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‐ AINS : Anti-inflammatoires non stéroïdiens 
 
-ASP : Abdomen sans préparation 
 
- ATCD : Antécédents 
 
-BVT : Bivagotomie tronculaire 
 
- SS    : Suture simples 
 
-FID : Fosse iliaque droite 
 
- gg: Ganglion 
 
 - Art: artère 
 

               -GEA: Gastro-entero-anastomose 
 
-HCD: Hypochondre droit 
 
-HP: Hélicobacter Pylori 
 
-P.P: Pyloroplastie 
 
-PPPU : Péritonite par perforation d’ulcère 
 
-S.A : Séromyotomie antérieure 
 
-UGD : Ulcère gastroduodénal 
 
-V.P : Vagotomie postérieure 
 
-V.S.S : Vagotomie supra sélective 
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Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal restent encore parmi 

les complications craintives et fréquentes.                                                                  

C’est une urgence qui pose des difficultés et des problèmes toujours 

d’actualité, aussi bien sur le plan pronostique que thérapeutique. 

Notre étude est une étude prospective, qui porte sur l’analyse des cas traités en 

urgence pour cette complication au service de chirurgie viscérale à l’hôpital Mohamed 

VI de Marrakech,  sur une période de 1an (depuis le 26 Janvier 2009 jusqu’au Octobre 

2010). 

 Nous nous proposons par ce travail, d’apporter une contribution à l’étude de 

cette affection, avec l’objectif principal de faire le point sur les complications des deux 

méthodes thérapeutiques utilisées (bivagotomie /pyloroplastie et sutures simples 

suivies de l’éradication de l’HP) en terme de mortalité et de morbidité. 

          Après un rappel et des généralités sur la maladie ulcéreuse, en insistant sur la 

perforation et les possibilités thérapeutiques actuelles face à cet accident, nous allons 

aborder dans un deuxième temps l’étude analytique  des facteurs étiologiques et 

épidémiologiques, le diagnostic et enfin les complications des différentes attitudes 

thérapeutiques adaptées tout en exposant nos résultats immédiats et lointains. 

Enfin, la discussion de ces résultats sera abordée en vue d’essayer de dégager 

des conclusions pertinentes sur la modalité thérapeutique qui assure à la fois le 

traitement des PPPU et une qualité de vie avec moins de complications digestives en 

post opératoire. 

 

 

 

 

                                     



Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal 

 

 

- 3 -

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HISTORIQUE 
& RAPPELS 

 



Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal 

 

 

- 4 -

 

I-HISTORIQUE : 

Le traitement de l’UGD perforé a connu des techniques variées qui continuent à 

faire l’objet de nombreuses discussions. 

-La première technique utilisée a été la suture. Elle a été tentée par MIKULICZ 

en 1980, malheureusement son malade décéda. 

NORMICK et MAC DACARLISTE en Angleterre, WALTER et PONCET en France. 

-En 1889, KEETLEY a réalisé la première excision du pylore pour ulcère 

pylorique perforé. 

BRAUN en 1983, avait associé la gastro-entéro-anastomose à la suture simple. 

Il faut cependant noter que la première gastrectomie exécutée chez l’homme a 

été faite par PEAN en 1879 (c’était pour un cancer pylorique). Les cas suivants 

appartiennent à BULLEROTH (1881), MIKULICZ (1889), POLYA (1911), et FINSTERER 

(1914). 

-Les progrès dans la connaissance de la physiologie gastrique et 

physiopathologie de la maladie ulcéreuse ont été à l’origine de techniques 

chirurgicales de plus en plus perfectionnées : 

En 1901, à Lyon, JABOULAY réalisa la première vagotomie. Ce fut pour 

traitement antalgique et non pour guérir l’ulcère. 

En 1943, DRAGSTED rapporta les deux premières observations de malades 

porteurs d’un ulcère duodénal chronique et guéris par vagotomie tronculaire. 

Malheureusement, les premiers résultats s’avèrent des échecs, vu l’absence 

d’un drainage associé qui ne viendra compléter la vagotomie qu’à partir de 1946. 

-En 1946, HERMAN.T, avait posé les indications de sa méthode non opératoire, 

qui consiste en la seule aspiration gastrique continue. 

Elle a trouvé rapidement des partisans comme QUENU en France. 
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-JACKSON aux USA, en 1947, FRANKSON en Suède en 1948, proposèrent une 

approche encore physiologique de la vagotomie : la vagotomie sélective, qui ne 

sectionne que les branches vagales est destinée gastrique. GRIFFITH (1957) et BRUGE 

(1960) ont appliqué la méthode sur des séries importantes en Angleterre. Puis GRAZZI 

à Rome, ALEXIE à Bucarest, BARRAYA DE LAGRANGE et LARRIEU en France, adoptèrent 

rapidement cette technique. 

-Mais la survenue d’effets secondaires assez comparables à ceux de la 

vagotomie tronculaire a incité plusieurs auteurs à avancer l’hypothèse physiologique 

qui consiste à limiter l’énervation gastrique à la zone acido-sécrétante, donc à 

conserver l’innervation antropylorique et le mécanisme de vidange et éviter ainsi 

l’association d’un procédé de drainage. 

C’est HOLLE et HART qui réalisèrent en 1967, pour la première fois chez 

l’homme, la vagotomie supra-sélective. Et puis 1969, JORDAN aux USA et HEDENSTEDT 

en Suède ont appliqué cette méthode comme traitement radical d’emblée. 

Dès lors, la vagotomie a occupé une place primordiale dans le traitement 

radical de l’ulcère duodénal. 

 

II-RAPPEL ANATOMIQUE 

 

1-Anatomie descriptive 
 

1.1-Estomac  

  1.1.1- Morphologie 

Segment dilaté du tube digestif, entre l œsophage et le duodénum avec : 

a- Deux portions :                                                                                                          

 -portion descendante : 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Le pole supérieur : il constitue environ les deux tiers de la longueur de  

l’estomac. 

On lui distingue deux segments superposés : la grosse tubérosité et le corps. 

- portion horizontal : 

Le pole inferieur : il forme la petite tubérosité qui se continue à droite par l 

antre pylorique. 

 

b-Deux orifices : 

- Le cardia : l orifice supérieur communiquant l’eosophage avec l 

estomac. 

- Le pylore : l orifice inferieur communiquant l estomac avec le 

duodénum. 

 

c-Deux bords : 

Le bord droit : ou la petite courbure, concave, divisée en deux portions : une 

verticale et l’autre horizontale. 

Ou la grande courbure, convexe, divisée en trois portions : supérieure le bord 

gauche : correspondant a la grosse tubérosité, moyenne correspondant au  corps et 

inferieur correspondant à la petite tubérosité.    

                                                                                             

d-Deux faces : 

  - Une face antérieure et supérieure regardant en avant vers le haut. 

  - Une face postérieure et inferieure regardant en arrière vers le bas. 

 

1.1.2-Les rapports : 

a- La face antérieure                                                                                          

- le diaphragme.                                                                                                           
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- Les organes thoraciques représentés par la plèvre gauche, le poumon et la 

paroi thoracique.                                                                                               

- le lobe gauche du foie. 

- La paroi abdominale avec ses muscles en bas. 

 

b-La face postérieure 

Les rapports vont se faire via l’arrière cavité des épiploons. 

Sa partie supérieure est reliée au diaphragme par le ligament gastro-phrénique. 

Sa partie inferieure est subdivisée par la racine de méso-colon transverse en 

deux étages : 

 

 L’étage sus mesocolique répond à : 

La rate en haut et à gauche 

La surrénale gauche en haut et à droite 

 Le pancréas en bas                                                                                                                      

Le pole supérieur du rein gauche en profondeur au niveau du triangle 

gastrique.                                                                                                             

 L’étage sous mesocolique répond à : 

-mesocolon transverse 

- au colon transversal à gauche 

- l angle duodenojejunale 

-Premiers anses grêles du jéjunum 

 

c-la grande courbure 

En haut la grosse tubérosité est fixée au pilier gauche du diaphragme par le 

ligament gastro-phrénique. 
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Au milieu : le corps est relie au hile de la rate par l’épiploon gastro-splénique.                               

En bas : pour la petite tubérosité et la portion basse de l’antre, le ligament gastro-

colique les rattache au colon transverse et se continue au delà parle grand épiploon. 

 

d-la petite courbure 

Le véritable hile de l’estomac, elle donne insertion au petit épiploon et par son 

intermédiaire entre en rapport avec la région cœliaque de luschka.  

 

e-le cardia : 

 En avant : 

 Le lobe gauche du foie 

 Le nerf vague gauche                                                                                                  

 Vaisseaux cardio- tuberositaire antérieurs. 

 En arrière : 

Au plier gauche du diaphragme 

 L’aorte abdominale 

Au nerf vague droit 

 A gauche : 

Fundus formant un angle ouvert en haut appelé angle de HIS.  

 

f- pylore 

 En avant : 

 Au lobe carre du foie 

 Au colon transverse au dessous 

 En arrière : 

A l’extrémité droite  de l’arrière cavité des épiploons et par son intermédiaire à 

l’isthme du pancréas. 
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 En haut 

La pars flaccida du petit épiploon. 

 En bas 

À l’extrémité droite du ligament gastro-colique. 

 

2-2-La première portion du duodenum : 

C’est le segment le plus cours du duodénum, il mesure 5cm en moyenne et 

commence par le pylore, il est souvent marque par un léger rétrécissement : le sillon 

duodéno-pylorique. 

Oblique en arrière et légèrement en haut et à droite. Il longe le flanc droit de la 

première vertèbre lombaire. 

Au contact du plan pariétal postérieur il se recourbe à angle droit vers le bas 

dessinant le genus supérus prolonge par la deuxième portion duodénale on lui décrit 

quartes faces : 

 

2.2.1-La face  antérieure : 

Tapissée par le péritoine en contact en avant avec la face inferieure du lobe 

carre du foie, en arrière avec le col de la vésicule biliaire et l extrémité droite du hile du 

foie. 

 

2.2.2-La face postérieure : selon sa peritonisation on a : 

Un segment proximal : le bulbe duodénal : c est le segment mobile entoure du 

péritoine viscéral et par l’intermédiaire de l’arrière cavité des épiploons, il entre en 

rapport avec le corps du pancréas et avec la partie horizontale de l’artère hépatique 

qui chemine au dessus de cette glande. 

Un segment distal : c’est la région postérieure bulbaire, fixe  au péritoine 

postérieur par le fascia de treitz. 
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La limite entre les deux segments est classiquement marquée par le trajet de 

l’artère gastroduodénale et la pointe de bulbe. 

 

2.2.3-La face supérieure : 

Elle représente avec le foie les mêmes rapports que la face antérieure, elle 

répond au coude de l’artère hépatique. 

 

 2.2.4-La face inferieure : 

Adhère en dehors : au col du pancréas et l artère gastroduodénale qui se 

bifurque au niveau de son bord antérieur à ses branches terminales.  

 

2-Vascularisation : 

2.1-L’estomac : 

2.1.1-Vascularisation artérielle : 

 

 a- Le cercle de la petite courbure : Formé par l’anastomose de la coronaire 

stomachique et l’art. Pylorique. 

 

b-le cercle de la grande courbure : issu des art.gastro-epiploiques drt et gche. 

La vascularisation gastrique est renforcée par les vaisseaux courts issus de  

l’art. Polaire supérieure de la rate (branche de l’art.splénique). 

 

2-1-2-Vascularisation veineuse : 

Les veines gastriques sont satellites des artères gastriques et drainent toutes 

directement ou indirectement dans la veine porte. 
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DRAINAGE LYMPHATIQUE : 

Quatre régions lymphatiques ont été décrites, composées par un réseau de 

canaux lymphatiques qui longent les quatre art.gastriques, art.splenique et la gastro-

duodenale vers le tronc coeliaque. 

 

Innervation : 

l’estomac comme tout le tube digestif avec double innervation 

a- le sympatique formé par des branches provenant des 

ggcoeliaques,formés apartir des nerfs splanchniques.l’estomac est 

principalement innervé par des branches provenant de T6T9. 

b-  le parasympatique :il est formé par les nerfs vagues anterieuret 

posterieur.le vague anterieur se distribue à toute l’etendue de l’estomac par de 

multiples branches,au niveau du fundus,il intervient dans le tonus musculaire 

et la secretiond’acideet de pepsine.au niveau antral(nerf de latarjet),il module la 

motricite de l’antre et le relachement du pylore . 

 

2-2- Duodenum 
 

VASCULARISATION ARTERIELLE : 

Il existe deux artères principales : 

a. l'artère gastro-duodénale (branche de l'artère hépatique commune elle même 

branche du tronc coéliaque)qui passe derrière D I et au bord inférieur de D I, elle 

donne deux artères : 

-l'artère gastro-épiploïque droite (laquelle va avoir un trajet médio-latéro-caudo-

cranial pour la grande courbure de l'estomac) 

-l'artère pancréatico-duodénale supérieure qui se subdivise en une branche 

ventrale et une branche dorsale. Cette branche dorsale s'anastomose avec l'artère 
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pancréatico-duodénale inférieure pour former des cercles artériels antérieur et 

postérieur. 

 

b. l'artère mésentérique supérieure 

VASCULARISATION VEINEUSE 

Les veines suivent le même trajet que les artères en sens inverse. 

Elles se jettent dans la V. porte en haut et la V. mésentérique en bas. 

 

 DRAINAGE Lymphatique: 

Le Drainage  se collecte vers :  

-le Tronc coeliaque 

-les noeuds mésentériques supérieurs 

 

Innervation 

Comme le reste du tube digestif,le duodenum est innervé par le sympatique et 

le parasympatique.les fibres nerveuses accompagnent les vaisseaux et proviennent du 

plexus et des gg coeliaques.la sensibilite depend du sympatique alors que le vague 

stimule la motricite et les secretions duodenales. 

 

III-RAPPEL  PHYSIOPATHOLOGIQUE : 
 

• L’ulcère peptique résulte d’un déséquilibre entre facteurs d’agression et 

de défense qui sont à l’origine d’altérations de la muqueuse, puis de la 

constitution de l’ulcère. 

• Les facteurs de protection de la muqueuse sont : les bicarbonates, le 

mucus, le flux sanguin pariétal, les facteurs de croissance cellulaires, le 

renouvellement cellulaires et les prostaglandines. 

LENOVO
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• Les facteurs d’agression sont bien sûr : l’acide, la pepsine, HP, les AINS, 

les acides biliaires, ischémie, hypoxie, tabac et alcool. 

• L’étiologie de la maladie ulcéreuse est inconnue. Plusieurs notions sont 

cependant certaines : De nombreux facteurs de risques interviennent dans la 

pathogénie de la maladie ulcéreuse . 

 

1. Rôle des AINS : 

• Les essais contrôlés versus placebo ont démontré que la prise régulière 

d’aspirine pour maladie cardiovasculaire augmente l’incidence des ulcères 

hémorragiques. Pour l’ulcère gastrique,  le risque est multiplié par 10 à 20, 

alors que pour l’ulcère duodénal il est multiplié par 5 à 15. L’augmentation du 

risque est proportionnelle à la dose quotidienne d ’AINS. Les AINS interfèrent 

avec les processus gastriques de réparation en altérant directement la 

muqueuse gastrique, et en inhibant la synthèse de prostaglandines. Le risque 

de développer un ulcère gastroduodénal lors d’un traitement par AINS est 

multiplié par 3 à 4. Tous les AINS sont concernés. 

 

2. Rôle de l’acide : 
 

• L’acide, tel qu’il pénètre dans la lumière duodénale, est neutralisé 

normalement par les bicarbonates d’origine pancréatique et duodénale, et 

d’autre part réabsorbé dans le duodénum. Très peu d’acide reflue dans 

l’œsophage et cette acidité œsophagienne est éliminée par le péristaltisme et la 

salive déglutie. La cellule pariétale gastrique sécrète aussi l’acide. Elle possède 

une pompe très efficace : H+ K+ ATPase qui sécrète des ions hydrogènes 

(protons) contre un gradient en utilisant l’ATP comme source d’énergie. 

• Il existe une relation linéaire entre le débit acide maximal et la masse 

cellulaire La sécrétion acide est altérée chez les patients présentant une 
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pathologie gastroduodénale : la sécrétion acide est diminuée dans  l’ulcère 

gastrique et  est augmentée dans l’ulcère duodénal. 

 

3. Rôle de la pepsine : 
          

Les pepsinogènes sont des pro-enzymes protéolytiques sécrétées par la  

muqueuse glandulaire gastrique. 

Les pespsinogènes I sont sécrétés par les cellules principales et les cellules 

muqueuses du collet localisées dans les glandes du fundus. Les pepsinogènes II sont 

produits et sécrétés par les cellules épithéliales de surface du fundus de l’antre et du 

duodénum proximal. 

L’acide chlorhydrique est principalement sécrété par les cellules pariétales du 

fundus. 

Les pepsinogènes sont sécrétés sous forme de pro-enzymes et sont activés en 

pepsine dans un environnement acide. La pro-enzyme se clive par hydrolyse acide, 

facilité par la pepsine active en libérant un court peptide N terminale et  la pepsine. 

     La pepsine est inactivée quand le pH est supérieur à 5. 

• Le repas provoque une stimulation acido-peptique. Les 

sécrétions d’acide et de pepsine sont stimulées par les facteurs déterminant les 

phases céphaliques, gastriques et intestinales de la digestion. 

• Les deux sécrétions répondent à la stimulation vagale 

cholinergique. 

• La gastrine est le principal stimulant de la sécrétion acide, alors 

que la CCK et d’autres hormones régulent la sécrétion de pepsine. 

• La sécrétion de pepsine est augmentée dans l’ulcère duodénal et 

le taux de pepsinogène sérique est augmenté chez les patients ulcéreux 

duodénaux. 
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4-Rôle des bicarbonates : 
 

• Les bicarbonates du duodénum proximal assurent la 

neutralisation d’environ la moitié de l’acide qui pénètre dans le duodénum. 

• L’autre moitié est neutralisée par les bicarbonates 

pancréatiques. 

• Le duodénum se comporte donc comme un système de titration. 

La muqueuse duodénale renferme des chémorécepteurs sensibles au pH qui 

vont déclencher des réflexes impliquant différents médiateurs de type 

sécrétine, VIP, prostaglandine, qui stimulent la sécrétion locale de bicarbonates. 

• La muqueuse digestive haute est recouverte d’une couche de 

mucus. Le mucus est un gel viso-élastique composé d’environ 85 % d’eau et de 

15% de glycoprotéines. Il s’agit d’un gel adhérant au revêtement épithélial de 

l’estomac. Il ralenti la diffusion des ions de la lumière gastrique vers la 

membrane apicale des cellules. Il est relativement imperméable aux pepsines. 

• La barrière mucus/bicarbonate, la membrane cellulaire et les 

jonctions cellulaires serrées s’associent pour prévenir la rétrodiffusion des ions 

H+ dans la muqueuse, ainsi que de la pepsine. 

• La surface cellulaire reste à un pH supérieur à 5, jusqu’à ce que 

le pH intra luminal s’abaisse au-dessous de 1,4. Dans la maladie ulcéreuse, le 

pH duodénal endoluminal est souvent inférieur à 1,4 ainsi les cellules 

épithéliales sont exposées à des pH très bas chez des nombreux ulcéreux-

duodénaux. 
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5. Autres facteurs. 
 

• Le flux sanguin, le renouvellement cellulaire, les agents vaso-

actifs, la différence de potentiel à travers la muqueuse sont autant de facteurs 

pouvant prendre part à l’ulcérogénèse. 
 

6. Particularité de la maladie ulcéreuse gastrique. 

• La maladie ulcéreuse gastrique implique une altération des 

défenses muqueuses dans un environnement acide. 

• Cette altération des mécanismes de défense peut résulter d’une 

gastrite chronique souvent dues à Hélicobacter Pylori, ou compliquer une prise 

de médicaments gastrotoxiques. 

 

7. Hélicobacter et maladies ulcéreuses gastroduodénales 
 

Hélicobacter Pylori se niche au niveau du mucus de l’estomac humain et 

possède la propriété unique de survivre dans un microenvironnement acide.Il s’agit 

d’une bactérie spiralée, monopolaire, multi flagellée présentant des terminaisons 

enflées, gram négatif, prenant les colorations argentiques. L’infection par Hélicobacter 

Pylori peut être mise en évidence par plusieurs     méthodes : 

• cultures des biopsies gastriques  

• examens histologiques des biopsies gastriques  

• sérologie à la recherche d’anticorps . 

• activité uréasique : direct sur les biopsies, breath test à l’urée 

marqué au carbone 13 ou carbone 14. 

8. Autres facteurs : 

• Facteurs génétiques :  
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• Pour les jumeaux homozygotes : risque x 5,  pour les parentes 

au premier degré : risque x 3. La néoplasie endocrine multiple de type I 

(NEM I) est une maladie héréditaire, rare, responsable d’ulcère associée 

à un  

• gastrinome lié à une grande hypersécrétion acide et associée à 

une hyperparathyroïdite primaire.  

• L’insuffisance respiratoire chronique, la cirrhose hépatique et 

l’insuffisance rénale chronique multiplient le risque d’ulcère de 2 à 8. 

• Le tabagisme est fortement associé à la maladie ulcéreuse. En 

effet, les fumeurs présentent une forme incidence d’ulcère, des rechutes 

plus nombreuses, des complications plus fréquentes et une mortalité 

supérieure liée à l’ulcère. 
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De 26 Septembre/2009 au Octobre /2010, tous les malades présentant une 

péritonite rapportée à une perforation d’UGD et vus consécutivement dans le service  

de chirurgie viscérale au CHU Mohammed VI à Marrakech ont été inclus dans une étude 

prospective. 

Le critère d’inclusion était la constatation d’une PPPU chez tous les malades, 

étaient exclus de cette étude les patients âgés plus de 16ans et ou vus en état de choc, 

donc cette étude est portée sur 76 malades.  

Nous avons pu individualiser deux groupes de malades, chacun constitué de 38 

malades, dont le choix thérapeutique entre BivagotomieTronculaire/Pyloroplastie et 

Sutures simples pour chaque malade a été selon une méthode randomisée (tirage au 

sort aléatoire). 

Toutes les données cliniques, paracliniques et thérapeutiques ont été recueillies 

sur une fiche synoptique (fiche d’exploitation). 
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I- ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE 

 

1- Prévalence 
 

Dans notre série, l’UGD perforé occupe la quatrième place après l’appendicite 

aiguë, les contusions abdominales et les péritonites d’autres origines. 

Il présente 4% des urgences chirurgicales. 

       

2- Sexe 
 

Les malades sont du  sexe masculin  (100% des cas).  

         

3- Age 

L’âge de nos malades varie de 17 à 64 ans avec une médiane de 37,27 ans.  

Ci-après un histogramme qui illustre la répartition des perforations ulcéreuses 

en fonction de la tranche d’âge. 

 

Tableau I : Répartition des malades selon la tranche d’âge. 
 

Tranche d’âge (ans) Nbre de cas Pourcentage (%) 

18-30 

30-50 

> 50 

24 

39 

13 

31 ,57 

51,31 

17,10 
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Graphique n° 1 : Répartition des perforations ulcéreuses selon les  tranches d’âge. 

 

 

4- Antécédents d’ulcère 
  

Ils ont été précisés chez tous nos patients, ce qui nous a permis de classer les 

malades en trois groupes : 

 • Les malades aux antécédents ulcéreux confirmés. 

 • Les malades aux antécédents digestifs non étiquetés. 

 • Les malades sans antécédents digestifs. 

 

4-1. Antécédents ulcéreux confirmés 

Ce sont des malades dont le diagnostic d’ulcère a été confirmé par la 

fibroscopie faite à l’occasion d’une consultation de médecine. 

Dans notre série, 06 malades sont des ulcéreux connus, dont la maladie a été 

traitée plus ou moins régulièrement, ce qui représente 8 ,57% des cas. 

 

LENOVO
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4-2. Antécédents digestifs non étiquetés 

Ce sont des douleurs épigastriques tantôt vagues, sans rythmicité ni périodicité 

franche, tantôt réalisant le syndrome ulcéreux avec douleur épigastrique à rythmicité 

et périodicité nette. 

Au total 10 de nos malades ont eu des antécédents d’épigastralgies mais n’ont 

pas bénéficié d’une exploration endoscopique, ce qui représente 14,28% des cas. 

 

4-3. Antécédents digestifs absents 

Chez 54 de nos malades, les antécédents digestifs étaient absents, ce qui 

représente 77,14% des cas. 

            

Tableau II : Tableau récapitulatif des antécédents. 
 

 ATCDs ulcéreux 

confirmés 

ATCDs digestifs 

non étiquetés 

Perforation 

inaugurale 

Nombre de cas 06 10 54 

Pourcentage (%) 8,57 14,28 77,14 

 

 

5- Facteurs favorisants 
 

Il est classique de citer un certain nombre de facteurs comme déclenchant ou 

favorisant la perforation ulcéreuse. 

 

5-1. Conditions socio-économiques                                                                                   

La majorité de nos patients était d’une origine urbaine, de bas niveau socio-

économique. 
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             5-2. Le jeûne (Ramadan) 

Nous avons noté 14 perforations au cours du mois du Ramadan, ce qui 

représente 20% des cas. 

           

5-3. Habitudes toxiques 

Le tabagisme chronique était retrouvé chez 49 patients (70%) alors que 

l’éthylisme était noté chez 3 patients (4,28%). 

 

5-4. Prise de médicaments potentiellement gastro-agressifs 

5,71% de nos patients ont reçu l’un de ces médicaments répartis de la façon 

suivante : 

 • 03patients, soit 4,28% des cas avaient la notion de prise d’AINS. 

 • 01patient, soit 1,42% des cas avaient la notion de prise de corticoïdes.

  

 

II- ETUDE CLINIQUE ET PARACLINIQUE 

 

1-Etude clinique 
 

1-1- DELAI de consultation : 

Le délai entre le début des signes fonctionnels et la consultation était variable, 

inférieurà12heureschez35 patients, soit 50% des cas,   compris entre 12 et 24 heures 

chez 14 patients, soit 20% des cas, et au delà de 24 heures  chez 21 patients, soit 30% 

des cas. 

                 

1-2-Debut : 

• Le début était brutal chez presque tous les patients. 
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• La douleur abdominale a été retrouvée chez tous les patients dont le siège 

était     épigastrique chez 56 patients (80%). 

          • En fonction de l’horaire du dernier repas, les vomissements sont de quantité 

variable, ils sont bilieux, alimentaires, parfois il peut s’agir d’hématémèse. Ils sont 

notés chez 59 patients (84,28%).Ci-dessous un tableau récapitulatif des signes 

cliniques. 

 

Tableau III : Signes cliniques. 

 

2- Etude paraclinique 
  

2-1. Imagerie 

a- Abdomen sans préparation (ASP) 

Signes cliniques Nbre de cas Pourcentage (%) 
• Début : 

Brutal 
Progressif 

 
47 
23 

 
67,14 
32,85 

• SG : 
Fièvre 

     Signes de choc 

 
28 
0 

 
40 

• SF : 
- Siège initia de la douleur : 

♦ Epigastrique 
♦ FID 
♦ HCD 

    - Qualité des vomissements 
♦ Alimentaires/bilieux 
♦ Hématémèse 
♦ Pas de vomissements 
♦ Non précisés 

 
 

56 
1 
1 
 

7 
1 

11 
51 

 
 

80 
1,42 
1 ,42 

 
10 

1,42 
15,71 
72,85 

• SP : 
- Contracture abdominale 
- défense abdominale 
- Douleurs du CDS de Douglas 

 
22 
33 
5 

 
31,42 
47,14 
7,14 
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Les clichés pratiqués pour nos patients étaient des clichés d’ASP prenant les 

deux coupoles diaphragmatiques en position debout à la recherche d’un 

pneumopéritoine ou d’un croissant gazeux inter hépato-diaphragmatique : 

 • 61 patients (87,14% des cas) présentaient un croissant gazeux. 

 • 8 patients (11,42% des cas) n’avaient pas de croissant gazeux. 

 • 1 cliché (1,42% des cas)  avec des niveaux hydro-aeriques. 

 

b- Echographie abdominale 

L’échographie abdominale était demandée chez tous les patients. 

• Elle était normale chez 30 patients (42,85% des cas). 

• L’épanchement péritonéal a été retrouvé chez40 patients (57,14% des cas) 

dont il est  de faible abondance chez 21 patients (52,5 %), il  est de moyen  abondance 

chez 10 malades (25%) et de grande abondance dans(22,5). 

 

2-2. Biologie 

L’étude biologique avait montré une hyperleucocytose chez 7 patients, soit 10% 

des cas, et l’anémie  n’a  pas été notée chez les  patients. 

  

III- ETUDE THERAPEUTIQUE 

 

Dès l’admission des malades, une fois le diagnostic de perforation d’ulcère 

retenu, l’attitude de notre service comporte d’abord une première phase d’aspiration 

gastrique et de bilan. 

 

1- Phase d’aspiration gastrique et de bilan 
  

1-1. Traitement médical : 
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Elle constitue le temps initial de notre attitude thérapeutique. Certaines 

mesures sont observées : 

 •Remplissage et transfusion si nécessaire.                                                    

 •Sondage naso- gastrique. 

 • Une antibiothérapie précoce à large spectre serait utile dans le  but de 

diminuer le taux de complications infectieuses.    

 • Parallèlement, une compensation des pertes liquidiennes et électrolytiques 

est associée en fonction des résultats du bilan. 

 •L’éradication de l’HP repose aujourd’hui sur le traitement par l’association 

d’un antisécrétoire à deux ATBs choisis parmi : l’amoxicilline, les imidazoles et la 

clarithromycine. 

   

1-2. Bilan 

Un bilan est entrepris systématiquement, Il comporte :  

  • Une radiographie pulmonaire. 

  • Une NFS avec VS et groupage sanguin. 

  • Un bilan d’hémostase comportant : TP-TCK-TH.                                                     

                      • Un ionogramme sanguin (permettant de guider la réanimation). 

 

2- Traitement opératoire 
 

Dans tous cas, évacuation de l’épanchement péritonéal, élimination des fausses 

membranes, lavage abondant de la cavité péritonéale (plusieurs litres de sérum salé, 

Bétadine), drainage du péritoine, 2 à 4 tubes selon la sévérité de la péritonite. 
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Après l’intervention, les malades bénéficient de soins de réanimation hydro-

électrolytique avec apport calorique, antibiothérapie à base de Pénicilline et 

Métronidazole.  

            

2-1. Voie d’abord  

 La voie d’abord utilisée était une laparotomie médiane sus-ombilicale. 

2-2. Constatations per opératoires 

a- Epanchement péritonéal 

La nature et la quantité de l’épanchement péritonéal a été précisée dans les 

observations.                                                                                            

           • Dans 16 cas, il s’agissait d’un liquide  en quantité minime, ce qui a 

représenté 22,85% des cas, et de moyen abondance dans 37 cas (52,85%)  et très 

abondant dans 17 cas  soit 24,28% des cas. 

 • Dans 60 cas, le liquide a été purulent, c’est à dire dans 85,71% des 

cas. 

 • Dans 57 cas, il y avait des fausses membranes, c’est à dire dans 

81,42% des cas.   

 b- Perforation 

  Siège  

Le siège de la perforation a été précisé chez tous les patients, nos résultats 

sont les suivants : 

 • Pylorique dans la majorité des cas : 61 cas soit 87,14% 

 •Antérieur chez un malade 63 ou bien 90% 

 • Gastrique chez 9 malades(12,85). 

Des biopsies en étaient effectuées pour les ulcères de siège gastrique. 
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Tableau IV : Siège de la perforation. 

 

Siège de la perforation Nbre de cas Pourcentage (%) 

Duodénal 

Gastrique 

Pylorique  

66 

4 

                61 

94,28 

5,71 

87,14 

 

 

 La taille : 

 Habituellement, la taille de la perforation ulcéreuse, aussi bien au 

niveau duodénal que gastrique, ne dépasse pas quelques millimètres. Mais elle peut 

aussi avoir des dimensions considérables atteignant plusieurs centimètres, nous avons 

constaté que  la taille de la perforation variait de 5 à 10mm. 

  

   Le nombre : Unique dans tous les cas.   

    L’ancienneté de l’ulcère : 

Dans nos observations l’ulcère viellé est le plus fréquent.  

 

c- toilette péritonéale : 

La toilette péritonéale a consiste en une aspiration de la totalité de 

l’épanchement péritonéale avec effondrements des collections cloisonnées. Ensuite, un 

lavage péritonéal complet et soigneux au sérum physiologique tiède a été effectué. 

 

2-3. Techniques opératoires 

Les techniques opératoires proposées dépendent essentiellement de l’état 

général du malade : 
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a- Suture 

Elle a été utilisée chez nos malades : 38cas (50%), elle a été simple avec des 

points séparés.                                                                                                                                     

 

b-bi vagotomie tronculaire avec pyloroplastie  

C’est une bivagotomie tronculaire avec pyloroplastie qui a été réalisée chez 38 

malades (50%).Aucun cas de gastrectomie n’a été constaté. 

  

2-4-drainage abdominal : 

Le drainage abdominal a été assuré chez tous nos malades par la mise en place 

d’un drain de Redon sous hépatique. 

 

2-5-biopsies gastriques : 

Des biopsies en étaient effectuées pour les ulcères de siège gastrique chez 4 

malades (5,71%) Dont les résultats anatomo-pathologiques sont sans signes de 

malignité. 

 

3- l’éradication de l’HP : 

Il s’agit d’un traitement bon marché, avec des effets secondaires mineurs et 

dont l’efficacité est bien démontrée, associant une bi-antibiothérapie (amoxicilline1g 

ou macrolide1g +Métronidazole 500g) pendant 7jours à un IPP (20mg pendant 30jours 

ou 40mg pendant 7jours).  30% de nos malades n’ont pas pu terminer leurs 

traitements. 
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IV- EVOLUTION 

 

1- Evolution immédiate 
  

1-1. Mortalité globale 

Nous avons déploré 1 décès parmi nos 76 malades, traités par bivagotomie 

avec pyloroplastie, suite à un lâchage de sutures.   

             

1-2. les suites postopératoires immédiates : 

Chez nos malades opérés, les suites immédiates étaient simples, sauf un 

seul cas de péritonite postopératoire (Lâchage des sutures : 1 cas, soit dans 4% des 

cas) La reprise du transit a été en moyenne au  3eme jour, l’aspiration digestive a été 

enlevée en moyenne au 4eme jour, le drainage abdominal a été retiré entre le  3eme et 

le 5eme jour pas de cas noté de Suppuration pariétale  ni Infection pulmonaire  ou 

Occlusion intestinale fonctionnelle.  

 

1-3 -La durée  d’hospitalisation  

La durée était de 5 jours, avec un séjour prolongé pour les malades qui ont 

présenté des complications (le cas d’un seul malade). 

        

1-4-Endoscopie digestive post-opératoire 

La FOGD est un examen essentiel et systématique après le geste chirurgical 

pour confirmer ou pas la cicatrisation de l’ulcère, la présence d’une gastrite. 

Elle était réalisée 1mois après l’opération chirurgicale, 25  patients (35,71% des 

cas) n’ont pas fait ce contrôle endoscopique. 
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2- Evolution à moyen terme 
 

Le suivi  n’a pas été précisé dans tous les cas observés, juste pour 70 malades 

qui ont rapporté l’apparition des signes digestifs 1mois et demi en post opératoire.  

 

Chez nos malades traités par BVT/Pyloroplastie, 46 cas soit 66,66% avaient 

présenté un dumping syndrome.   

 • 39 malades, soit 56,66 % des cas avaient des diarrhées.  

 • 30 malades, soit 43,30 % des cas avec des vomissements. 

 • La majorité, soit 49 malades (70% des cas) étaient avec HP    négatif et 

cicatrisation de l’ulcère dans 93% soit 65 cas.  

Hypoglycémie: 11 cas, soit dans 16,66% des cas. 

Anémie: 2 cas, soit dans 3, 3% des cas. 

Pas de cas déclaré de récidive ulcéreuse ou de lithiase biliaire dans les 

consultations de contrôle (Graphique n°1). 
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Graphique n°1 : Les complications à moyen terme  du traitement par BVT/Pyloroplastie  

                                                     de l’UGD  Perforé 

 

  

Dans le 2éme groupe des malades qui ont bénéficié de deuxième choix 

thérapeutique (SS /éradication de l’HP) l’évolution était marquée par l’absence de l’HP 

dans 66,66 % et cicatrisation de l’ulcère dans 90% des cas (Graphique n°2).  
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Graphique n° 2 : Les complications à moyen terme du traitement par  sutures simples  

de l’UGD perforé 
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.nous avons représenté les différents résultats obtenus dans le tableau 

récapulatif ci-dessous :  

 

 

Tableau V I: LES COMPLICATIONS A MOYEN TERME des deux méthodes utilisées. 

Les complications Sutures simples Bivagotomie+pyloroplastie 

Mortalité 0 % 0% 

 Dumping syndrome 0% 66,66% 
Diarrhée 0% 56,66% 
 Gastroplegie 0% 33,33% 
vomissements 0% 43,30% 
 HP négatif 66,66% 70% 
hypoglycémie 0% 16 ,66% 

anémie 0% 3,3% 

Récidive  d’ulcère 0% 0% 

Cicatrisation d’ulcère  90% 93% 

Lithiase biliaire 0% 0% 
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I- DEFINITION 

 

La perforation ulcéreuse est une solution de continuité de la paroi digestive en 

regard d’un UGD, mettant en communication la lumière digestive et la cavité 

péritonéale(1). 

 

II- ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE 

 

1- Fréquence  
 

Concernant les complications de la maladie ulcéreuse gastroduodénale, la 

perforation occupe le deuxième rang après l’hémorragie (2,3,4). 

La revue de la littérature nous apporte une fréquence variable entre 3 à 15% 

respectivement selon les études faites par KUWAYAMA(5) et IARTSEV(6).                                

  

2- Répartition selon le sexe  
  

Le sexe masculin est prépondérant par rapport au sexe féminin(7,8). 

Selon autres auteurs, cette prédominance masculine tend à diminuer 

probablement avec l’augmentation du tabagisme et de l’alcoolisme chez la femme(9).                                   
 

Tableau VII : Répartition selon le sexe des populations étudiée par différents auteurs. 
 

Auteurs Hommes (%) Femmes (%) 
 YVES (7)             82 18 
ELBAHCHOURI (9) 91,66 8,33 
 AIT MOH (14) 93,54 6,45 
HARJOLA (15) 90 10 
LAU (16) 84,94 15,05 
SOSSO (17) 91,11 8,88 
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        Dans notre série nous avons  trouvé un pourcentage de 100%, donc nous 

rejoignons aussi bien les données nationales que les statistiques étrangères en ce qui 

concerne la prédominance masculine dans la perforation des UGD et qui, dans tous les 

cas, dépasse 75%. 

      

3- Répartition selon l’age 

Les résultats de notre étude concordent avec ceux des différents auteurs. 

 

Tableau VIII: Moyenne d’âge des patients. 

Auteurs Années Moyenne d’âge    
               (ans) 

YVES (7)  2001 52  
ELBAHCHOURI (9) 2000 49,18 

ARICI (13) 2002 32 

KMANO (19) 2002 42,42 

Notre étude 2009/2010 37 ,27 
 

           Par rapport aux statistiques nationales et étrangères, nous constatons que l’âge 

moyen de nos malades est dans la moyenne. 

        

4- Antécédents d’ulcère 
 

L’étude des antécédents d’ulcère est capitale pour le diagnostic positif, le choix 

thérapeutique, ainsi que pour le pronostic immédiat et à long terme. 

Le tableau suivant récapitule l’étude des antécédents dans notre étude et dans 

la littérature. 
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TableauIX : Tableau récapitulatif des antécédents. 

Auteurs Ulcère confirmé 
(fibroscopie) (%) 

ATCDs d’épigastralgies 
chroniques (%) 

Perforation 
inaugurale (%) 

DESIATERIK (3) 24,30 55,70 20 
ELBAHCHOURI(9) 25 54,16 20,83 
ONOPRIEV (11) 0 41 59 
AIT MOH (14) 16,04 40,42 43,54 
SOSSO (17) 10,37 37,77 51,85 
TAIEK (18) 9 42,42 48,48 
Notre étude 8,57  14,28 77,14 

 

Nous constatons que notre série présente un pourcentage de patients ayant un 

antécédent d’ulcère confirmé plus bas que dans les autres études marocaines et 

étrangères. 

  

5- Facteurs favorisants 

 

L’étiologie de l’ulcère gastroduodénal perforé est multifactorielle, compte tenu 

des avancées fournies par les études récentes, on peut considérer l’ulcère comme, 

d’une part, une maladie infectieuse liée aux anti-inflammatoire non 

stéroïdiens .néanmoins, d’autres  facteurs participent à augmenter la morbidité de 

cette maladie  à savoir :  

        

5-1. Conditions socio-économiques (10,11,12,13) 

Les couches sociales défavorisées contribuent en grande partie à la survenue 

des complications de l’UGD, et plus particulièrement à la perforation. 

Le niveau socio-économique n’est pas précisé dans toutes les observations, 

mais en général, nos patients avaient des conditions sociales précaires. 
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5-2. Habitudes alimentaires(19,20) 

 La notion d’habitudes alimentaires n’est pas précisée dans nos dossiers, 

néanmoins, l’action érosive des aliments épicés sur la muqueuse gastrique est une 

chose établie, favorisant ainsi la survenue de la perforation. La malnutrition est 

théoriquement incriminée dans la genèse de la perforation de l’UGD. 

              

5-3. Jeûne (21,22) 

Par la désorganisation alimentaire qu’il engendre et l’augmentation de la 

sécrétion d’acide gastrique il donc attendu que  le jeûne joue un rôle important dans la 

genèse de la perforation de l’UGD, 4 fois plus fréquente au cours du mois de Ramadan 

qu’au cours du reste des mois de l’année selon la littérature. Cette augmentation de la 

fréquence est notée d’une manière claire dans notre travail (20%). 

 

5-4. Habitudes toxiques (8,23,24,25)  

Selon plusieurs études il est parfaitement établi que l’intoxication tabagique 

augmente la fréquence et les complications de la maladie ulcéreuse, alors que 

l’alcoolisme a un effet moyen sur la survenue de l’ulcère et ses complications.            

       

5-5. Médicaments potentiellement gastro-agressifs (26,27,28,29,30) 

Par leur effet réduisant les capacités de défense de la muqueuse gastrique, la 

toxicité de contact et la production de substances endogènes ulcérogènes, les AINS 

sont incriminés dans le déclenchement de la perforation, ainsi que les autres 

complications de la maladie ulcéreuse. Le pouvoir ulcérogène des corticoïdes est un 

sujet de controverse depuis de nombreuses années, toutefois on ne peut pas exclure 

une association entre corticothérapie et l’ulcère. 

Ci-dessous un tableau montrant le pourcentage des patients ayant reçu un 

traitement ulcérogène selon différents auteurs. 
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Tableau X : Fréquence de la prise des AI. 

Auteurs Origine 
Nbre total des 

cas 

AI 

Nbre 

total des 

cas 

% 

ELBAHCHOURI (9) Khouribga  48 18 37,5 

HOANG (26) Viêt-Nam 60 3 5 

CHARABI (29) Essaouira 51 3 5 ,88 

IMAEDA (30) Japon 153 27 17,6 

Notre étude  MARRAKECH  76  4  45,7 
 

 

La confrontation  avec les études nationales a permis de retrouver un taux de 

consommation des ANIS proche de celui de notre étude mais les études internationales 

montrent des taux supérieurs. 

  

5-6. Helicobacter Pylori (HP) (31,32,33,34,35,36,37,38) 

L’infection gastrique à HP semble jouer un rôle non négligeable dans les 

différentes affections gastriques y compris la perforation, et cela par le biais des 

modifications de la sécrétion gastrique qu’il induit. 

 

5-7. Stress (13,14,15,39) 

Par le biais des modifications aiguës de la muqueuse gastrique, le stress est un 

facteur non négligeable de la perforation de l’ulcère. 

D’après une étude réalisée par ARICI, l’action du facteur stress dans la genèse 

de la perforation de l’UGD paraît certaine. On admet donc que l’état psychique joue un 
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rôle important dans l’augmentation du nombre des complications ulcéreuses graves à 

savoir la perforation et les hémorragies. 

                 

5-8. Conclusion 

Au terme de cette étude épidémiologique, on a pu conclure que : 

• Le sexe masculin est prépondérant. 

• La perforation de l’UGD survient volontiers entre la 3ème et la 4ème 

décade de la vie. 

• La majorité des patients appartient à un niveau socio-économique 

bas. 

• Le jeûne joue un rôle important dans la genèse de la perforation de 

l’UGD (augmentation de 20%). 

• Le tabagisme  est présent dans la genèse et la gravité de la maladie 

avec  70%.  

• L’action des AINS et des corticoïdes dans le déclenchement de la 

Perforation de  l’UGD par leur effet direct sur la muqueuse dans 5% 

des  cas. 

 

III- ETUDE CLINIQUE 

Le tableau avec lequel se présente un malade ayant une péritonite par 

perforation d’un UGD est évocateur, cependant, il faut savoir y penser en l’absence de 

tel ou tel signe clinique ou radiologique(1,19). 
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1- Début 
 

Il est souvent brutal, rarement progressif, chez un patient de sexe masculin, 

ayant un ulcère connu ou présentant des douleurs épigastriques chroniques. Il peut se 

manifester par : 

 

1-1. Une douleur abdominale 

C’est le maître symptôme, pratiquement constant, et ayant comme 

caractéristiques : 

 • Intensité : souvent importante, le malade se présente avec le torse plié 

en avant, les cuisses fléchies vers l’abdomen, le visage angoissé, le faciès pâle, couvert 

de sueurs. 

 • Siège : surtout épigastrique, parfois au niveau de la fosse iliaque 

droite ou au niveau de l’hypochondre droit. 

 • Irradiation : se fait vers l’épaule droite puis diffuse vers les parties 

déclives de l’abdomen. 

 

Dans notre étude, la douleur abdominale a été retrouvée chez presque tous les 

patients, dont le siège épigastrique était retrouvé chez 56patients, soit 80% des cas, 

pourcentage qui renforce  les données de la plupart des études étrangères que la 

douleur reste un signe constant dans le tableau clinique des PPPU. Le siège 

épigastrique était retrouvé avec des fréquences variables selon différents auteurs. 
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Tableau XI : Fréquence du siège épigastrique de la douleur  dans la littérature. 
 

Auteurs Année 
Nbre total des 

cas 

Siège épigastrique 

Nbre 
total des 

cas 
% 

YVES (7) 2001 135 112 82,96  
ELBAHCHOURI (9) 2000 48 38 79,16 
AIT MARAH (40) 1997 74 59 79,72 
OUAKHIR  (41) 1997 64 18 28,12 
WATANABE (42) 2002 50 36 72 
Notre étude  2009/2010 76 56 80 

 

1-2. Vomissements 

Fréquemment observés, de nature bilieuse, alimentaire parfois hémorragique et 

peuvent être réduits à des nausées et/ou à des hoquets. 

Dans notre étude, 70 patients soit 88,60% avaient présenté ce signe. 

La fréquence des vomissements varie d’une étude à l’autre ce qui nous le 

montre le tableau suivant : 

       

Tableau XII: Fréquence des vomissements. 

Auteurs Origine 
Nbre total des 

cas 

Vomissements 

Nbre 
total des 

cas 
% 

ELBAHCHOURI  (9) Khouribga  48 36 75 
SOSSO(17) Cameroun 135 78 57,77 
AIT MARAH (40) SETTAT 74 48 64,86 
TAGGAA(43) Safi 80 51 63,75 
Notre étude  MARRAKECH  76 70  88,60 
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2- Signes généraux  
  

• La température : elle est normale au début, et s’élève progressivement durant 

les premières heures selon plusieurs auteurs chose qui ne se concorde pas avec nos 

résultats ou on a trouvé 40% des malades qui sont  fébrile. 

• Les signes de choc : les malades vus en état de choc sont exclus de notre 

travail. 

 

3- Examen physique  
  

 L’inspection : 

 Du fait de la réaction péritonéale, il se produit un blocage 

diaphragmatique qui donne un aspect plat, immobile à l’abdomen et la respiration est 

alors uniquement thoracique. 

Dans d’autres situations, malgré la contracture abdominale, il y a un 

ballonnement en rapport avec l’épanchement gazeux intra péritonéal. 

 La palpation : 

 Elle objective un signe majeur : la contracture abdominale. Cette 

contracture peut être atténuée en cas de perforation bouchée par un organe de 

voisinage ou chez le vieillard qui fait le plus souvent une péritonite asthénique. 

Par comparaison avec la littérature nous proposons le tableau suivant : 

Tableau XIII : Fréquence de la contracture abdominale. 

Auteurs Nbre total des cas 
Contraction abdominale 

Nbre total 
des cas 

% 

DESIATERIK(3) 51 45 88,23  
ELBAHCHOURI(9) 48 39 81,25 
SOSSO (17) 135 129 95,55 
AIT MARAH (40) 74 56 75,67 
Notre étude  76 22 31,42% 
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 La percussion :                                                                                                                  

Montre une hypersonorité avec absence de matité préhépatique témoignant de 

l’épanchement gazeux. 

 • C’est un signe inconstant qui traduit la présence du pneumopéritoine, 

mais sa mise en évidence est difficile chez les obèses. 

             • La matité préhépatique est importante à chercher au stade de début 

mais quand l’iléus paralytique s’installe, elle est sans valeur. 

 • Dans notre étude, 6 patients, soit 7,31% présentent une sonorité 

préhépatique. 

  Le toucher rectal : 

Examen indispensable, il permet d’apprécier l’inondation péritonéale au niveau 

du cul   de sac de Douglas en réveillant une douleur vive, responsable du classique 

« cri de Douglas ». Ce signe n’a été mentionné que chez 5 patients, soit 7,14% des cas. 

 

4- Conclusion 
 

Au terme de cette étude clinique, nous pouvons conclure que le diagnostic de 

la péritonite par  perforation de l’UG ou D peut être reconnu sur les arguments 

cliniques suivants : 

  • Le début brutal. 

  • La notion d’UG Ou D connu ou probable. 

  • Le siège épigastrique de la douleur. 

  • La contracture abdominale. 

  • Le TR douloureux. 
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IV- ETUDE PARACLINIQUE  

 

1- Imagerie 
 

L’examen radiologique reste un examen essentiel pour confirmer le diagnostic 

de perforation après un examen clinique bien conduit. 

 

1-1. Radiographie de l’abdomen sans préparation (ASP)(44) 

 

On s’attache surtout à chercher sur l’ASP la tache gazeuse claire du 

pneumopéritoine, sur le malade debout, cette clarté gazeuse forme sous la coupole 

diaphragmatique droite un croissant entre l’ombre convexe du foie en bas et la 

concavité diaphragmatique en haut, qui se dessine comme une ligne sombre de 3 à 4 

millimètres d’épaisseur. Parfois il existe deux croissants gazeux, un sous chaque 

coupole, et rarement un seul à gauche (Fig. 1a). 

Sur le malade en décubitus dorsal ou latérale gauche, la radiographie de profil 

avec rayon horizontal permettrait de mettre en évidence des clartés gazeuses sous 

l’ombre de la paroi abdominale ou costale (Fig. 2b). 

Quand l’examen radiologique révèle la présence de ces images, on peut 

affirmer qu’il existe un pneumopéritoine et le diagnostic de perforation d’ulcère en 

découle de façon presque certaine, car un pneumopéritoine d’autre origine est rare. 

C’est même son existence qui a permis de reconnaître la fréquence des formes frustes 

des perforations ulcéreuses. 

 

                 

 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Fig.1-a : Thorax de face , debout en expiration : 
Pneumopéritoine : Croissant aèrique sous diaphragmatique droit. 

 

 

 

                                 
                                

Fig.2-b : ASP de profil en décubitus dorsal (rayon horizontal) : 
Important pneumopéritoine : la paroi des anses grêles est visible car silhouettée par 

l’air intra- luminal en dedans et l’air libre dans la cavité péritonéal en dehors 
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a- Technique 

Les incidences à réaliser sont : 

 • L’ASP debout ou en décubitus latéral. 

 • Profil couché. 

 • Cliché centré sur les coupoles diaphragmatiques. 

                       

b- Résultats 

Dans notre étude, 61 patients (87,14% des cas) présentent un PNP. Des taux 

variables ont été retrouvés par différents auteurs. 

                       Tableau XIV Fréquence du PNP dans la littérature. 

Auteurs Nbre total des cas 
PNP 

Nbre total 
des cas 

% 

                    
ELBAHCHOURI(9) 
 

48 40 83,33  

AIT MARAH (40) 74 68 91,89 
ORTEGA (44) 135 96 71,11 
Notre étude  76 61 87,14 

 

1-2. Echographie abdominale(50) 

C’est un examen qui a un intérêt dans le diagnostic positif, étiologique et 

différentiel, ainsi, il peut montrer la présence d’un épanchement péritonéal, et déceler 

son origine biliaire, appendiculaire, voire même génitale, il permet aussi de visualiser 

certaines collections purulentes pouvant compliquer la perforation ulcéreuse. Dans 

notre étude, elle a détecté un épanchement péritonéal chez 40 patients (57,14% des 

cas). 
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1-3- Fibroscopie digestive haute(45,46) 

LECONTE () a utilisé la fibroscopie digestive haute, pour faire le diagnostic 

de la perforation d’ulcère chez des patients qui avaient une symptomatologie et un 

examen clinique très évocateur de perforation d’ulcère en l’absence d’un PNP. 

Il faut noter que devant une suspicion clinique de perforation d’ulcère, une 

fibroscopie n’est pas indispensable. Néanmoins, elle peut apporter plusieurs 

renseignements dans les cas litigieux ou en cas d’association à une hématémèse (45). 

 

             1-4- Transit œsogastroduodénal aux hydrosolubles : 

C’est un examen facile à réaliser, rapide et sans danger, il peut montrer une 

perforation ulcéreuse en l’absence de PNP, et visualiser l’extravasation du produit de 

contraste ou au contraire l’absence d’ulcère qui était suspecté cliniquement  (Fig.2-a 

et b). 

 

 

Fig.2-a : TOGD : Ulcère post-bulbaire 
Image d’addition du bord inférieur du premier Duodénum post-bulbaire ( ) 
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Fig.2-b : TOGD : Ulcère de la face postérieure de l’antre En double contraste, la tache 
est bien visible sous forme d’une opacité barytée ovalaire de 10 mm sur 5 environ 

entourée d’un petit halo clair ( ) 
 

 

 

1-5-TDM(47,48,49) 

 

En cas de suspicion de perforation d’organe creux ou de tableau clinique 

indéterminé de douleurs épigastriques, le scanner multi détecteurs avec reconstruction 

multi planaires permet le diagnostic positif et étiologique de perforation d’UGD. 

 

2- Etude biologique (14,15) 
 

Le bilan biologique comprend : 

• La NFS : à la recherche d’une hyperleucocytose avec polynucléose 

neutrophile et d’une éventuelle anémie. 

• L’ionogramme sanguin et l’hématocrite (état d’hydratation). 



Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal 

 

 

- 52 -

• La fonction rénale (urée, créatinine). 

• Le groupage sanguin. 

• Le bilan d’hémostase. 

        

V- ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE (28,51) 

 

1- Perforation ulcéreuse 
 

La perforation est en général unique, ronde, sa taille ne dépasse pas quelques 

millimètres, ses berges peuvent être souples si l’ulcère est jeune, ou scléreux si 

l’ulcère est chronique. 

Dans notre étude, le siège de la perforation a été signalé chez tous nos patients 

avec une prédominance de la localisation duodénale, elle a été notée chez 18 patients, 

soit 72% des cas, cette prédominance concorde aussi avec les données de la littérature. 

 

2- Histologie   
 

L’étude anatomopathologique, après biopsie des berges de l’ulcère perforé doit 

être réalisée chaque fois que la perforation est gastrique ou pré pylorique pour 

éliminer un cancer, dont l’association avec l’ulcère est possible. Dans notre étude, la 

biopsie a été pratiquée chez 9 patients, soit 12,85% des cas opérés, et l’examen 

histologique a confirmé la nature bénigne de l’ulcère perforé dans tous les cas 

concernés. 
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VI-LES ATTITUDES THERAPEUTIQUES           

 

1- Introduction 
 

Le traitement de l’ulcère gastro-duodénal perforé a changé plusieurs fois  

d’aspect depuis le début du siècle. 

    MICULIKZ en 1880 effectua la première tentative de suture. Cette méthode 

s’est ensuite répandue grâce aux cas de guérison rapportés par plusieurs auteurs, en 

particuliers KRIEGER en 1892 et MICHAUX en 1894. La 2eme étape de cette évolution 

des idées a été inaugurée par BRAUN en 1893, qui a propose d associer a la suture, une 

gastro-entero-anastomose pour freiner l évolutivité de la maladie ulcéreuse. Dans un 

but identique, KEELTY pratiqua la première gastrectomie en urgence, dont les partisans 

furent nombreux en particuliersDUVALetVONHABERER. Mais en 1935, WANGENSTEEN 

décrivit un traitement non chirurgical, par aspiration continue, érige en méthode par 

Taylor en 1947, plusieurs chirurgiens défendirent cette méthode .QUENU et FONTAINE 

entre autres. Le principe du traitement radical d emblée s est imposé progressivement : 

d abord faisant appel a la vagotomie tronculaire associée a une gastro-entero-

anastomose ou a une pyloroplastie, puis a la vagotomie supra sélective sans drainage, 

préconisée par HEDENSTEDT et JORDON actuellement, les avis se partagent selon deux 

tendances .autant les limites de la méthode de Taylor sont claires, autant les avis 

restent controversés concernant la suture simple et la cure radicale de la maladie 

ulcéreuse . 

 

 2-Principes 

 Traiter les défaillances viscérales et stabiliser les fonctions vitales 

en urgence. 

 Traitement de la péritonite. 
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 Traitement de la perforation. 

 Traitement de la maladie ulcéreuse. 

 

3-Moyens thérapeutiques 
 

   3-1.Traitement médical : 

Il comporte la rééquilibration hydro-électrolytique par voie veineuse, la 

surveillance régulière, du pouls, de la pression artérielle, de la température et de la 

diurèse. 

Enfin une antibiothérapie à large spectre (active sur les germes aérobie et 

anaérobie et les germes gram négatifs) sera prescrite dans le but de diminuer les 

complications infectieuses. Elle est fait d une association de beta –

lactamine+gentamicine+imidazoles, et selon certains auteurs beta-

lactamine+metronidazole.Elle sera éventuellement modifiée selon l’antibiogramme. 

 

3-2. traitement non opératoire : Méthode de Taylor(53) 

Le traitement non opératoire de la perforation ulcéreuse ne convient pas à tous 

les cas, et notre intention et de préciser les conditions nécessaires à sa mise en 

application, le protocole thérapeutique, les résultats et enfin, la réponse que l’on peut 

faire à certaines critiques. 

Ainsi en résumé, la méthode s’adresse à des cas de diagnostic assuré, à des 

malades dociles, ayant l’estomac vide et vus tôt, ce qui dans notre expérience 

concerne la plupart de nos malades. 

  

Les inconvénients :  

 • La méthode laisse une incertitude diagnostique                                                 

           • La méthode ne traite pas l’épanchement intra péritonéal.  
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 • La méthode laisse en place d’ulcère. 

           • La méthode n’est applicable qu’à un nombre restreint de cas. 

 • Le délai pour apprécier l’efficacité de la méthode aggrave le pronostic    

             de l’intervention secondaire   .                                                                  

           • Le nombre des échecs est important.  

           • Quant à l’ulcère-cancer que l’on méconnaîtrait.                          

Dans notre série, aucun des patients n’a été traité par cette méthode. 

 

3-3.Traitement opératoire (54,55,56,57): 

a-Principe                                                                                                              

Traitement de la péritonite par perforation d’ulcère comporte deux volets : 

 a-1 .Traitement de la péritonite : 

Représenté par la toilette péritonéale, qui comprend l aspiration du liquide 

épanché, puis le lavage abondant de la cavité abdominal au sérum tiède jusqu’à  

l’obtention d un liquide macroscopiquement clair .ceci peut nécessiter plus de 10 litres 

de liquide. 

 a-2.Traitement étiologique : 

Il s’agit de traiter la perforation et eventuellement la maladie ulcéreuse. On 

termine l’intervention en mettant en place un drainage aspiratif. 

 

   b-Facteurs influençant le traitement chirurgical : 

b-1.  Le delà de l’intervention                                                                                            

 

C’est le temps écoulé entre la douleur initiale et le début de 

l’intervention.SVANES a démontré dans son étude que la prolongation de la perforation 

augmente le taux de bactériémie, de choc septique, et de mortalité en cas de péritonite 

durant plus de 12 heures Ce délai constitue d’ailleurs l’un des trois facteurs de risques 
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inclus dans le score de gravité proposé par BOEY en 1986 .Malheureusement, ce délai 

n’a pas été précisé dans tous nos dossiers. 

 

         b-2. Caractéristiques de la perforation d’ulcère : 

 Siège : 

 

Le tableau  ci-dessous montre le siège de la perforation dans la littérature et 

dans notre travail, Nous constatons que  les résultats de notre étude rejoignent ceux 

de la littérature dans la prédominance de la localisation duodenale.celle ci représente 

94, 28% des cas. Le siège gastrique représente 5,71% des cas  ainsi que les résultats 

des biopsies gastriques faites sont sans signes de malignité. 

 

 L’ancienneté de l’ulcère : 

 

Dans travail, l ulcère scléreux est le plus fréquent. 

En effet l ulcère ancien a un aspect d ulcère calleux, avec œdème, voire 

sclérose, cette sclérose rend les berges plus ou moins remaniées avec ou sans 

présence de fausses membranes. 

 

 La taille de la perforation 

 

Il existe trois types de perforation d ulcère : les perforations de petite taille 

(moins d’1 cm) sont les plus fréquentes, puis les perforations larges (1-3cm) et 

géantes (plus de 3cm) sont beaucoup plus rares(Fig3-a). 
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                        Fig 3-a : ulcère duodénal perforé de diamètre 6 mm 

 

Dans notre étude  la taille de la perforation  a été estimée à 0.5mm, chose qui  

rejoigne les résultats des séries étrangères. 

 

Tableau XV: taille de la perforation selon les auteurs 

Auteurs Taille moyenne de la perforation 

SIU(59)                                    5mm 

LUNEVICIUS(57)                       série : 4,1mm 

                      série : 5,6mm 

BECHARI(60)                                  5,9mm 

Notre étude                                   0,5mm 
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 c- Voie d abord : 

L’abord chirurgical peut faire appel, en fonction du terrain et de l expérience de 

 L’operateur à une laparotomie ou à une laparoscopie.   

Seule la laparotomie a été réalisée chez  les patients de notre étude. 

 

C-1.La laparotomie médiane :(61,62,63,64,65,66,67,68) 

Assure l’exploration complète et la toilette minutieuse de la cavité abdominale 

par une large laparotomie médiane sus ombilicale. L’incision  médiane au besoin 

agrandie sur toute la hauteur de la ligne xiphopubienne est habituellement retenue. 

Après des prélèvements bactériologiques systématiques, l’exploration de la 

cavité péritonéale implique un contrôle de toutes les régions déclives et de tous les 

viscères abdominaux, complété par une toilette péritonéale avec lavage abondant. 

Toutefois, ce geste expose au risque infectieux et d éventrations  dans plus de 

15% des cas, elle augmente l incidence des adhésions postopératoires. 

Dans notre étude tous nos malades sont abordés par laparotomie, par contre, 

dans les pays développés, vu que la laparoscopie est privilégiée, la laparotomie a des 

indications précises : 

-Mauvais état général 

-Doute diagnostic 

-Diagnostic trop tardif 

-Abdomen multi opéré 

-Récidive ulcéreuse                              

 

c-2. La laparoscopie  (69,70,71,72,73,74,75,76) 

Les progrès techniques et la diffusion de la laparoscopie au cours des dernières 

années  ont conduit à étendre ses indications aux urgences abdominales dont 

principalement la perforation d’ulcère duodénal. 
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      Néanmoins, l’utilisation de la laparoscopie dépend de la compétence du 

chirurgien et du matériel dont il dispose(54). 

Cette nouvelle approche thérapeutique présente de nombreux avantages. Elle 

permet : 

-D’affirmer le diagnostic. 

- De réaliser une toilette aisée de l’ensemble de la cavité péritonéale. 

-D’améliorer la qualité et la durée de la convalescence en limitant le 

traumatisme pariétal. 

-De diminuer les complications infectieuses intra abdominales, la suppuration 

du site opératoire, l’iléus post-opératoire, les éventrations, les complications 

pulmonaires et la mortalité. 

Cependant, la laparoscopie garde des limites liées aux conditions locales 

anatomiques rendant difficile la cure chirurgicale notamment la difficulté de localisation 

de la perforation, les larges perforations et les ulcères à bordures friables(56). 

Les facteurs de co-morbidité et l’état de choc constituent également une 

importante contre-indication. 

Elle  n’est cependant pas dénuée de complications dont le diagnostic et la 

prévention sont essentiels à connaître pour la sécurité du patient. Dans notre étude  

cette procédure ceolioscopique n’a pas été privilégiée pour les raisons citées ci-

dessus. 

d-TECHNIQUE OPERATOIRE 

Dans notre étude, le choix de la méthode opératoire a été arbitraire, randomisé, 

dont  50% des patients ont subi à une bivagotomie tronculaire avec pyloroplastie et la 

2éme moitie à une sutures simples, les deux techniques complétés ultérieurement  par 

un traitement radical de l’HP. 
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d-1. Suture                                                                                           

Dans notre étude, le traitement de la perforation par suture a été : 

 • Simple  sans épiplooplastie complémentaire. 

Une toilette péritonéale complète et soigneuse au sérum physiologique a été 

réalisée dans tous les cas, geste essentiel en cas de péritonite généralisée. 

Un drainage de la cavité abdominale a terminé l’intervention dans tous les cas. 

Le tableau ci-dessous rapporte le taux global d’utilisation de cette méthode 

selon différents auteurs. 

 

Tableau XVI : Fréquence de la suture. 
 

Auteurs 

 
Année 

Nbre total des cas 

Structure  

Nbre 
total des 

cas 
% 

ELBAHCHOURI(9)  98/2000 48 20 41,66  
AITMOH (14) 1995 62 20 32,25 
SOMBNPAMYA( 57) 2002 160 64 40 
AKAHOSHI (77) 2001 130 15 11,53 
Notre étude  2009/10 76 38 50 

 

Bien que cette méthode soit simple et de réalisation rapide, elle s’accompagne 

dans toutes les statistiques d’une mortalité qui varie beaucoup selon les séries. Ces 

variations reflètent certainement des indications différentes.  

 

d-2. Vagotomie tronculaire avec pyloroplastie  

Le chois entre les deux types de vagotomie est difficile, dans tous les travaux 

que nous avons consulté, la bivagotomie tronculaire, associée à une pyloroplastie, a 

été largement appliquée (Fig3-b),                                                                                              
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Fig 2-b-Pyloroplastie selon Heineke Mikulicz: 

A-ouverture antre-pyloro-duodénale horizontale 

B-C sutures verticales par points sépares extra-muqueux 

D-incision sur le pylore et verticalisation de l’incision 

E-sutures transversales de HeinekMukilicz 

 

Tableaux XVII : Fréquence de la vagotomie tronculaire. 
 

 

 

 

 

Auteurs 

 
Année 

Nbre total des cas 

VT 

Nbre 
total des 

cas 
% 

ELBAHCHOUI (9) 98/2000 48 14 29,16  

OUAKHIR (41) 1997 64 40 62,50 
VOLKOVO (78) 2002 51 30 58,82 
Notre étude  2009/2010 76 38 50 
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VII- EVOLUTION-PRONOSTIC  
 

1-Evolution immédiate 
 

1-1.Mortalité 
 

La mortalité immédiate et les complications liées  à la technique utilisée sont 

les deux critères les plus importants à prendre en considération pour adopter une telle 

méthode thérapeutique en matière de  perforation d’ulcère. 

 

a- SUTURES SIMPLES  

Bien que cette méthode soit simple et de réalisation rapide, elle s’accompagne 

dans toutes les statistiques d’une mortalité qui varie beaucoup selon les séries. Ces 

variations reflètent certainement des indications différentes. 

 

Tableau XVIII : La mortalité postopératoire après suture. 

 

Selon AKAHOSHI, cette importante létalité semble relever de deux ordres de 

faits : 

• Essentiellement des complications d’ordre général (facteurs de risque). La 

suture est en effet souvent réservée aux malades âgés, tarés, d’où le nombre de 

complications cardiaques et respiratoires. 

Auteurs 
Nbre total des cas  traités 

par suture 

Décès 

Nbre total 
des cas 

% 

SOMBOONPAMYA (57) 64 1 1,56 
AKAHOSHI (77) 15 4 26,7 
AFENDULOU (79) 50 7 14 
Notre étude  38 0 0 
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• Mais aussi des accidents en rapport avec la perforation elle-même : lâchage 

de suture, fistule bilio-digestive, hémorragie digestive, nécessitant tous une 

réintervention. 

Dans notre série, la mortalité était de 0%. 

           b- BIVAGOTOMIE AVEC PYLOROPLASTIE 

1 seul  cas de décès, survenu pendant la période d’hospitalisation qui a suivi 

l’intervention, en rapport avec une péritonite par lâchage de sutures. 

Dans l’étude faite par AKAHOSHI, elle était de 12,5% après vagotomie. 

 

Tableau XIX: La mortalité postopératoire après BVT/PP 

 

                     Auteurs Mortalité après BVT et Pyloroplastie(%) 

AKAHOSHI(77)                         12,5% 

LEE(80)                          3,4% 

LAU(81)                       0-15% 

 

1-2. Autres complications  

Chez nos malades opérés, les suites immédiates étaient simples, sauf un seul 

cas de péritonite postopératoire .La reprise du transit a été en moyenne au 3eme jour, 

l’aspiration digestive a été enlevée en moyenne au 4eme jour, le drainage abdominal a 

été retiré entre le  3eme et le 5eme jour. 

             

1-3 .La durée  d’hospitalisation  

La durée était de 5 jours, avec un séjour prolongé pour les malades qui ont 

présenté des complications(le cas d’un seul malade). 
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  1- 4.Endoscopie digestive post-opératoire 

La FOGD est un examen essentiel et systématique après le geste chirurgical 

pour confirmer ou pas la cicatrisation de l’ulcère, la présence d’une gastrite. 

Elle était réalisée 1mois après l’opération chirurgicale, 25 patients (35,71 % des 

cas) n’ont pas fait ce contrôle endoscopique, chose que nous pouvons lier à 

l’ignorance que autre chose. 

 

2-EVOLUTION à moyen terme   

Pour nos76 malades, nous avons pu faire le suivi de 70 malades seulement (dossiers 

non trouvés, manque d’informations sur le malade). 

L’évolution à moyen terme est marquée surtout par  les séquelles fonctionnelles 

entraînées par la bivagotomie/pyloroplastie que par sutures simples.  

 

           1-2.Dumping SYNDROME(82,83)  

Pour les séquelles digestives de la bivagotomie, en particulier le dumping syndrome 

s’est  la conséquence la mieux caractérisée d’une vidange anormalement rapide du 

repas, il survient dans 6à14%  des cas, sa sévérité  comparable à ce que nous avons 

trouvé dans notre étude (12%).marqué par la présence des crampes abdominales des 

diarrhées explosives nausées vomissements, flush et palpitations. 

Le traitement repose sur les mesures diététiques (fractionnement des repas et 

suppression du sucre à absorption rapide)  associées ou non à des inhibiteurs 

galactosidases. 

 

          2-2. Diarrhée (19,20,84,85,86,87) 

Elle se voit après bivagotomie /pyloroplastie dans 40%, due aux troubles de la 

vidange vésicule biliaire, la stase gastrique et la contamination bactérienne. Dans notre 

étude a été présent dans 36%des cas. Elles ont tendance à régresser avec le temps. 
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Le traitement peut recourir aux mesures hygiéno-diététiques et à la 

cholestiramine. 

2-3. Vomissements (84,85,86,87) 

Surtout biliaires, surviennent chez 10-20% des opérés après 

bivagotomie/pyloroplastie souvent dans un délai d 1mois, le cas de 43,3%  de nos 

malades. 

Compliquant les diarrhées et les vomissements 16,66% des cas d’hypoglycémie 

et 3,3% d’anémie. 

2-4.L’ERADICATION DE L’HP (88, 89, 90, 91, 92,93) 

L’HP est éradiqué  avec la bivagotomie /pyloroplastie  et sutures simples 

respectivement dans70 % et 66,66% des cas, nous avons proche des données de la 

littérature : 

        -Sutures simples (66 ,66%) par rapport à 97,5%. 

       - Bivagotomie/pyloroplastie (70%) par rapport à 93%. 

Une différence que nous pouvons lier à la mal observance du traitement 

(protocole de l’éradication de l’HP). 

 

2-5.La cicatrisation d’ulcère (93, 94,95) 

 Le pourcentage de la cicatrisation de l’ulcère dans notre étude s’accorde avec 

les résultats des études étrangères et nationales :                                                                                          

-Sutures simples : 90% par rapport à 93%. 

-Bivagotomie /Pyloroplastie : 93% par rapport à 97, 7%. 

 

2-6.Récidive  ulcéreuse (93, 94, 95, 96,97) 

La définition de la récidive ulcéreuse postopératoire est  variable selon les 

études. Ainsi, elle peut être asymptomatique, clinique ou endoscopique. 
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La BVT a un taux de récidive de 10%.S’il est associée à une antrectomie le taux 

chute à 1%. 

L’intervention de Taylor a un taux estimé entre 6et12%. 

Quand à la suture simple, ce taux est compris entre 2,9 et 4,8%. 

La récidive ulcéreuse n’a pas été objectivée chez aucun malade dans notre 

expérience.  

 

2-7.Lithiase biliaire (93,94,95,96,97) 

Le risque set multiplié par trois avec la bivagotomie mais dans notre étude 

aucun cas ni déclaré. 

Le graphique comparatif ci - dessous présente les différentes complications 

des deux méthodes chirurgicales utilisées.  

0 50 100

m
or

ta
lit

é
  

ga
st

ro
pl

ég
ie

   
ci

ca
tr

is
at

io
n

d'
ul

cé
re

Sutures
simples
BVT/Pyloropla
stie

 

Graphique n°3 : comparaison en terme de complications à moyen terme entre 

BVT/Pyloroplastie et Sutures simples. 
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CONCLUSION 

 

Durant l’année de notre étude, malgré que nous n’avons pas pu faire le suivi à 

tous nos malades, nous avons constatés chez 92,10 % d’entre eux que : 

-la cicatrisation de  l’ulcère et l’éradication de l’HP chez les patients traitée par 

les deux techniques sont assurées à des pourcentages très rapprochés. 

- il y a beaucoup de complications et d’inconfort  digestifs qui retentissent sur 

la vie quotidienne du malade traité par  la BVT/PP. 

           -le traitement par sutures simples assure une gestion économique et une 

gestion du temps pour la structure sanitaire. 

Dans notre service de chirurgie viscérale au CHU MOHAMMED VI, nous avons 

commencé à généraliser le traitement de la PPPU par sutures simples suivi de 

l’éradication de l’HP selon les recommandations actuelles. 
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Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal demeurent une 

complication grave de la maladie ulcéreuse qui nécessite un diagnostic rapide et 

adéquat. 

Son diagnostic est facile devant l’association d’une douleur épigastrique 

brutale, la contracture abdominale, le toucher rectal douloureux et la présence d’un 

pneumopéritoine à la radiographie de l’abdomen sans préparation. 

La prise en charge de la perforation d’ulcère doit être précoce puisque la 

mortalité et la morbidité post-opératoire augmentent significativement au delà de 

24heures. 

Dans notre contexte, les conditions socio-économiques et l’âge jeune des 

malades imposent un traitement chirurgical simultané de la perforation et de la 

maladie ulcéreuse. 

L’abord chirurgical fait appel, en fonction du terrain et de l’expérience de 

l’operateur à une laparotomie ou à une cœlioscopie. 

D’après notre étude prospective, l’analyse des résultats précoces et tardifs  de 

76 perforations ulcéreuses traitées (par sutures simples suivi de l’éradication de l’HP et 

bivagotomie/pyloroplastie), nous amène à conclure que le  choix thérapeutique ( 

sutures simples/éradication de l’HP) mérite une meilleure place que celle qu’elle 

occupe actuellement ; correctement pratiquée ; elle semble  efficace, elle n’augmente 

en effet ni la morbidité, ni la mortalité, et permet une stratégie thérapeutique qui 

aboutit dans chaque cas au traitement de l’ulcère et l’éradication de l’HP (devant la 

disponibilité des IPP sur le marché à des prix à la portée  du malade) et à un confort 

post - opératoire plus satisfaisant. D’une autre part, cette technique permet une 

gestion économique (matériels et personnels), une gestion du temps  pour l’hôpital. 

           A la lecture de ce qui précède, nous avons commencé à généraliser ce choix 

dans notre service. 

 



Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal 

 

 

- 70 -

 

  

 

 

 

 

 

  

RESUME 
 



Les péritonites par perforation d’ulcère gastro-duodénal 

 

 

- 71 -

Résume 

Notre travail est une étude prospective, étudiant 76 cas de péritonites par 

perforations d’ulcères gastroduodénales traitées pendant 1’année au service de 

chirurgie viscérale de l’hôpital Mohamed VI de MARRAKECH. 

Pendant cette période, 4% des urgences chirurgicales traités au service l’ont été pour 

perforation d’ulcère gastroduodénal : 

 L’âge moyen des malades est de 37,27 ans avec 51,31% des cas 

enregistrés dans la tranche d’âge 30-50 ans. 

 La perforation apparait à n’importe quel moment de l’évolution de la 

maladie ulcéreuse dans 8,57% des cas mais chez 77,14%  des malades sans 

antécédents digestifs.                                                                                                  

 Le facteur tabagique est important, 70% des cas, et le jeûne aussi dans 

20% des cas sont enregistrés pendant le mois de Ramadan. 

 Chez  nos malades, le diagnostic a été posé cliniquement. 

 La radiographie de l’abdomen sans préparation a montré un croissant 

gazeux dans  87,14% des cas. 

 L’épanchement péritonéal précisé a été purulent dans 85,71% des cas. 

 Le siège de la perforation a été duodénal  dans 94,28%. 

    Les 2 méthodes thérapeutiques utilisées ont été : la suture simple et la   

   bivagotomie/pyloroplastie :                                                                         

 La mortalité enregistrée était un seul cas traité par la 

bivagotomie/pyloroplastie (suite à un lâchage de sutures).                                                     

 La cicatrisation de l’ulcère et l’éradication de l’Hélicobacter Pylori ont 

été notées  dans les deux techniques avec des pourcentages très proches 

dépassant les 90% mais des séquelles fonctionnelles gênant la vie 

quotidienne des malades traités par bivagotomie/pyloroplastie.                                          
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        A la lumière de nos résultats nous constatons que le traitement par  

sutures simples suivi du traitement médical de l’HP permet une stratégie  

thérapeutique qui aboutit dans chaque cas au traitement de l’ulcère  avec des bons 

résultats  et moins de complications, raison pour laquelle nous avons commencé à 

généraliser ce choix dans notre service. 
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Abstract 

Our study investigated 76 cases of peritonitis by perforation of gastro-

duodenal ulcers treated for 1 year in gastrointestinal surgery ward of the hospital 

MohammedVIMarrakech.  

During this period, 4% of emergency surgical service at the treaties has been piercing 

for peptic ulcer.  

 The average age of patients was 37.27 years with 51.31% of registered cases in 

the age group 30-50 years.  

 No perforation appears to matter what time of disease progression in ulcerative 

8.57% and 77.14% in patients without history of gastrointestinal disorders.  

 The smoking factor is important, 70% and fasting also in 20% of cases were 

registered during the month of Ramadan.  

 In our patients, the diagnosis was made clinically.  

 The radiograph of the abdomen without preparation showed a growing gas in 

87.14% of cases. 

 The effusion was purulent peritoneal specified in 85.71% of cases.  

 The headquarters of the duodenal perforation was 94.28%.  

The two treatment methods were used: the simple suture and bivagotomie / 

pyloroplasty.  

 The mortality was only one case treated by bivagotomie / pyloroplasty.  

The healing of the ulcer andϖ Helicobacter pylori eradication of was noted in 

both techniques with percentages very close but functional squeal impeding the daily 

life of patients treated with bivagotomie / pyloroplasty.  

In light of our results shows that treatment with simple suture followed by 

medical treatment of HP makes a therapeutic strategy that results in each case the 

to  ulcer treatment with good results and fewer complications, why we have begun

generalize this choice in our department.  
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  ملخص

  

المعدي  ةحالة من حالات التهاب الصفاق بواسطة ثقب القرح 76 ل دراسة استطلاعية عملنا هو

                   .مراكشب السادس محمد مستشفى في قسم جراحة الأحشاء في سنة واحدةللعلاج 

  مراكش

  .  كان  لانثقاب القرحة الهضميةمن خدمة الطوارئ الجراحية  4 خلال هذه الفترة ،  ٪

  .سنة 50-30من الحالات المسجلة في الفئة العمرية    51،31 % أو 27,37 عمر المرضىيبلغ متوسط 

من   77،14 %ولكن  ) من الحالات 8،57٪(في أي وقت خلال تطوير مرض القرحة بيظهر الثقو  

  . المرضى دون تاريخ من  اضطرابات الجهاز الهضمي

من الحالات خلال شهر  20 %أيضا في سجل، والصوم )الحالات  من 70% ( ,مهمالتدخين عامل -  

  . رمضان

  .التشخيص سريريا  هفي جاء  هذا  مرضانا -

      . من الحالات 14،87 المتنامية في ٪ اتالغاز ت أظهر سابق صورة شعاعية للبطن دون إعداد -

  .  94,28  %في ثقب كان مقر عشر الاثنى .من الحالات ,71 85 %في محددانصباب قيحي البريتوني  -

  . رأب البواب/  قطع المبهمخياطة بسيطة و  :استخدمت التي و أساليب العلاج

   .)لجرحبعد تفزر ا(رأب البواب /  قطع المبهم   عن طريق فقط واحدةحالة  هو كان معدل الوفيات

 مشاكل نسب قريبة جدا ولكنب مشاكل شفاء القرحة واستئصال الملوية البوابية لوحظت في كل من التقنيات مع

  .    رأب البواب/  قطع المبهموظيفية  تعوق الحياة اليومية لمرضى 

 إستراتيجيةفر يو )استئصال الملوية البوابية خياطة بسيطة تليها العلاج الطبي (نجد أن العلاج ,النتائج حسب 

  .بقسم جراحةهذا الخيار  تعميم  في بدأنا ولهذا السببفي كل حالة مع نتائج جيدة ومضاعفات أقل ،   علاجية
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نَقيةً  وأن تكون حياتي مصداق إيماني في سري وعلانيتي،

  . مما يشينها تجاه االله ورسولِه والمؤمنين

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 .شهيد واالله على ما أقول
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