - Faux kyste
Délai = - 2 mois
d’apparition
Traitement Surveillance Surveillance Drainage percutané
Evolution Favorable Favorable Favorable
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Tableau II (suite) : Tableau récapitulatif de nos observations

Cas4 Cas5 Cas 6
Age 12 ans 6 ans 11 ans
Sexe Masculin Féminin Masculin
Mécanisme Accident de la voie Chute d’escalier, point Accident de vélo
publique, avec point  d’impact abdominal réception du guidon
d’impact bipolaire au niveau
cranien et abdominal épigastrique
Délai 4 heures 2 jours 4 jours
diagnostic
Clinique GCSall Douleur abdominale, Epigastralgies,
Abdomen sensible vomissements post Vomissements
prandiaux
Lésions Contusions - -
associées cérébrales
Moyens TDM TDM Echo
diagnostic
Amylasémie - Normale 3,5 x la normale
Lipasémie - 3 x la normale 3 x la normale
Echographie Epanchement de Hématome Hématome du corps
moyenne abondance  rétropéritonéal et de la téte du
pancréas et
épanchement intra-
péritonéal de grande
abondance
TDM Foyers de contusions Hématome intra mural ~ Faux kyste du
hémorragiques duodénal, pancréas et suspicion
temporo pariétale hémopéritoine minime  de perforation
droit, pancréatite et un discret hématome  digestive
stade D rétro péritonéal,
pancréas tuméfié
Complications Hémiparésie gauche - -
Délai = - -
d’apparition
Traitement Surveillance Surveillance Surveillance
Evolution Abdominale : Favorable Favorable
favorable
Cérébrale :

Hémiparésie gauche
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Tableau II (suite) : Tableau récapitulatif de nos observations

Cas7 Cas 8 Cas9

Age 6 ans 12 ans 15 ans

Sexe Masculin Féminin Masculin

mécanisme Chute sur bras d'une Accident de vélo Chute de 4 metres de
charrettea point réception du guidon/  haut / point d'impact
d’impact épigastrique flanc droit, cranien et abdominal.

périombilical

Délai J 17 post traumatisme 1 jour 1 jour

diagnostic

Clinique Douleur abdominale, Douleur du flanc droit Douleur abdominale
vomissements post et en périombilicale, paraombilicale,
prandiaux vomissements bilieux =~ vomissements

alimentaires puis
bilieux.

Lésions - - -

associées

Moyens Echo TDM Echo

diagnostic

Amylasémie 18,5 x la normale 2 x la normale -

Lipasémie 15 x la normale 3 x la normale -

Echographie Faux kyste du Epanchement minime Epanchement impur
pancréas et péri-rénal droit hétérogene en sous
hémopéritoine diaphragmatique droit

et le cul de sac de
Douglas, perforation
digestive ?

TDM Hématome sous Rupture duodénaleen _
capsulaire du foie D2
avec faux kyste du Hématome duodénal
pancréas Tuméfaction du

pancréas

Complications - - -

Délai - - -

d’apparition

Traitement drainage externe Suture de D2 Suture primaire de la
guidé par ccelioscopie exclusion duodénale  perforation

et anastomose jéjuno-
gastrique et
cholécystostomie
Evolution Favorable Favorable Favorable
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DISCUSSION

I. Anatomie pathologique

Les lésions du bloc duodéno-pancréatiques causées par traumatisme sont

différentes, et varient en fonction de l'intensité du choc.

e La glande pancréatique peut étre lésée a différents degrés : atteinte
parenchymateuse isolée, a type de lacération, hématome, ou rupture
parenchymateuse. La lésion peut étre superficielle ou profonde, distale ou
proximale. Il peut s’agir d"une atteinte ductale seule (étirement violent d’un canal

entrainant sa déchirure), ou atteinte concomitante a ces deux niveaux.

L’atteinte parenchymateuse, par autodigestion de l'organe, peut aboutir a la

destruction du canal excréteur.

e Les lésions duodénales sont a type de rupture compléte ou incomplete, comme il

peut s’agir d’hématome intra- mural.

La rupture complete de la paroi prend l'aspect d'une plaie punctiforme (<lcm), une
déchirure a bords nets, une déchirure supérieure a 'hémicirconférence laissant un

pont interne, une déchirure avec perte de substance ou une rupture totale.

La rupture incomplete respecte la muqueuse et la musculeuse parfois.

Dans certains traumatismes, il est possible de trouver une lésion du bloc
duodéno-pancréatique qui est représentée par la téte et l'isthme du pancréas
encastrés dans 'anneau duodénal et ces lésions duodénales peuvent faire toute la

gravité du traumatisme.

63



Discussion

I1. Classification

Une fois les malades explorés (usuellement par échographie et TDM), le
traumatisme pancréatique peut étre classé en s’appuyant sur les lésions anatomiques

objectivées par 'imagerie.
1- Siege et type de lésion sur le bloc duodéno-pancréatique :

Lorsque 'atteinte pancréatique est isolée, les lésions sont a peu pres réparties de
maniere équivalente sur la téte, le corps et la queue du pancréas 10. Lorsqu’il existe
une atteinte combinée duodéno-pancréatique, c’est le second duodénum et la téte du

pancréas qui sont plus souvent atteints!l.

2- Score spécifique de gravité de la 1ésion du bloc duodéno-pancréatique :

La classification lésionnelle doit permettre non seulement d’évaluer et de
comparer les différentes méthodes de traitement mais aussi de codifier I'attitude

thérapeutique.

Les classifications des lésions traumatiques duodéno-pancréatiques les plus
couramment utilisées par la majorité des auteurs sont celle de Lucas!? (Tableau II) et
celle de Moore!? (Tableaux III et IV). Elles précisent le pronostic et guident l'attitude
thérapeutique. La classification de Lucas est la plus intéressante et la plus utilisée car
elle tient compte a la fois de la localisation de la lésion dans le pancréas et de

I'existence ou non d’une atteinte canalaire ou duodénale.

Elle est assez proche du score de gravité classique rédigé par 1I’American

Association for the Surgery of Trauma (AAST)12 (Tableau V).

Concernant notre série, il n’y a pas eu de lésion canalaire au niveau du

pancréas. Les patients correspondant aux cas 2, 3, 4, 6 et 7 sont classés grade I de
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Lucas, car 3 d’entre eux ont développé une pancréatite, et les deux autres un faux

kyste du pancréas.

Le cas 5, présentant une atteinte duodéno-pancréatique, a été classé grade IVa de

Lucas.

Devant les lésions duodénales isolées, les cas 8 et 9 (rupture duodénale) ont été

classés grade IV de Moore et le cas 1 (hématome duodénal) grade I de Moore.

Tableau III : Classification des traumatismes du pancréas selon Lucas.

Grade Description des lésions

Contusion, hématome, rupture parenchymateuse sans rupture

I .
canalaire

I Lésion distale profonde avec rupture canalaire sans atteinte
duodénale

Lésion proximale profonde avec rupture canalaire ou section
III transversale
sans atteinte duodénale

v Lésion duodéno -pancréatique
-a Sans atteinte majeure
-b Avec atteinte majeure et rupture canalaire
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Tableau IV : Classification du traumatisme du pancréas selon Moore.

Type de .y -
Grade P Description de la lésion
lésion
I Hématome  Contusion mineure sans lésion canalaire
Lacération  Superficielle sans lésion canalaire
) Contusion majeure sans lésion canalaire ni perte de
Hématome
I substance parenchymateuse
P Majeure sans lésion canalaire ni perte de substance
Lacération
parenchymateuse
L Rupture distale ou lésions parenchymateuses avec
III Lacération P . P y
atteinte canalaire
L Rupture proximale ou lésion parenchymateuse
v Lacération ,
touchant I'ampoule de Water
A% Lacération = Rupture majeure de la téte du pancréas

Tableau V : Classification du traumatisme du duodénum selon Moore.

Grade Type de lésion Description de la lésion
I metee @ e gk Déchirure de.la séreuse
sans perforation
< 00
II Hématome de plus d'un segment Ruptur? o0% dela
circonférence
I Rupture de 50% a 100% en D1, D3, D4
Rupture de 50% a 75% en D2
v Rupture > 75% en D2 ou intéressant
I’ampoule de Vater ou le cholédoque
v Dévascularisation duodénale, rupture

duodéno pancréatique
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Tableau VI : Classification des traumatismes pancréatiques selon I’ American Association of
Surgery of Trauma (AAST).

Grade Type de lésion

I Contusion mineure sans lésion canalaire

II Contusion majeure sans lésion canalaire

III Rupture parenchymateuse distale avec lésion ampullaire
1Y Rupture parenchymateuse ou lésion ampullaire

A% Rupture massive de la téte du pancréas

Pour conclure ce chapitre, on peut dire que le diagnostic de contusion
duodéno-pancréatique chez un traumatisé de 1'abdomen est évoqué dans trois

circonstances 14:

a- quand la situation idéale est réalisée : un tableau clinique et biologique évocateur
chez un blessé stable, est complété par un bilan radiologique confirmant l’atteinte
pancréatique et/ou duodénale et documentant I'état du canal de Wirsung en pré

opératoire.

b- lors d’'une laparotomie ou ccelioscopie exploratrice chez un traumatisé de

I'abdomen.

c- quand le diagnostic d'une contusion duodéno-pancréatique est fait a distance de

"accident pour une lésion qui a été initialement méconnue.

Toutefois, ces classifications ne permettent pas de prévoir I'évolution vers une

pancréatite post traumatique ou vers un faux kyste de pancréas.
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III. Meécanisme

Plusieurs mécanismes ont été incriminés dans la pathogénie des traumatismes
duodéno-pancréatiques. Ils different selon le caractere ouvert ou fermé du

traumatisme.

II1.1.Traumatismes fermés

Les traumatismes fermés sont responsables dans 3% a 12% des cas de lésions

pancréatiques!-1°.

Contrairement aux traumatismes chez 1'adulte qui sont dans 70% des cas
pénétrants, les traumatismes chez 1'enfant sont majoritairement fermés. Dans notre

série tous les traumatismes sont fermés.

L’atteinte pancréatique est plus fréquemment isolée (56% a 86% des cas) que

chez I'adultel>.
Il existe trois types de mécanismes :

L’écrasement direct: c’est le mécanisme le plus fréquent. L'exemple type chez

I'enfant est le choc appuyé sur le guidon d"une bicyclette.

Le mécanisme habituel est une contusion épigastrique directe qui écrase le
bloc duodéno-pancréatique sur le billot vertébral, comme sur une enclume et résulte
le plus souvent d’accident de la voie publique (guidon de bicyclette, enfant piéton
renversé). En raison de manque de mobilité, le pancréas est menacé par la lordose du

rachis qui explique la localisation fréquente des lésions au niveau de I'isthme.

Anatomiquement, les enfants sont prédisposés aux traumatismes du bloc
duodéno-pancréatique par leur faible musculature abdominale et le peu de graisse

servant normalement a amortir les chocs!®; la paroi abdominale est proche de la
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colonne vertébrale qui permet aux organes d'étre «piégés»; et l'orientation
horizontale de la cage thoracique fait que les organes abdominaux s’étendent au-dela

du rebord costal.

La localisation rétro-péritonéale du bloc le protege généralement, seul une

force significative peut aboutir a un traumatismel”.

Les chocs antérieurs droits entrainent des lésions de la téte avec la deuxieme portion
duodénale (D II), ceux antérieurs gauches engendrent des lésions corporéo-caudales
avec la troisieme et la quatrieme portion duodénale (D III et D IV). Quant aux chocs
médians, ils sont souvent responsables de lésions isthmiques avec atteinte du

Wirsung18.

Les hématomes duodénaux résultent du cisaillement du duodénum entre le
rachis et l'artére mésentérique supérieure, avec extravasation de sang entre la

mugqueuse et la séreusel?, ou dans le rétro-péritoine20.

L’arrachement : est secondaire a une décélération brutale par I'intermédiaire de la

masse viscérale qui est mise en mouvement. Il intéresse surtout la queue du pancréas

qui est mobile.

L’étirement : un traumatisme abdominal violent inflige au rachis un mouvement de
flexion brutale qui tend a élargir le diametre transversal de la base du thorax. Le bloc
duodéno-pancréatique qui est fixé et plaqué contre la lordose lombaire subit alors un

mouvement d’étirement transversal 21.

Les traumatismes indirectes responsables d'un étirement et d’une déchirure de la

région corporéo-isthmique sont plus rares 1.

Il est illusoire d’attribuer au traumatisme fermé du bloc duodéno-
pancréatique un mécanisme pathologique bien défini, car devant I'importance des
dégats organiques que l'on trouve, il est nécessaire d’admettre l'intervention de

plusieurs facteurs mécaniques a la fois’.
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II1.2.Les traumatismes ouverts

Les traumatismes ouverts provoquent soit une plaie équivalente a une

déchirure, soit un délabrement 22.

Le siege, la largeur, la profondeur et la trajectoire de la plaie abdominale sont

des éléments importants dans la suspicion du traumatisme duodéno-pancréatique.

L’atteinte pancréatique représente 8% des traumatismes abdominaux

ouverts?-2,
Les plaies pénétrantes sont rares chez les enfants.

Les plaies par arme blanche : généralement linéaires, de siege épigastrique ou
basi-thoracique. Les lésions associées sont également fréquentes ; elles dépendent de

I'orifice d’entrée, du trajet, de la longueur et de la largeur de la lame2¢.

Les plaies par arme a feu : dépendent du calibre de I'arme. Les conséquences
sont le broiement et la dévitalisation de I'organe. Plus 'orifice d’entrée est loin du
pancréas plus les lésions associées sont importantes??. Il est important de noter la

grande fréquence des lésions vasculaires?27.28,
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IV. Diagnostic

Le diagnostic lésionnel exact est difficile a faire rapidement malgré les
examens complémentaires et en particulier le diagnostic de rupture du canal de
Wirsung. Certains auteurs proposent d’amplifier la pratique de cholangio-
pancréatographie rétrograde endoscopique. Comme dans les autres lésions

traumatiques de 'abdomen le traitement conservateur voit ses indications s’étendre.
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IV.1.Epidémiologique

IV.1.1. Fréquence

La fréquence des TDP est de 5 a 6% des contusions abdominales chez
I'enfant®30. Dans les séries portant sur les traumatismes abdominaux, l'atteinte
pancréatique est rare, entre 2% et 9% des admissions en traumatologie chez
I'enfant®132. Dans notre série pour 540 traumatismes abdominaux recueillis en cing
anson a 5 atteintes pancréatiques et 4 duodénales, ce qui représente 1,6% des
traumatismes abdominaux admis au service des UCP. Cette différence de
pourcentage entre notre série et la littérature peut étre expliquée par le manque de
moyens ou la mauvaise qualité des appareils de diagnostic dans les hopitaux
provinciaux de notre pays, qui aboutit au renvoi des patients victimes de

traumatismes abdominaux a domicile.

Les traumatismes duodénaux se produisent avec une incidence faible (environ
0,2%)%. Des précautions doivent étre prises afin d’exclure d’autres 1ésions associées,
car, dans 20% des cas, l'atteinte duodénale est associée au traumatisme du

pancréas’4.

IV.1.2. Sexe

Dans toutes les séries, comme la ndtre, on note une nette prédominance

masculine expliquée par les circonstances de survenuel?.1935-37,

IV.13. Age

Les traumatisés ont un pic a I'dge de 5 ans, et pour les enfants de <3 ans on

suspecte des sévices!?.

Dans notre série, 'dge varie entre 5 et 15 ans, avec une moyenne de 9,4 ans.
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Cette différence d’age entre notre série et la littérature peut étre expliquée par
I'augmentation des accidents de la voie publique dans notre population qui fait que

I"age moyen des enfants de notre série soit élevé.

IV.1.4. Mortalité et morbidité

Malgré leur rareté, les traumatismes du pancréas sont associés a une morbidité
supérieure a 45% et une mortalité supérieure a 30%2-%. Quant aux traumatismes
duodénaux, la morbidité et mortalité rapportée dans la littérature est 48% et 19%
respectivement, et augmente avec le retard du diagnostic33°. En 1975, pour Lucas et
Ledgerwood, le retard du diagnostic et du traitement plus de 24 heures apres le

traumatisme, augmente la mortalité de 11% a 40 %40.

La mortalité liée aux traumatismes duodénaux est généralement plus basse, et
c'est le résultat d'un sepsis mal contr6lé ou du syndrome de dysfonction multi
viscérale. Cette grande variation de la morbidité et la mortalité est expliquée par les
lésions associées, lintervalle entre le traumatisme et le geste chirurgical et

I'expérience chirurgicale dans le traitement de ces traumatismes.

La gravité des traumatismes duodéno-pancréatique est liées a trois facteurs
essentiels : 'importance du traumatisme initial, I'existence de lésions associées et la

survenues d’éventuelles complications!2.

IV.1.5. Circonstances du TDP

Les circonstances du traumatisme doivent impérativement étre recherchées
par un interrogatoire minutieux. Elles peuvent en effet évoquer a elles seules
l'atteinte duodéno-pancréatique et orienter les bilans radiologiques d’autant plus que

la symptomatologie clinique initiale est pauvrel,3641,

Il est difficile de faire la différence entre un traumatisme di & un accident et un autre

dd & une maltraitance?”.
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Contrairement a 1'adulte, il s’agit rarement d"un accident d’automobile.

Sur 14 enfants Canarelli*? releve 4 enfants renversés par une voiture. Schimpl*3
ainsi que takishima* qui, sur 8 cas de lésions duodénales rapporte 6 accidents de

bicyclette.

Compte tenu de la localisation profonde, rétro péritonéale de la glande
pancréatique, son atteinte reléve le plus souvent d'un traumatisme épigastrique
violent: accident de la voie publique dans 60% des cas 14> a force de vélocité liée a des
mécanismes de décélération ou d’écrasement de la glande contre le billot vertébral
dans les % des cas, ou chute de hauteur avec écrasement contre un objet
contondant!¥ ; la classique chute a vélo de I'enfant avec impact du guidon dans
I'abdomen et fracture pancréatique corporéalel4647, accidents domestiques, qui
semblent étre de fréquence croissante, chute de cheval et maltraitance 40 ou

agression (coup de poing ou de pied), ainsi que certaines pratiques sportives!.

L’incidence des traumatismes duodéno-pancréatique s’est accrue durant les
derniéres décennies en raison de l'augmentation du nombre d’accidents de la

circulation et de 1'utilisation de la ceinture de sécurité 52.

Les aspects particuliers de l'anatomie et de la physiologie de l'abdomen
pédiatrique contribuent a la biomécanique de sa réponse aux traumatismes.
L'abdomen de l'enfant est carré et va devenir rectangulaire avec la croissance. Sa
musculature est plus fine que chez I'adulte, en particulier pendant les deux premieres
années de vie, protégeant ainsi de facon moindre les viscéres sous-jacents.
L'absorption de 1'énergie suite aux chocs est moindre et la protection du bloc
duodéno-pancréatique en est diminuée. Le contenu graisseux moins important et les
attaches ligamentaires plus élastiques sont caractéristiques des viscéres de 1'enfant,
rendant les organes plus mobiles et plus vulnérables en cas de décélération et/ou de

compression.
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Le syndrome de la ceinture de sécurité (Seat Belt Syndrome) associe une
fracture de la colonne vertébrale par flexion antérieur a une lésion de viscere
(pancréas et/ou duodénum) et a une ecchymose de la paroi abdominale. Une
ceinture a deux points (uniquement abdominale) chez l'enfant quel que soit son age,
ou une ceinture a trois points sans rehausseur (c'est-a-dire avec un appui abdominal
et non sur le bassin) chez un enfant de moins de 8 ans, augmente le risque de lésion
intra-abdominale de plus de deux fois, en particulier pour les viscéres creux, a savoir

le duodénum33.

Les autres circonstances sont représentées par tout impact appuyé au niveau

de la région sus-ombilicalel245.

Notre série comprend 3 chutes de vélo avec impact du guidon au niveau de
I'abdomen, 2 chutes sur le bras dune charrette, 2 accidents domestiques (chute
d’escaliers et chute d'un mur), un patient a été victime d'un coup de sabot d'un

mulet, un autre victime d’accident de la voie publique.

Les traumatismes ouverts sont consécutifs a des plaies par arme blanche, et
dans les pays ou les plaies par arme a feu sont fréquentes, elles sont largement plus
fréquentes chez I'adulte. L’incidence des lésions duodéno-pancréatiques atteint 6%

des traumatismes abdominaux ouverts par arme a feu>.
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IV.2.Clinique

Le diagnostic est difficile vu la localisation centrale et rétro-péritonéale du bloc
duodéno-pancréatique, ainsi, le traumatisme du bloc doit étre suspecté chez chaque
patient se présentant avec une histoire de traumatisme abdominal. Cette difficulté
du diagnostic fait que les traumatismes duodéno-pancréatiques représentent un
challenge pour les chirurgiens pédiatres. Les signes cliniques de ces traumatismes
sont souvent discrets. Le diagnostic est souvent retardé, cause pour laquelle ces
derniers sont accompagnés d’'une haute morbidité et mortalité, surtout quand les
dégats sont dus aux lésions associées 5, les complications sont fréquentes, et la durée
d’hospitalisation est plus longue2?5¢. Dans la littérature, ce retard du diagnostic de
plus de 24h, augmente le taux des complications de 29% a 43%, et la mortalité de 11%

a 40 % 5556,

Le traumatisme initial est souvent passé inapercu ou inavoué (cas de
maltraitance), d’autre part, les traumatismes séveéres avec atteinte polyviscérale font
souvent passer l'atteinte duodéno-pancréatique au second plan. Les diagnostics
retardés sont donc fréquents!?57.38, mettent en jeu parfois le pronostic vital ; cas des
ruptures duodénales entrainant une péritonite et ne se révelent qu'en cas de

complications septiques. Le rétro-pneumo-péritoine est souvent absent ou

discret195960

Les manifestations cliniques ne sont en rien spécifiques et l'absence de
corrélation entre la sémiologie initiale et la gravité des lésions est a 1'origine de
retards diagnostiques préjudiciables. Le tableau clinique est variable allant du patient

quasi asymptomatique au syndrome péritonéal franc.

La douleur, classiquement épigastrique et transfixante (retrouvée chez tous

nos patients), apparait souvent quelques heures apres le traumatismel 61
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Les nausées, vomissements, douleur et sensibilit¢ abdominale, parfois une
hyperthermie, sont des symptomes initiaux communs mais non spécifiques aux

traumatismes duodéno-pancréatiques®?. La palpation d"une masse est rarel?.

Nos 9 malades ont présenté une douleur abdominale et que 8 patients des

vomissements.

Les traumatismes fermés duodénaux nécessitant une chirurgie sont rare en
pédiatrie??63. Notre série comprend 4 atteintes duodénales, 2 hématomes liquéfiés

spontanément et 2 ruptures qui ont nécessité une intervention chirurgicale.

N

Les traumatismes dus a une cause autre qu'un accident sont souvent des
traumatismes de I'ensemble du bloc duodéno-pancréatique, et non d’un organe isolé,

par conséquent, un indice élevé de suspicion doit étre maintenu®4.

La majorité des cas de traumatisme du pancréas s’averent mineur, de bas

grade : 0 ou 1, les ruptures canalaires majeures sont moins fréquentes3147.65,

Dans notre série, les patients avec lésions pancréatique ont une atteinte classée grade

I de Lucas, sans rupture canalaire.
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IV.3.Biologique

Les examens biologiques a visée diagnostique sont dominés par les dosages
sériques de l'amylase et de la lipase. Elles peuvent étre contributives en ce qui
concerne le diagnostic, facteurs pronostiques pertinents, et le traitement. Cependant,
les dosages sériques de 'amylase sont peu sensibles. En effet, les taux initiaux ne
sont élevés que dans 20 a 50% des casl®. Ce phénomene est expliqué par la
sidération temporaire des sécrétions pancréatiques dans les suites immédiates du
traumatismel®’. Il est donc préconisé de les pratiquer apres un délai minimal de 3
heures suivant le traumatisme, car leur élévation serait alors constantel68.
L’amylasémie est surtout contributive pour le suivi biologique des souffrances
tissulaires plutdt que pour le diagnosticl656873 Elle n’est pas non plus spécifique
puisqu’une hyperamylasémie existe chez un tiers des traumatisés de 'abdomen en
dehors de toute 1ésion pancréatique 174, et qu’il n’existe pas de corrélation entre sa

valeur et la sévérité des lésions 14665,

Cependant et malgré son manque de sensibilité et de spécificité, 'amylasémie
reste un élément d’orientation dans la démarche diagnostique : dans notre étude, elle
est élevée chez 3 patients sur 6. Le dosage de la cinétique ou le dosage retardé de

I'amylase est le plus utilisé®87.

La lipasémie est plus spécifique et plus sensible que I'amylasémiel76. Dans
notre étude, elle est augmentée chez tous les malades. Bradley et al préconisent le
dosage des enzymes pancréatiques dans le liquide péritonéal apres ponction lavage
du péritoine ou ponction écho guidée, élément d’orientation en faveur d'un
traumatisme pancréatique 71. Le dosage des enzymes pancréatiques chez un patient
connu porteur d'un traumatisme pancréatique est également utile pour apprécier la
gravité de la 1ésion. Aucun des taux initial ou maximal des enzymes pancréatiques

ne prédisent le grade des lésions, la durée d’hospitalisation ou les résultats chez les
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patients ayant un traumatisme du pancréas. En effet une amylase sérique supérieure
a 200UI/1 et une lipase sérique supérieure a 1800UI/1 sont en faveur d’une atteinte
du canal de Wirsung, et un taux d’amylase supérieur a 1100UI/1 peut prédire le

développement d"un pseudokyste du pancréas 1.65.687077,
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IV .4.Radiologique

Puisque ni la clinique, ni la biologie ne sont, le plus souvent contributives

pour un diagnostic de certitude, I'apport de I'imagerie est essentiel.

IV4.1. L’Abdomen Sans Préparation (ASP)

I reste I'examen de premiére intention aux urgences devant un traumatisme
abdominal. Il est facile, rapide et peu invasif mais il n’est pas treés contributif au
diagnostic des lésions duodéno-pancréatiques. II peut révéler soit un

pneumopéritoine ou un rétro-pneumopéritoine témoignant d’une perforation

duodénales!.

Figure 26 : Abdomen sans préparation montrant de I'air rétropéritonéal au niveau des
quadrants supérieurs et inférieurs droit7.
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Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d'une radiographie
abdominale sans préparation qui est revenue normale chez tous les malades sauf

chez le 82me cas qui a montré de petits niveaux hydro-aériques.

Dans la littérature, on a recourt directement a I'échographie.

IV.4.2. Echographie Abdominale

L’échographie est toujours l'examen de premiere intention lors d'un
traumatisme abdominall 7. Elle présente en effet plusieurs avantages : disponible en

situation d"urgence, non invasive et non irradiante pour I'enfant.

Elle peut étre réalisée pour exclure d’autres atteintes d’organes et vaisseaux
abdominaux, mais certains auteurs trouvent que c’est un examen inadéquat pour la

région duodéno-pancréatiquesosl.

L’exploration est génée par la douleur du malade ainsi que par I'écran gazeux
digestif souvent présent lors d'un traumatisme abdominal et a fortiori duodéno-
pancréatique. Par contre Akgur et al ont conclu que 1'échographie a elle seule est
suffisante dans 1'évaluation de la plupart des enfants avec traumatisme abdominal

fermés283,

Les signes ultrasonographiques a rechercher sont : un aspect tuméfié de la
glande pancréatique dans sa totalité ou intéressant une seule de ses portions, une
modification de I'échogénicité focale ou globale, un aspect estompé des contours
glandulaires, une solution de continuité hypoéchogene compléete ou incomplete
correspondant a une fracture transfixiante ou non, une collection liquidienne intra ou
péri pancréatique correspondant a I’'hématome, un épanchement. Pour le duodénum,
elle peut objectiver un épanchement pariétal hyper-échogene avasculaire intéressant
certaines portions du duodénum correspondant a un hématome duodénal et enfin les

lésions associées (foie, rate et reins)?.
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Dans notre série, 1'échographie a permis d’objectiver 3 hématomes, un
pancréatique, 'autre duodénal, un rétropéritonéal et un sous capsulaire du foie. Une
des deux ruptures duodénales de notre série a été diagnostiquée par échographie. Un
faux kyste du pancréas a été objectivé dans un cas, ainsi que des épanchements
d’abondance variable. Cependant, elle a été négative dans un cas ot le pancréas a été
normal a l'échographie et c’est 1'évolution clinique, biologique ainsi que l'aspect
tomodensitométrique qui ont objectivé le traumatisme pancréatique. Il est a noter
que l'exploration échographique secondaire guidée par les données

tomodensitométriques a été positive.

IV.4.3. Tomodensitométrie Abdominale

L’examen de référence, chez des patients stables, reste le scanner abdominal
injecté qui possede une sensibilité et une spécificité proches de 80%184. Sa sensibilité
est meilleure lorsqu’il est réalisé plus de 12 heures apres l'accident et lorsque la
lésion pancréatique est spécifiquement recherchée. Méme si chez l'enfant et en raison
de la faible quantité de la graisse rétro péritonéale, son rendement peut étre diminué,

sa sensibilité et sa spécificité peuvent respectivement atteindre 84 % et 99%185.

En cas de suspicion de lésion pancréatique, il faut systématiquement

rechercher les signes suivants® :
Spécifiques :
— Elargissement de la glande,
— Fracture hypodense transfixiante ou non, lacération
— (Edeme ou hématome spontanément hyperdense mieux visualisé apres
injection,
— Hémorragie active du pancréas,

— Liquide entre la face postérieure du pancréas et la veine splénique,

— Infiltration de la graisse péri pancréatique et ou des fascias rénaux antérieurs.
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D’autres signes moins spécifiques sont a rechercher :

— Epanchement liquidien intra péritonéal,
— Aspect hétérogéne du pancréas,
— Anomalie de rehaussement de la glande

— Collection au niveau de l'arriere cavité des épiploons.

Figure 27 : Iésion pancréatique grade I image scannographique montrant une contusion
mineure du corps du pancréas (fleche noire) ; il n'y a pas de rupture du canal pancréatique et
pas de saignement actif. Hématome de la paroi abdominale antérieure (fleche blanche)s¢
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Figure 28 : 1ésion pancréatique grade II. Coupe axiale montrant une contusion majeure de la
queue du pancréas (fleche blanche). La queue pancréatique s’est en antérieur devant
I"hématome péri-pancréatiquess.
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Figure 29 : lésion pancréatique grade I1I. (a) Image scannographique montrant un cedéme du parenchyme pancréatique
(fleche noire) avec des régions de contusion. Présence de rupture du corps du pancréas (fleche blanche). (b) Coupe axiale en
T2 montrant une contusion du corps pancréatique et une rupture distale. (c) image coronale en T2 montrant une rupture du

canal pancréatiquest.
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Figure 30 : lésion pancréatique grade I1I. (a) Image axiale montrant une rupture complete de
la partie distale du pancréas (fleche blanche). Une lésion du canal pancréatique y est
associée. Le foie et la rate sont aussi atteints résultant d'une hémorragie intra-péritonéale
massive. Présence d"un saignement splénique actif par la prise de contraste de
'extravasation. (b) Image coronale d’une section pancréatiquese.
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Figure 31 : Iésion pancréatique grade IV image montrant une rupture pancréatique
proximale avec un hématome large péri-pancréatique. Présence aussi d'un saignement actif.
Le rein gauche ne prend pas de contraste a cause de l'occlusion de I’artére rénalese.

87



Discussion

Figure 32 : lésion pancréatique grade IV. (a) Coupe axiale montrant une lacération
pancréatique avec une rupture du canal de Wirsung. (a) coupe située plus haut que (b)se.
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Quant a la perforation duodénale, elle est évoquée par la présence d’air extra
luminal en rétropéritonéal, c’est un signe important qui oriente vers la réparation

chirurgicale. En effet, de cette facon, il est possible de démontrer I'extravasation du
produit de contraste et ainsi la présence de lacération.

Figure 33 : Iésion duodénale grade I. Image scannographique montrant un épaississement de
la paroi de la potion descendante du duodénum sans présence évidente d’airse.

Figure 34 : lésion duodénale grade II : a gauche : image scannographie montrant une téte
pancréatique élargie avec présence d’cedéme (fleche). A droite : image obtenue a un niveau
inférieur montrant 1’épaississement de la portion duodénale descendante (fleche noire). En

regard du duodénum, présence d"une petite collection d’air extra-luminale (fleche blanche)se.
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Figure 35 : Lésion duodénale grade II : coupe axiale montrant une lésion duodénale grade I1
au niveau de la portion horizontale du duodénum avec petite collection d’air extra-luminale.
Présence d'un hématome sous capsulaire du foiess.

Figure 36 : Lésion duodénale grade III : coupe axiale montrant un épaississement de la
portion descendante du duodénum. Au niveau de la transition en horizontal présence d"une
rupture de la paroi (fleche blanche). Hématome rétro-péritonéal et hypoperfusion du rein
droit dt a 'occlusion artérielle. A droite, présence d"une rupture avec un large hématomesé.
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Cependant, dans quelques cas, méme le scanner abdominal peut étre négatif a
I'admission ou présenter une faible quantité de liquide inexpliquée ou image
inhabituelle, qui ne doivent pas étre sous-estimé ou rejeté, mais dans certains cas

c’est une indication pour une laparotomie urgente ou laparoscopie exploratrices0.

L’étude du reste de la cavité abdominale est bien évidemment obligatoire a la

recherche de 1ésions associées.

Dans notre série, la TDM a confirmé deux hématomes duodénaux objectivés
par échographie, un hématome rétro-péritonéal et a diagnostiqué une rupture
duodénale. Trois pancréatites ont été retrouvées. D’autre part, 2 faux kystes du
pancréas ont été identifiés et dans un cas on a suspecté une perforation digestive

qu’'on a pu éliminer par complément de TDM avec gastrograffine.

Le scanner présente néanmoins un inconvénient majeur quant a 'appréciation
de l'atteinte du canal pancréatique, qui s’avere étre 1'élément pronostic essentiel. En

effet, sa sensibilité dans ce cadre ne dépasse pas les 50 %46.

Les lésions fracturaires complétes sont cependant un bon élément présomptif
de I'atteinte du canal de Wirsung. L'écart entre les fragments pancréatiques permet

d’évoquer une rupture canalaire.

Des progres récents de la tomodensitométrie (acquisition hélicoidale,
technologie multi-barrettes) doivent permettre d’augmenter les performances
diagnostiques de cet examen, notamment concernant les lésions du canal de

Wirsung.

Cependant la TDM reste le meilleur moyen pour le diagnostic des

traumatismes des organes solides intra-abdominaux, incluant le pancréas’#.
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IV.4.4. La Pancréatowirsungographie par Résonance Magnétique
(PRM) ou Cholangio-Pancréaticographie par Résonance
Magnétique (CPRM)

Elle est devenue l'alternative non invasive a la Cholangio-Pancréatographie
Rétrograde Endoscopique (CPRE) pour évaluer et affirmer avec certitude l'atteinte
du canal de Wirsung lors d'un traumatisme pancréatiquel!, élément pronostique
essentiel dans la prise en charge thérapeutique. Cet excellent examen rapide, non
invasif, permet, a performance égale avec la CPRE de juger de l'atteinte du canal
pancréatique : une rupture en montrant une interruption du trajet canalaire avec ou
sans dilatation d’amont, le foyer de fracture parenchymateuse apparaissant
hypointense sur les séquences pondérées en T1 et hyperintense sur les séquences
128889 Elle permet de fournir également d’autres informations non fournies par
CPRE : Une communication entre une collection liquidienne péri-pancréatique et une
structure canalaire. Enfin, comme la tomodensitométrie, 'IRM peut contribuer au
bilan lésionnel des autres organes intra abdominaux. Cependant, son principal

inconvénient est la difficulté d’accés en urgence. Aucun de nos malades n’a bénéficié

d’une PRM171,

IV.4.5. Cholangio-Pancréatographie Rétrograde Endoscopique

(CPRE)

Elle était, avant 'avenement de la PRM, I'examen de référence pour rechercher

une atteinte canalaire, et elle le reste pour certains#4. Elle a une sensibilité élevée
proche de 100%%74. Le signe de rupture du Wirsung est l'existence d’une

extravasation du produit de contraste.

Néanmoins, une déchirure canalaire peut étre masquée initialement par un

bouchon hématique ou de tissus inflammatoires responsables de faux négatifs.

Pour des raisons logistiques, l'utilisation de la CPRE en urgence est tres
limitée. Son caractére invasif, la difficulté technique chez le jeune enfant dont le
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calibre du Wirsung est réduit, et les risques propres a l'examen (pancréatite,
hémorragie, perforation du tractus gastro-intestinal décrits dans 3 a 5%) 4888 peuvent
encore aggraver le pronostic.

La CPRE doit donc étre discutée dans un second temps, chez un patient stable,
si I'étude du canal de Wirsung s’avére nécessaire, notamment afin de confirmer une
lésion canalaire suspectée.

L’avantage de la CPRE sur la PRM est surtout thérapeutique puisque au cours
de cet examen il est possible d’insérer une protheése au niveau de la zone léséeS.

IV.4.6. Le transit gastro-duodénal aux hydrosolubles

Il trouve son indication en cas de suspicion de rupture duodénale rétro
péritonéale. Une fuite du produit opaque va confirmer le diagnostic %.

D’autre part en cas d’hématome intra mural du duodénum, le transit peut
montrer typiquement ; un rétrécissement excentré et refoulant la lumiére vers I'avant
avec un épaississement des plis muqueux donnant un aspect typique en palissade ou
en «ressorta boudin» °1; ou des signes indirects a type de distension gastrique en
amont d"une sténose duodénale’s.

Figure 37 : transit baryté démontrant une obstruction de la lumiere duodénale®?
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IV.5. Les lésions associées

Dans 90 a 98% des cas chez 1’adulte, il existe au moins une lésion associée54%.
Et du fait de la violence du traumatisme nécessaire pour provoquer une lésion du
bloc duodéno-pancréatique et de sa localisation profonde, les traumatisés sont

souvent des polytraumatisés.

Chez l'enfant, du fait des différences du mécanisme, avec une importante
proportion d’accidents de sport et de vélo, les lésions pancréatiques isolées sont plus
fréquentes#. Jacombs et al., ont rapporté une mortalité importante chez les enfants
apres un traumatisme pancréatique avec des lésions associées, comprenant I'atteinte
du crane (premiere cause de déces), thoracique, et viscéres abdominaux3!. L'état de

conscience du patient est le facteur déterminant da sa prise en charge.

Il peut s’agir d'un hémopéritoine ou de perforation d'un organe creux!,
I'hématome sous capsulaire du foie et l'atteinte de la rate sont particulierement

fréquentes1?57,58,

Dans 20% des cas les traumatismes duodénaux sont associés a une atteinte

pancréatique3#55. On rapporte aussi des désinsertions papillaires ou plaies biliaires.

Les traumatismes duodéno-pancréatiques peuvent s’accompagner de lésions

au niveau du canal cholédoque.

Mirza et al ont rapporté le cas d'un garcon de 7 ans qui a été victime d’AVP et
qui a été opéré pour un arrachement partiel du canal cholédoque, perforation

duodénale et contusion pancréatique’.

Les étapes du geste opératoire sont la réinsertion dans le duodénum
(cholédochoduodénostomie), anastomose cholédocho-choledocale, ligature de la
portion distale du cholédoque et anastomose cholecysto-duodénale, Roux en Y,

cholédocho-jéjunostomie et porto-entérostomie et ainsi de suite.
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On répare les bords du duodénum et la paroi antérieure du canal cholédoque

avec la paroi duodénal sur le grand axe cholédocal.
Et mise en place du tube de cholécystotomie pour la dérivation biliaire.

La complication a craindre est le rétrécissement de la partie réparée du canal
cholédoque, et cela est moins probable chez le patient traité par Mirza, car la paroi

postérieure du canal est intacte. Cependant, une surveillance a long terme s’impose®.

Dans notre série, un patient présente une atteinte cérébrale, le reste des

malades présentent des lésions pancréatiques et/ou duodénales.
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V.Complications - évolution

L’évolution des malades ne se congoit que sous étroite surveillance clinique,
biologique et radiologique afin de dépister précocement toute complication. Le
diagnostic de l'atteinte du pancréas chez l'enfant est souvent fait au stade de
pseudokyste, d’ott leur fréquence élevée8959%, [’évolution peut étre favorable sous
traitement médical, leur résolution spontanée a été rapporté allant de 25% a 50% °7-
100, alors que d’autres lésions requierent une intervention lorsqu’ils sont
symptomatiques!®. La méconnaissance d"une atteinte du canal de Wirsung se traduit
par l'apparition de collections péripancréatiques et de pseudokystes (10% a 80% des
cas)L7L.

Parmi les complications, les pancréatites aigues, les suppurations des coulées
de nécrose, les collections rétro-péritonéales et les sténoses duodénales dues aux
hématomes duodénaux intra muraux. D’autres complications plus rares ont été
rapportées telles que les faux anévrysmes ou les thromboses portales.

Le taux de complication spontanée du pseudokyste lui-méme est de 26 a 41%
des cas?10l. En effet les PKP peuvent se surinfecter et évoluer vers des abces
pancréatiques, ou saigner, ou encore se rompre. La compression de 1'axe spléno-
portal peut entrainer une hypertension portale segmentaire, et celle de la voie
biliaire, se traduit par une cholestase voire par un ictere. La compression du

duodénum entraine une occlusion haute qui se manifeste par des vomissements!02.
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VI. Traitement

La prise en charge des traumatismes duodéno-pancréatiques est controversée.
Chez l'adulte, la majorité des lésions duodéno-pancréatiques sont dus a des
traumatismes ouverts et le diagnostic est souvent établi au bloc opératoire. Chez
I'enfant, les lésions duodéno-pancréatiques sont souvent dues a des traumatismes

fermésl®, ce qui justifie le prise en charge non opératoire initiale.

Le bilan permet de définir la localisation et le type de lésion duodéno-
pancréatique ainsi que l'existence de lésions associées qui détermineront 'attitude

thérapeutique, médicale ou chirurgicale2+%.
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VI1.1.Traitement médical

Le traitement conservateur a sa meilleure indication pour les patients
présentant un traumatisme abdominal fermé et chez qui il existe une convergence
d’arguments cliniques et paracliniques en faveur d'une lésion pancréatique isolée
sans rupture du canal de Wirsung. Il suppose une surveillance attentive et quelques

mesures thérapeutiques!®4.

La prise en charge non opératoire a une capacité d’évolution spontanée

favorable importante!.

A l'arrivé dans le service des urgences, 'enfant doit étre réanimé (en fonction
des cas). Le traitement comprend le repos au lit, une sonde d’aspiration gastro-
duodénale est posée. Une alimentation parentérale continue va étre le plus souvent
entreprise. Un traitement par octréotide, qui inhibe la sécrétion endocrine et exocrine
et facilite la cicatrisation!5104105, peut étre associé (ce produit a montré son efficacité
chez I'adulte). Une analgésie adéquate notamment par opioides est nécessaire, mais
fait 'objet d’une surveillance réguliere car il peut masquer les signes physiques*..
La reprise de l'alimentation orale se fait lorsque les douleurs ont disparu et que

I'amylasémie s’est normalisée 104,

Notre série comprend 5 malades sur 9 qui ont évolué favorablement sous

surveillance seule.
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VI1.2.Traitement chirurgical

V1.2.1. Laparotomie exploratrice

La laparotomie exploratrice sera menée par incision médiane (si suspicion
d’autres lésions associées) ou plutdt par incision transversale sus ombilicale, un billot
peut aider a I'exposition. L’exploration de 'abdomen sera complete. Le pancréas
sera visualisé aprés ouverture du ligament gastro-colique. Il faut s’aider parfois d'un

décollement duodéno-pancréatique car la 1ésion peut étre postérieure.

La section du ligament de Treitz permet de visualiser la troisiéeme portion

duodénale.

Une opacification de la voie biliaire par ponction de la vésicule peut aider au

bilan lésionnel.

L’intervention se termine en cas de constatation d"une contusion pancréatique

simple par un drainage par lame ou par drain.

V1.2.2. Méthode de traitement des lésions duodénales

VI1.22.1. Plaies duodénales simples

Autrefois, les traumatismes duodénaux ont été, souvent, traités agressivement
par des procédures techniquement complexes (par exemple, diverticulisation
duodénale (Figure 39)) décrite par Donovan et Hagen en 19661%. Les tendances
modernes de la réparation chirurgicale ont démontré la valeur des procédés simples,
comprenant I'exclusion du pylore et la gastro-jéjunostomie ou la réparation primaire

avec ou sans duodénostomie4!,107,
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Figure 38 : Suture primaire transversal0

La suture en un plan, convient aux plaies duodénales simples. Les plaies
circonférentielles nécessitent une dissection, parfois hémorragique, du duodénum au

niveau de la «jante » pancréatique.

Si la rupture duodénale est en arriere de 'axe vasculaire mésentérique, une
dissection des extrémités duodénales et une suture en avant des vaisseaux facilite la

réparation.

La décompression duodénale post opératoire peut étre obtenue par une sonde

gastrique ou par une sonde introduite par le jéjunum.

Une réalimentation précoce peut étre réalisée par une sonde d’alimentation
(gastrostomie ou jéjunostomie). Pour réduire la morbidité post opératoire, il a été
proposé de placer en fin d’intervention, une sonde gastrique, une sonde de

duodénostomie et une sonde de jéjunostomie d’alimentation.

Notre travail comprend un malade, le cas 9, qui a évolué favorablement apres

une suture simple de la perforation duodénale.
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VI.2.2.2. Lésions duodénales majeures

Carrillo et al. 197 considérent que la duodeno-jéjunostomie sur anse en Y est
une alternative possible pour les lésions de grade III affectant 50 a 75% de la
circonférence duodénale, créant une anastomose muco-muqueuse qui fonctionne
particulierement bien dans la réparation d’'importantes lésions du deuxiéme segment

duodénal.

Dans les traumatismes les plus séveres on a recours a la résection et
I'anastomose  duodéno-duodénale ou duodéno-jéjunale, parfois a la
pancréatoduodénectomie!® pour les traumatismes du grade IV-V, impliquant les

voies biliaires ou le canal pancréatique principal 41.

Figure 39 : Diverticulisation duodénale faite d’anterectomie, gastro-jéjunostomie, tube de
duodénostomie, vagotomie et drainage péripancréatique.
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En se référant a un ensemble d’études, les auteurs recommandent d’employer
'exclusion pylorique en cas de retard diagnostic de plus de 24 heures ou la présence
de lésions plus importantes que celles du grade IIl. D’autres auteurs rapportent un
succes similaire avec la fermeture primaire appelée aussi duodenorrhaphy, et donc
prévoient son utilisation pour la plupart des traumatismes duodénaux, méme dans

certaines lésions duodénales importantes®3 110,

La malade, le cas 8 de notre série, victime de perforation duodénale, a été
opéré apres un délai de 24h avec des signes infectieux patents, pour cela on a réalisé
chez elle une exclusion duodénale par suture de la muqueuse pylorique avec

anastomose gastro-jéjunale et une cholecystostomie.

Cette attitude a été adoptée par d’autres auteurs (Figure 40).

|

|
Pylorus
closed f

/,_/

Figure 40 : Exclusion pylorique : fermeture du pylore et gastro-jéjunostomie
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Le cas rapporté par Hee Han, stable hémodynamiquement, a présenté des
lésions duodénales a différents niveaux, 1¢re, 3eme et 4éme portion duodénale, avec un

pancréas intact!1l.

La premiere portion duodénale a été traitée par diversion. Cette technique a
été accomplie en réalisant une diverticulisation duodénale par résection segmentaire

de la D1, car D3 et D4 ont été dévascularisés (Figure 41).

Apres résection de la partie inférieure du duodénum, une anse est montée en
Y a la maniere de Roux et anastomosée a l'estomac en latéro-latéral (gastro-

jéjunostomie), puis au duodénum réalisant une duodéno-jéjunostomie.
Un cathéter de duodénostomie a été mis en place.

Il est évident que la diverticulisation duodénale est une alternative adéquate
au traitement des lésions multiples du duodénum, permettant d’éviter une

pancréatico-duodénectomie.

Figure 41 : (a) Perforation duodénale en D1 avec dévascularisation de D3 et D4. Ces lésions
sont estimées grade III de Moore.
(b) Réalisation de la diverticulisation duodénale
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Les facteurs pronostiques défavorables des traumatismes duodénaux sont
I'implication du canal cholédoque, du pancréas et la lésion de plus de 75% de la

circonférence duodénale.

Le retard du traitement de plus de 24 heures du traumatisme et la localisation
des lésions au niveau de la 1¢re et 2éme portion duodénale rendent également le

pronostic défavorablelll.

VI1.2.2.3. Traitement d’'un hématome intramural du duodénum

C’est un sujet a controverse :

Méthode opératoire : L'évacuation de I’hématome suffit a lever I'obstacle.

L’association a une gastro-entéro-anastomose doit étre évitée en raison des

complications sur les berges de I’anastomose (ulcération).

Méthode non opératoire : La littérature démontre un relatif consensus que l'enfant
peut étre surveillé de pres avec aspiration gastro-duodénale (de 2 a 31 jours, en
moyen 12 jours), et une alimentation parentérale (en moyen 18 jours), sauf si la
comorbidité s’avere plus sévere ou la présence de séquelles justifiant une

laparotomie®3107,

Dans notre série les deux hématomes duodénaux ont été traites médicalement et les

deux ruptures duodénales chirurgicalement.

V1.2.3. Méthode de traitement des lésions pancréatiques

VI1.23.1. Méthodes opératoires

Dépendent de I'importance de la lésion constatée lors de la laparotomie :

Les contusions pancréatiques (Figure 42) bénéficient d'un drainage. L'idée est

d’évacuer les enzymes protéolytiques et d’éviter les fistules et les pseudokystes.

Mais il est probable que le drainage externe augmente la morbidité.
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Figure 42 : Contusion du corps du pancréas

Les ruptures canalaires au niveau de la queue du pancréas sont traitées par

pancréatectomie distale avec conservation de la rate. C’est l'opération la plus
fréquente rapportée lorsque la lésion se situe a gauche des vaisseaux est 'opération
la plus fréquemment rapportée lorsque la lésion se situe a gauche des vaisseaux
mésentériques supérieurs, lorsque la rupture canalaire est complete®$112, Cette
technique est rapide et évite toute suture digestive. Elle consiste en 1'ouverture de
I'ACE qui montre un hématome ou un épanchement liquidien. La section
pancréatique est repérée et ces bords sont disséqués. La rate est libérée de ces
attaches ligamentaires. La queue du pancréas est alors bien explorée et la dissection
soigneuse des vaisseaux spléniques a son bord est réalisée. La pancréatectomie
caudale est alors possible. Le Wirsung est lié, si cela est possible, et la section au
niveau du corps du pancréas est suturée. La possibilit¢ d'un diabete n’est pas

exclue*®74, compte tenu de la plus forte densité des cellules endocrines dans la queue

105



Discussion

du pancréas. Elle peut s’accompagner d'une splénectomie et présente alors

I'inconvénient de la perte de protection immunitaire chez un enfant a risque de

complications infectieuses*857.113,

Spleen

Splenic Vessels
Pancreatic Duct
Inferior Mesenteric Vein

Superior Mesenteric Vessels

Splenic
Vein

Splenic
Artery
Duodenum

REMOVAL OF SPLEEN
AND TAIL OF PANCREAS

Pancreatic Stump

Inferior Mesenteric Vein

Figure 43 : Pancréatectomie distale avec et sans splénectomie

Les ruptures canalaires au niveau de la téte du pancréas peut étre traitées de la
méme facon par duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC), une résection plus
extensive avec dévascularisation complete ou lorsque la nécrose pancréatique
envahit le duodénum!0114115, Celle-ci peut étre évité par conservation du pancréas
distale «en patchant»la breche pancréatique par une anastomose pancréatico-

jéunale en Y, ou par dérivation pancréatique dans I'estomac (Figure 44).
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Figure 44 : Pancréatico-jéjunostomie avec une anse en Y a la maniére de Roux

Ce geste a une mauvaise réputation da, semble-t-il, a sa morbidité élevée en
relation avec une mauvaise cicatrisation de ’anastomose jéjuno-pancréatique. Cette
opération doit étre considérée lorsque la résection pancréatique distale entraine une
perte parenchymateuse supérieure a 70%, chaque fois que les conditions le

permettent, puisqu’elle supprime le risque de diabéte et d’insuffisance exocrine

postopératoire”4.
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Figure 45 : Prise en charge des traumatismes pancréatiques avec lésion du canal de

VI.2.3.2.

Wirsung

Méthodes endoscopiques

Lors de la CPRE, la pose d'un drain a été proposée comme substitut a la chirurgie.

Il peut étre placé a travers une rupture incomplete du canal de Wirsung ou a

travers 'ampoule de Vater. A ce niveau, il agit en réduisant la pression et permet

donc de décomprimer le canal distal. Le drainage est retiré aprés amélioration

clinique, biologique et radiologique du patient.

Cette technique parait donc prometteuse, mais son succes initial nécessite

d’étre validé a plus grande échelle. Les succes rapportés du drainage au travers de la
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perforation canalaire sont des cas de rupture partielle, avec maintien de la continuité
d’une partie de la circonférence du Wirsung. Ce traitement comporte les risques liés
a la CPRE, et requiert une compétence particuliere du praticien, surtout lorsque le
calibre du canal de Wirsung est difficilement compatible avec l'introduction du

matériel endoscopique.

L'impossibilité de cathétériser la papille, rencontrée dans 10 a 20% des cas
chez I'adulte, sera probablement beaucoup plus élevée chez un enfant, dont le canal

de Wirsung n’est pas dilaté.

VI1.2.3.3. Indications thérapeutiques

Les indications thérapeutiques dépendent du stade des 1ésions en se référant a

la classification du Lucas.
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Tableau VII : Classification du Lucas et indications thérapeutiques

Grade I

Contusion ou lacération
pancréatique avec une atteinte
parenchymateuse limitée.
Wirsung intact.

Pas d’atteinte duodénale.

Grade I1I

Lacération, perforation ou section complete
du corps et de la queue

avec atteinte du Wirsung,.

Pas d'atteinte duodénale.

Grade III

Ecrasement, perforation ou section complete
de la téte pancréatique.
Pas d'atteinte duodénale

Grade IVa

Atteinte combinée duodéno-
pancréatique.
Atteinte pancréatique limitée.

Grade IVb Atteinte combinée duodéno-

pancréatique.
Atteinte pancréatique sévere (rupture du
Wirsung).
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L'option non opératoire doit étre réservée aux patients présentant un
traumatisme abdominal fermé chez qui il existe une convergence d’arguments
cliniques et para-cliniques en faveur d’une lésion pancréatique isolée sans rupture du
canal de Wirsung (classe I et IVa de Lucas). Le traitement médical d'une contusion

118. sonde naso-

pancréatique est inspiré de celui de la pancréatite aigué biliaire
gastrique en cas de vomissements importants, apport hydro-électrolytique adéquat,
antalgiques adaptés a 1'évaluation visuelle analogique. L’antibiothérapie préventive

est discutable dans ce contexte.

Lors d'une rupture du canal de Wirsung (classe II et III) objectivée par la
CPRM et/ou la CPRE préopératoire, la mise en place d'une prothése endo-canalaire
a donné d’excellents résultats, que la lésion soit céphalique ou corporéo-caudale,
chez I'enfant comme chez I'adulte dans des centres expérimentés 117,118, Lorsque ce
geste n'est pas réalisable, il existe une alternative thérapeutique : dans un premier
temps, un traitement médical et une surveillance en milieu chirurgical, suivie d'un
éventuel geste de dérivation interne si un pseudo-kyste survient (dérivation kysto-
gastrique ou kysto-jéjunale), ce qui serait le cas de 80 % des blessés présentant une
atteinte canalaire d’autant plus chez l'enfant 46119, Cependant, chez l'adulte, le
traitement chirurgical reste indiqué devant l'atteinte du canal de Wirsung et s’il y a

un doute sur une lésion associée.

Plusieurs gestes différents sont a proposer selon le siége et 'importance des
lésions allant de la pancréatectomie distale avec conservation de la rate ** en cas de
rupture canalaire a la queue, a la suture avec anastomose pancréatico-jéjunale en Y
ou dérivation pancréatique dans I'estomac avec une recanalisation complete du canal

de Wirsung en cas de rupture canalaire a la téte 1.57.

Dans les classes II de Lucas, la chirurgie consistera en une pancréatectomie
gauche avec préservation de la rate plutdt qu'une spléno-pancréatectomie gauche car

cette derniére expose au risque infectieux!3120. Dans les classes III, la suture du
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pancréas céphalique accompagné d’une anastomose du pancréas gauche sur une
anse en Y ou sur I'estomac est une intervention possiblel %774, C’est une alternative a
la duodéno-pancréatectomie céphalique qui est indiquée en cas de contusion avec
destruction de la téte du pancréas ne permettant pas de la préserver. Le simple
drainage de contact sera réalisé sil’état hémodynamique du patient ne permet pas de

prolonger l'intervention.

Les lésions grade IVb nécessitent une laparotomie en urgence en cas de
perforation duodénale. Dans ce cas le traitement chirurgical est adapté a la sévérité
des lésions : de la simple suture a I'anastomose duodéno-jéjunale sur une anse en Y

avec gastrostomiel.
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Tableau VIII : Traitement en cas de plaie abdominale

Exérese du

D : ~ .
NQ:MWNMNN. pancréas distal
tubulées Drainage seul

possible

111

(Pancréatographie
non recommandé)

Drainage puis CPRE
(prothese)

v
(Pancréatographie possible)
Lésions Lésions duodénales DPC
duodénales >75%
<75%
Suture Anastomose Réparation duodénale | Exclusion duodénale
Drainage duodéno-jéjunale Gastrostomie selon Berne
sur anse en Y Jéjunostomie
d’alimentation

Tableau IX: Traitement en cas de contusion abdominale

-Traitement de la |CPRE

-Antibiothérapie |Si échec :

pancréatite aigue |Prothese (Bon résultat)117.118

préventive et Pancréatectomie distal avec
octréotide conservation de la rate

Prothese
Si échec :

-Dans 80% 40119 traitement médical puis dérivation
interne si PKP (dérivation kysto-jéjunale ou kysto-

gastrique).

-Laparotomie exploratrice si doute sur les lésions

associées :
Drainage simple de contact si état
hémodynamique instable
DPC

Suture du pancréas céphalique avec
anastomose du pancréas gauche sur anse en
Y ou sur I'estomac avec recanalisation
complete du canal du Wirsung5.

IVa-Traitement conservateur

IVb-Laparotomie en urgence devant
la perforation duodénale.
Traitement chirurgical adapté a la
sévérité des lésions :

-Simple suture

-Anastomose duodéno-jéjunale sur
anse en Y avec gastrostomiel
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Tableau X : Traitement en cas de contusion abdominale avec lésion duodénale isolée

I 11 11 v Vv
Hématome duodenal Rupture partielle
Traitement conservateur ou  |®  Anastomose duodéno-duodénal ou
. Suture transversal avec duodéno-jéjunal, exclusion duodénal DPC
Traitement conservateur

drainage, anastomose
duodéno-jéjunal en D2

Duodénostomie, cholecystostomie et
drainage

Exclusion duodénale
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VI.3.Place de la laparoscopie les traumatismes duodéno-
pancréatique

Le traitement par laparoscopie (ccelioscopie) gagne sa place progressivement
dans le traitement des traumatismes pédiatriques. Il est appliqué chez des patients

stables, présentant des signes cliniques ne nécessitant pas de laparotomie immédiate.

La ccelioscopie a une sensibilité estimée a 57% pour le pancréas, et 25% pour

les visceres creux, y compris le duodénum.

La ccelioscopie a encore des indications limitées en pédiatrie a cause de la
sensibilité < a 50% pour le traitement des perforations duodénales et la difficulté
d’interprétation des changements hémodynamiques!?l. Tous ces éléments font que

son utilisation est restreinte :

Tytgat et al (2012) ont rapporté une réussite du traitement d’une perforation

duodénale suite & une contusion abdominale chez un enfant?2.

Concernant les hématomes intra-muraux du duodénum, leur drainage écho
ou scannoguidé a été rapporté!?. Le drainage laparoscopique a été décrit deux fois

dans la littérature.
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Tableau XI : Révision bibliographique des interventions faites sur les hématomes intra-muraux
duodénaux!4.

N
Author of Da.ys of Procedure Outcome
drainage performed
cases
Banieghbal 2008 1 9 Laparoscopic Discharged day 3 post-surgery, normal
et al1 drainage and barium meal at 4 weeks. Asymptomatic
omental patch at 6 months follow-up.
Hanish 2007 1 19 Percutaneous CT Discharged day 1 post-procedure. CT
and guided drainage 10 days after discharge showed
Pappas!? complete resolution
Desaiet 2003 2 <1 Laparotomy and No duodenal stricture or fistula on
ale2 drainage follow-up
Takishima 2000 1 6 Laparotomy and  Radiologic resolution on CT on the 40th
et al'%7 evacuation of postoperative day
haematoma
Maemura 1999 1 4 Laparoscopy Discharged day 16 post-surgery
et al28 converted to open
to repair duodenal
perforation
Jewettet 1988 38 <1 24: evacuation of Mean hospital stay 14,2 days
al'? haematoma
14: bypass
procedure®
Jewettet 1988 83 >1 65 : evacuation of Mean hospital stay 16 days
al'? haematoma
18 : bypass
procedure®

*Bypass procedure: gastroenterostomy, duodenojejunostomy, duodenoduodenostomy

Banieghbal a décrit une technique similaire a la cholecystectomie
laparoscopique : un patch épiploique a été appliqué sur 'ouverture de la séreusel?.
Maemura, apres une tentative de drainage par laparoscopie d'un hématome

duodénal, il a converti en une laparotomie a cause d’une obstruction biliaire!?8.

La laparoscopie a été abandonnée a cause des perforations duodénales qui

exigent une laparotomie avec réparation et exclusion pylorique.

Une nouvelle technique de traitement de I'hématome intra-mural duodénal a

été rapportée par Nolan et al basée sur un drainage laparoscopique chez un
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adolescent de 18 ans victime d’une chute sur un tronc d’arbrel?t. La technique
consiste, premierement, a réaliser par une voie sous-méso-colique qui permet un
contact direct avec I'hématome, sans manceuvre de Kocher; Cet abord permet
I'évacuation des caillots et l'évaluation de la lacération par introduction du
laparoscope. Un drain de Kehr permet la décompression de la cavité. L’évolution du

malade a été favorable.

C’est une technique fiable et simple, et s’applique dans les cas d’échec du traitement

conservateur non opératoire.

Figure 46 : Etapes du traitement laparoscopique d’un hématome intra-mural duodénal’?*
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VI1.4.Traitement des complications

VI14.1. Pancréatite aigué et suppurations pancréatiques

Elle survient a J4 ou J5 du traumatisme. La TDM permet de poser le diagnostic
et d’apprécier sa gravité théorique par le volume de pancréas non irrigué et par
I'importance des collections et faire évoquer l'infection par la présence de bulles
gazeuses. Ce type de pancréatite est tres grave. Le pronostic vital ainsi est mis en jeu

puisque la mortalité peut atteindre 40%. 130-132

Le traitement peut étre médical ou chirurgical. La TDM permet de caractériser les
lésions et de pratiquer les nécrosectomies et les drainages nécessaires!, mais surtout,
elle permet d’éliminer un doute sur d’autres 1ésions associées. La morbidité post-

opératoire est dominée par le risque de fistules pancréatiques externe estimé a 10-

20%.

Dans les cas, ot il n’existe pas d’indication certaine a une laparotomie, on peut
recommander d’appliquer aux pancréatites aigues post-traumatiques et aux abces de
la loge pancréatique les méthodes modernes de traitement des pancréatites aigues

infectées, faites de drainage percutané.

Notre série comprend 3 malades, les cas 2, 3, 4, qui ont développé des
pancréatites post traumatique et qui ont évolué favorablement sous traitement

médical seul.

V1.4.2. Pseudokystes post traumatique

Le pseudokyste est une collection liquidienne organisée en situation intra ou
extra pancréatique. Il contient du suc pancréatique pur ou mélangé a de la nécrose ou
du sang. Il est dépourvu d’épithélium et est limité par une paroi fibreuse et

granuleusel01133,
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Les causes les plus fréquentes des pseudokystes sont la pancréatite aigué
d’origine traumatique ou médicale®. Les modalités thérapeutiques varient du
traitement médical (surveillance sur tous les plans afin de déceler une complication)

au drainage percutané, chirurgical ou endoscopique.

Les pseudokystes peuvent étre de découverte tres tardive. De nombreux auteurs
considéerent que le délai entre le traumatisme causal et l'installation du faux kyste
varie entre 4 et 6 semaines, avec l'apparition des signes classiques (troubles de
vidange gastrique, douleur, élévation de l'amylasémie, images typiques en
échographie ou TDM)%10L102. Dans notre série, les cas 6 et 3 ont présenté
respectivement, un faux kyste a J1 et apres 2 mois du traumatisme. Dans le cas 7, le
délai d’apparition des faux kystes a été inconnu, vu qu’il a été admis dans notre

formation 17 jours apres 'accident.

La fréquence des PKP est relativement élevée (de 0 a 69%) dans certaines
séries pédiatriques ou l'option non opératoire est plus souvent adoptée®134. Le
traitement est basé sur le caractere symptomatique ou non du pseudokyste, de sa

taille, et du terrain sur lequel il survient.
Le traitement peut étre :

Conservateur de premiere intention: meilleur chez l'enfant que chez l'adulte
surtout pour les pseudokystes faisant moins de 5 cm de diametrel®. Le taux de
régression spontanée, rapporté dans la littérature est de 25 a 50% 135. Ce taux diminue

si diametre supérieur a 5 cm, grevé alors d’un taux de complication de 33 % 13

Le drainage du PKP est indiqué en cas de douleurs abdominales récurrentes malgré

les antalgiques ou une intolérance digestive 13.
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Par drainage

Chirurgical : La chirurgie est une alternative importante.

Le drainage externe est une technique simple, grevée d'une faible mortalité mais
peut étre a l'origine d’une fistule pancréatique externe, ce qui explique qu’elle soit
rarement utilisée bien qu’elle garde certaines indications : PKP infecté, rompu ou

hémorragiquel3>.

Les dérivations kysto-digestives représentent la technique chirurgicale de choix car

elles associent les plus faibles taux de complications immédiates et les meilleurs

résultats a distance 1%7. Elles peuvent étre réalisées par voie laparoscopique’38 139,

Les exéreses pancréatiques sont exceptionnellement réalisées au cours du traitement

des PKP car elles sont associées a un taux de morbidité et de mortalité élevés.

Percutané : les ponctions percutanées itératives des kystes sont pénibles pour
les patients et entrainent un taux de récidive de plus de 70%, technique actuellement
abandonnée!3¢137. Le drainage percutané continu a donner de meilleurs résultats
surtout chez I'enfant car les lésions canalaires pancréatiques sont rares'%. Par ailleurs
cette approche expose a un risque de fistule pancréatico-cutanée ou d’infection et

nécessite une durée prolongée de drainage avant résolution complete du

kyste100,135,141-143.

Endoscopique: est un geste non agressif, relativement bref en temps

opératoire comme en durée de séjour et n'expose pas au risque de fistule

externel®2144145 1] fait appel a 2 techniques principales : le drainage trans-pariétal, par
ponction directe de la paroi gastrique (kysto-gastrostomie endoscopique#’) ou
duodénale (kysto-duodénostomie endoscopique) pour les kystes qui réalisent un

bombement contre la paroi digestive et le drainage trans-papillaire, par cathétérisme

rétrograde de la papille de Vater, s’adressant aux kystes qui communiquent avec les
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canaux pancréatiques. Dans les 2 cas, un systéme de drainage est mis en place sous

forme d"un drain naso-kystique ou d'une ou plusieurs protheses internesi02.

Les indications du drainage endoscopique sont: un pseudo-kyste
pancréatique symptomatique ou asymptomatique de plus de 6 cm. En cas de
pancréatite aigué, la régle est de temporiser le plus longtemps possible, un délai

minimal de 6 semaines.

La CPRE a but thérapeutique est actuellement abandonnée chez l'enfant en
raison de difficultés techniques majeures (canal de Wirsung fin tres difficile a

cathétériser)!.

Les deux patients de notre série présentant des pseudokystes, les cas 3 et 7, ont
été traités, respectivement, par drainage percutané et dérivation kysto-digestive. Les

deux patients ont évolué favorablement sans complications.

Asymptomatique Symptomatique
Surveillance :
_Taille Traitement :
-Complications -Drainage scanoguidé
-Drainage endoscopique
-Chirurgical : dérivation

kysto digestive

Figure 47 : Prise en charge des pseudokystes

121



Discussion

V1.4.3. Sténoses duodénales

Chez l'enfant les sténoses duodénales sont fréquentes. Elles sont dues a des
hématomes duodénaux intramuraux qui, en se résorbant, aboutissent a une sténose

responsable d"un syndrome occlusif haut.

Le début de la symptomatologie peut étre retardé jusqu’a un mois apres le

traumatisme46.

En général, le traitement d'un hématome duodénal est un traitement
conservateur (89% a 94%). Il consiste en une décompression en ayant recours a une

aspiration naso-gastrique et une alimentation parentérale566263110,147,

Le traitement peut étre chirurgical d’emblée pour certaines équipes ou apres
échec du traitement médical. Il consiste au minimum a une évacuation de
I'hématome ou a la réalisation d'une dérivation gastro-jéjunale ou mieux

duodénojéjunalel4s.

Une sténose duodénale séquellaire peut demander wune plastie

d’élargissement.
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CONCLUSION

Les traumatismes fermés du bloc duodéno-pancréatique chez I'enfant posent

de réelles difficultés diagnostiques d'une part et thérapeutiques d’autre part. Ils
doivent étre suspectés dans les plus brefs délais méme devant un traumatisme bénin
et minime, afin de diminuer la morbidité et la mortalité qui leur sont associées.
L'imagerie doit d’abord apprécier la réalité de l'atteinte duodéno-pancréatique
évoquée devant des signes cliniques et biologiques. Ensuite, elle doit permettre de
préciser la localisation (céphalique ou corporéo caudale) de la lésion, d’apprécier
I'existence d’une atteinte duodénale associée et surtout de parvenir au diagnostic
d’une éventuelle rupture canalaire (cholangio-IRM). En effet, si la mortalité des
traumatismes duodéno-pancréatiques est souvent liée aux lésions associées, c’est le
retard au diagnostic de la lésion grave (comportant une atteinte canalaire ou

perforation duodénale) qui est le plus souvent en cause.

Une fois le diagnostic de traumatisme duodéno-pancréatique porté et le type
de lésion reconnu, l'arsenal thérapeutique avec ses différentes options est a la
disposition du médecin traitant mais la prise en charge reste controversée.
Néanmoins, le traitement non opératoire reste l'attitude de premiere intention. Les
drainages scanno-guidés et endoscopiques sont les gestes préconisés. Le traitement

chirurgical n’est a envisager qu’en dernier recours.
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Titre : Traumatismes duodéno-pancréatiques chez I'enfant : a propos de 9 cas.
Mots Clé : Traumatismes duodénaux - Traumatismes pancréatiques - Enfant
Auteur : Maria ZERKAOUI

Les traumatismes duodéno-pancréatiques (IDP) se définissent comme toute
lésion survenant sur le bloc duodéno-pancréatique suite a un traumatisme, le plus
souvent chez I'enfant suite a une chute de bicyclette, ils constituent 3 a 12% de
I’ensemble des traumatismes de 'abdomen chez I'enfant.

Ce travail regroupe 9observations de patients atteints de TDP fermés ayant été
hospitalisés et traités au service des Urgences Chirurgicales Pédiatriques de
I’'Hopital d’Enfant de Rabat sur une période de 5ans (2009-2013). L’analyse
dégage les points suivants:

1. Les TDP sont rares, de prédominance masculine.

2. Dans notre série, I’dge moyen a été de 9,4ans.

3. Chez l'enfant, les TDP sont surtout des traumatismes a ventre fermés.

4. Le tableau clinique n’est pas spécifique, fait le plus souvent de douleurs
abdominales et de vomissements, avec un délai diagnostic de 4heures a
17jours.

Le diagnostic a été posé par 1'échographie et par la tomodensitométrie qui

demeure l'examen le plus performant dans notre pratique.

Sur le plan biologique, il n'existe pas de corrélation entre la valeur des
enzymes pancréatiques et la sévérité des lésions. Cependant, la lipasémie est plus
spécifique et plus sensible que I’amylasémie.

Le traitement a été surtout symptomatique. Dans notre série, 2hématomes
duodénaux, 2pancréatites et 1faux kyste de pancréas ont bien évolué sous
surveillance seule. Une des deux ruptures duodénales a été traité par suture
simple et I'autre par exclusion duodénale et anastomose gastro-jéjunale, un faux
kyste a été traité par dérivation kysto-digestive, et I'autre apparu apreés deux mois
compliquant une pancréatite stade D, par drainage percutané.

L’évolution sur le plan abdominale a été favorable pour l'ensemble des
malades.

Les cas que nous rapportons rendent compte de la nécessité de la confrontation
des données cliniques, biologiques et radiologiques pour le diagnostic de TDP de
I'enfant, de l'intérét du traitement avant tout médical et de la surveillance.
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SUMMARY

Title: Duodeno-pancreatic trauma in children: about nine cases
Key Words: Duodenal trauma - Pancreatic trauma - Child
Author: Maria ZERKAOUI

The duodeno-pancreatic trauma (TDP) is defined as any injury occurring on the
duodenopancreatic block due to trauma, most often in children following a fall from
a bicycle. They constitute 3 to 12 % of all injuries of the abdomen in children.

This work includes observations of 9 patients with duodeno-pancreatic blunt
trauma who were hospitalized and treated at the service of Pediatric Surgical
Emergencies (UCP) of Rabat’s Child Hospital over a period of 5 years (2009-2013),

the case analysis having identified the following points:

1. The duodeno-pancreatic injuries are rare in our practice. Male predominance
was noted.

2. In our series, the mean age was 9.4 years.

3. In children, the duodeno-pancreatic trauma injuries are mostly closed belly.

4. There is no specific clinical picture, most often abdominal pain and vomiting,
with a diagnostic delay of up to 4 hours to 17 days.

The diagnosis was made by ultrasound and by CT examination that remains the
most powerful in our practice.

Biologically, there is no correlation between the value of the lipasemia and
amylasemia and severity of lesions. However, the lipasemia is more specific and
more sensitive than amylasemia.

The treatment was mainly symptomatic. In our series, 2duodenal hematoma,
2pancreatitis and 1pseudocyst of pancreas have evolved under surveillance only.

One of the two duodenal ruptures was treated by simple suture and the other by
duodenal exclusion and gastro-jejunal anastomosis, a pseudocyst was treated by
cyst-digestive bypass, and the other appeared after two months complicating
pancreatitis stage D, percutaneous drainage.

The evolution of the abdominal plan was favorable for all patients.

The 9 cases reported reflect the need for confrontation of clinical, biological and
radiological data for the diagnosis of duodeno-pancreatic trauma of the child, the
interest of the foremost medical treatment and supervision.
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