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Introduction



La prise en charge des urgences est devenue un sujet trés sensible dans
I'organisation du systeme de santé. « Un service d’accueil et de traitement des
urgences doit accueillir sans sélection, 24 heures sur 24, tous les jours de I’année,
toute personne se présentant en situation d’urgence, et la prendre en charge,
notamment en cas de détresse et d’urgence vitales ».

Pour les citoyens, une urgence est une situation inopinée et soudaine faisant
craindre pour la vie de la personne ; or, plusieurs situations impressionnantes ou
ressenties comme graves par I’entourage peuvent étre en fait bénignes.

En médecine, I'urgence se définit par toute situation empirant rapidement, ou
susceptible de le faire, sans intervention médicale ou méme avec, ou il n'y a pas de
droit a l'erreur. Plus encore qu'ailleurs, c'est un impératif éthique pour chaque
interne, chague médecin, que “d'assurer personnellement au patient des soins
consciencieux, dévoués et fondés sur les données acquises de la science” (article 32
du Code de Déontologie médicale). Et la chirurgie viscérale est une spécialité
souvent confrontée a l'urgence, mettant parfois en danger la vie des malades.

Donc il est important de réaliser un examen méthodique, de prescrire des
examens complémentaires ciblés pour pouvoir agir dans les plus brefs délais, et il
est par conséquent essentiel que les praticiens possedent les connaissances
théoriques et pratiques indispensables a la réalisation d'une prise en charge rapide
et efficace, notamment dans le contexte d’une volonté nationale de réduire la
mortalité, la morbidité, et les invalidités.

Dans ce contexte est venue I'idée d’élaborer un guide des urgences viscérales,
exigeant et pratique, utile et maniable qui pourrait étre d’une aide précieuse aux
jeunes Praticiens que sont les externes, les internes et les résidents en viscérale.

Les diverses situations d'urgence et les conduites a tenir sont exposées et on
s’est efforcé de donner des informations conformes aux connaissances médicales

actuelles, notamment dans le domaine de la thérapeutique. Cependant, la recherche
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clinique s’ouvre a des progres constants, au bénéfice des malades. L’étudiant ou le
médecin qui utilise ce guide doit controler par des ouvrages de référence des
prescriptions.

En outre, il doit garder a I'esprit que chaque patient est unique, ce qui
I’lamenera a toujours devoir personnaliser pour chaque malade, les conduites

thérapeutiques indiquées.






Une bonne connaissance de [I'anatomie de la paroi abdominale est
indispensable pour pratiquer des incisions qui soient aussi peu délabrantes que
possible. En effet, bien que la laparotomie médiane, qui donne acces a toute la
cavité abdominale, soit la plus pratiquée, il existe plusieurs autres types d’incisions
qui sont plus spécifiquement adaptés a I'accés de certaines régions. Malgré le
développement considérable de la laparoscopie, le recours a la laparotomie occupe

encore une place importante, notamment en chirurgie viscérale majeure. [1!

|. Rappel anatomique

1- La paroi musculo-aponévrotique abdominale

1-1. La paroi antérieure

- Elle est constituée par deux muscles considérablement différents de par leur
importance et leur physiologie :
o  Muscle droit de ’'abdomen (rectus abdominis).

o  Muscle pyramidal de ’'abdomen. [2]

1-2. La paroi latérale

-  Elle est formée par les trois muscles larges de I'abdomen, qui sont, de la

superficie a la profondeur :

o  Muscle oblique externe de I’'abdomen. (Figure 1-2)
o  Muscle oblique interne de 'abdomen. (Figure 1-2)

o Muscle transverse de I’'abdomen. (Figure 3)

1-3. La gaine des muscles droits

Les aponévroses des muscles larges se dédoublent au bord latéral des

muscles droits et forment une gaine aponévrotique, qui entoure ces muscles.
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1-4. L’orifice myo-pectinéal

L’orifice myo-pectinéal de FRUCHAUD est un orifice grossierement ovalaire qui
constitue un point faible de la région inguinale, Cette zone de faiblesse est due a
I’étirement des muscles oblique interne et transverse lié au passage a la position

érigée.

2- Vaisseaux et nerfs de la paroi abdominale

- Lavascularisation artérielle comporte deux systemes :

o L’axe vertical épigastrique : L’artere épigastrique inférieure nait de 'artere
iliaque externe, elle remonte ensuite a la face profonde des droits dans la
gaine des droits pour s’anastomoser avec |’artere épigastrique supérieure.

o Le systeme latéral est issu des arteres lombaires et intercostales,
s’anastomosant alors avec |’axe vertical épigastrique. On individualise
classiqguement trois pédicules :

& Un en supra-ombilical.
% Un en infra-ombilical.
& Un cercle péri-ombilical.
- L’innervation de la partie craniale des muscles est assurée par Les nerfs
thoraco-abdominaux (anciennement intercostaux) et pour la partie distale par

les fibres motrices des nerfs ilio-hypo-gastrique et ilio-inguinal.




Figure 1 : muscle droit et oblique externe, Figure 2 : Muscle oblique externe (1) et oblique

dissection anatomique. (cliché du laboratoire interne (2) ; dissection anatomique (cliché du
d'anatomie de la faculté de médecine de Nantes)!] laboratoire d'anatomie de la faculté de médecine de
Nantes) [1]

10 1

Figure 3 : Coupe transverse de la paroi abdominale antérieure. [']

1. Muscle oblique externe ; 2. Muscle oblique interne ; 3. Muscle transverse ; 4. Muscle
droit ; 5. Fascia transversalis ; 6. Péritoine ; 7. Ligament rond ; 8. Artére épigastrique ;
9. Artére ombilicale ; 10. Ouraque ; 11. Fascia pré vésicale. a. espace pré aponévrotique ; b.
espace pré-musculaire ; c. espace pré-fascial ; d. espace pré-péritonéal; e. espace
omento-parietal.

A. Au niveau des deux tiers céphaliques.
B. Au-dessous.

27



3- Les espaces extra-péritonéaux

- L’espace extra—péritonéal est I’espace compris entre le fascia transversalis et le
péritoine. Cet espace recoit des dénominations différentes selon la région
topographique concernée :

o L’espace de RETZIUS.
o L’espace de BOGROS.

o L’espace extra-péritonéal (espace rétro-péritonéal).

4- Le diaphragme

Le diaphragme est le muscle fondamental de la respiration, surtout
inspiratoire. Il constitue la limite craniale de la cavité abdominale, Cette cloison
musculo-aponévrotique présente trois orifices principaux pour I’eesophage, I'aorte
et la veine cave inférieure/caudale, ainsi que des orifices secondaires, qui peuvent
étre le siege de hernies lorsqu’ils sont agrandis. En raison de I’embryologie, on
distingue trois parties au diaphragme : les piliers, le centre phrénique et les
coupoles.

- Lavascularisation artérielle du diaphragme est assurée :
o Du coté cranial : par les branches terminales des arteres thoraciques

internes.

o  Du coté caudal : par les arteres phréniques inférieures.

- Les veines se drainent par trois branches, droite, moyenne et gauche, vers la
veine cave caudale.

- Il existe deux réseaux de drainage lymphatique, 'un cranial extrapleural, et
I’autre caudal extra péritonéal.

- L’innervation du diaphragme est assurée uniquement par les deux nerfs

phréniques, lls sont issus de la quatrieme racine cervicale.




ll. Les voies d’abords de I’'labdomen

A. Laparotomies

1- Laparotomies verticales : on distingue (Figure. 4)

1-1. Laparotomie médiane sus-ombilicale

L’incision est tracée de la xiphoide vers ’ombilic ou inversement, selon que le
chirurgien est placé a droite ou a gauche et qu’il est droitier ou gaucher. Si I’incision
a été faite correctement, sans ouvrir la gaine des droits, trois plans sont concernés

par la fermeture : le péritoine, I’aponévrose et la peau.

1-2. Laparotomie médiane sous-ombilicale

L’incision cutanée est tracée de I'ombilic au pubis ; elle peut si besoin
dépasser I’'ombilic vers le haut en le contournant par la gauche jusqu'a I'appendice
xiphoide, ce qu’on appelle : incision xypho-pubienne.

Lors du temps de réparation, si I’on a découvert le muscle d’un coté ou de
Iautre a I'incision - ce qui est fréquent - il faut s’efforcer de charger dans les points

de suture les deux feuillets antérieur et postérieur de la gaine des droits.

1-3. Laparotomies péri—ombilicales et trans—ombilicales

Les laparotomies médianes sus- et sous—-ombilicales peuvent étre étendues
au-dela de I'ombilic, plus ou moins selon les besoins. Cette extension fragilise la
fermeture et majore le risque d’éventration.

Lors du temps de réparation d’une incision intéressant I’ombilic, il est
recommandé de suturer par des surjets différents la partie sus—ombilicale et la
partie sous-ombilicale et de prendre grand soin de la suture de la région ombilicale

en un plan.




1-4. Laparotomies paramédianes

L’incision paramédiane est tracée a environ 2 cm a gauche de la ligne
médiane, puis elle comporte successivement l'incision du feuillet aponévrotique
antérieur, la réclinaison du muscle droit latéralement, puis l'incision du feuillet
aponévrotique postérieur.

La réparation comporte la suture successive des deux plans aponévrotiques.
Elle a été considérée comme plus solide que la médiane, en raison de la
superposition des plans - ce qui n’est pas démontré.

L’incision transrectale qui comporte la section paramédiane des deux feuillets
aponévrotiques et du muscle est peu ou pas pratiquée, sauf pour la gastrostomie.

L’incision de JALAGUIER pour l'appendicectomie est une incision tracée au
bord latéral du muscle droit. L’avantage de cette incision par rapport a I'incision de
MCBURNEY est de pouvoir étre agrandi facilement vers le haut et vers le bas, ce qui

était utile lorsque le diagnostic était incertain.

1-5. Laparotomies latéro-rectales

L’incision est pratiquée a quelques centimetres a gauche de la ligne médiane ;
le muscle droit est décollé du feuillet postérieur, puis celui-ci est incisé a son tour.
On lui reproche de léser les pédicules nerveux qui abordent le muscle par son bord

externe. Elle est peu utilisée.
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Figure 4 : laparotomies verticales. 1. médiane sus-ombilicale ; 2.

laparotomie paramédiane ; 3. laparotomie latéro-rectale ; 4. médiane sous
ombilicale ; 5. incision de JALAGUIER. []
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Figure 5 : Laparotomies transversales. 1. laparotomie transversale

bilatérale ; 2. Laparotomie transversale droite ; 3. incision de DOS SANTOS
; 4. Incision de MCBURNEY horizontale ; 5. Incision de PFANNENSTIEL.



2- Laparotomies transversales (Figure 5)

2-1. Laparotomies transversales sus-ombilicales

Elles sont tracées de préférence dans le pli sus—ombilical. Elles comportent la

section transversale des muscles droits et des muscles larges. 5]

2-1-1. Laparotomie transversale droite

L’incision transversale droite, tracée dans le pli transversal supérieur ou a
hauteur de I'ombilic selon la morphologie du patient, donne un jour satisfaisant
pour pratiquer une hémi-colectomie droite.

La fermeture pariétale se fait en deux plans. Un plan profond par un surjet de
fil a résorption lente qui part de la ligne médiane rapproche les deux berges du
feuillet postérieur de la gaine des droits, puis se continue par la suture du plan
musculaire profond, sans chercher a distinguer le muscle oblique interne du
transverse. Le plan superficiel assure le rapprochement des deux berges du feuillet

antérieur de la gaine des droits, puis I’aponévrose et le muscle oblique externe.

2-1-2. Laparotomie transversale bilatérale

L’incision est tracée a peu pres a mi-distance entre appendice xiphoide et
ombilic. Elle peut étre plus ou moins étendue de chaque c6té de la ligne médiane
selon le type d’intervention pratiquée. Elle peut étre tracée dans le pli sus—ombilical
ou suivre une courbe a concavité caudale plus ou moins marquée.

Le temps de réparation comporte successivement la suture verticale du
péritoine par un surjet, le rapprochement des muscles droits par quelques points
séparés, la suture transversale de I’aponévrose par un surjet (ou un surjet de chaque
coté) de fil a résorption lente, le rapprochement du fascia superficialis par des points

séparés avant de procéder a la suture cutanée.




2-1-3. Incision de DOS SANTOS

L’incision de Dos Santos n’est pas a proprement parler une laparotomie ; c’est
une voie d’abord transversale extra-péritonéale qui permet de pratiquer la
sympathectomie lombaire. Elle s’étend du bord latéral du muscle droit en direction
de la onzieme cOte sur 6 a 10 cm. Elle se fait par dissociation successive des fibres

des muscles larges.

2-2. Laparotomies transversales sous—-ombilicales

2-2-1. Incision de PFANNENSTIEL

L’incision de PFANNENSTIEL est tres utilisée en gynécologie. Elle permet
également de pratiquer la rectopéxie.

L’incision cutanée est tracée dans le pli sus-pubien plutét qu’au bord
supérieur du pubis. Elle décrit une légere courbe a concavité céphalique ; elle
mesure 10 a 14 cm, Elle est largement pratiquée pour la césarienne.

Le temps de réparation comporte successivement la suture verticale du
péritoine par un surjet, le rapprochement des muscles droits par quelques points
séparés, la suture transversale de I’aponévrose par un surjet de fil a résorption lente,
le rapprochement du fascia superficialis par des points séparés avant de procéder a

la suture cutanée.

2-2-2. Autre
- Incision de MISGAV LADACH ou JOEL-STARK : L’incision cutanée transversale
est tracée a 3 cm au-dessous de la ligne joignant les épines iliaques et le tissu
sous—cutané, il est incisé au bistouri jusqu’a I’aponévrose.
- Incision de CHERNEY : vulgarisée en France par BASTIEN, se différencie de
I’incision de PFANNENSTIEL par la section des muscles droits qui offre un jour

plus large.



- Incision de MAYLARD-MOUCHEL : differe de I'incision de CHERNEY en ce que
les muscles droits sont sectionnés transversalement au méme niveau que

I’incision aponévrotique.

3- Laparotomies obliques

3-1. Laparotomie sous—costale

L’incision cutanée est parallele au rebord costal ; elle peut étre rectiligne ou
décrire une légere courbe en S allongé. Elle s’étend sur 10 a 12 cm a partir de la
ligne médiane.

La réparation se fait en deux plans : un plan sur le feuillet postérieur de la
gaine du droit et le plan musculaire profond (oblique interne et transverse) par un
surjet, et un plan formé par le feuillet superficiel de la gaine du droit et le muscle
oblique externe.

La voie sous-costale droite donne un excellent jour sur les voies biliaires.

3-2. Laparotomie sous-costale bilatérale

C’est une sous-costale bilatérale tracée en continuité avec section complete de
la ligne blanche. Comme pour I’incision sous-costale unilatérale, elle doit étre tracée
a deux ou trois travers de doigt au-dessous du rebord costal.

Le temps de réparation commence par I’'amarrage solide du lambeau caudal de
la ligne blanche au lambeau céphalique par quelques points séparés, simples ou en

U, puis les deux incisions sous—costales sont réparées séparément.

3-3. Incision de MCBURNEY (Figure 5)

L’incision de MCBURNEY classique est une incision oblique centrée sur le point
de MCBURNEY qui se situe a l'union du tiers latéral et des deux tiers médians de la

ligne joignant I'ombilic a I’épine iliaque antéro-supérieure.




4- Les voies d’abord abdominothoraciques

Les thoraco-phréno-laparotomies sont des voies d’abord électives pratiquées
en chirurgie réglée, alors que les laparo-thoracotomies sont plutot des modes
d’agrandissement des laparotomies, surtout imposées par les circonstances de
I'urgence.

L’extension thoracique de la laparotomie médiane peut étre nécessaire en
urgence, notamment en cas de laparotomie d’urgence pour traumatisme avec
hémorragie massive, on distingue :

o Les laparo-thoracotomies antérolatérales.

o Les laparo-sternotomies.

B. Caelioscopie

La ccelioscopie est une approche chirurgicale moderne mini-invasive qui offre
de nombreux avantages par rapport a la laparotomie. Elle comporte des spécificités
et des contraintes qu'il est indispensable de bien connaitre afin de I'entreprendre
dans les meilleures conditions et de prévenir les complications qui lui sont propres.
Par ailleurs, la coelio-chirurgie est tres dépendante du matériel et de la technologie
qui lI'accompagne. Cet environnement spécial nécessite un apprentissage adapté de

la part du chirurgien.

1- Technigue

Grace a l'utilisation d’un gaz inerte le CO2, on peut créer un espace dans la
cavité abdominale dans lequel sont mis en place, par des incisions de 5 a 10mm,
des instruments creux appelés trocarts. Un laparoscope relié¢ a une source de
lumiere froide et a une caméra permet ainsi de voir toute la cavité abdominale sur

un moniteur de télévision.




D’autres trocarts, en nombre variable de 1 a 5, sont mis en place et servent au
passage de fins instruments qui permettent au chirurgien et a ses aides d’assurer
I’'opération en controlant les gestes chirurgicaux sur le moniteur.

Pendant la durée de I’anesthésie, I'anesthésiste veille au bon déroulement de
I'opération en collaboration avec le chirurgien, car le CO2 ne doit pas dépasser une
valeur seuil pour ne pas étre nocif et pour cela le monitorage de I'insufflation du gaz
et la surveillance par un capnometre du CO2 plasmatique sont effectués.
En pratique, la plupart des interventions abdominales peuvent étre effectuées dans
le domaine de la chirurgie digestive (ablation de I’appendice, de la vésicule, de la
rate, du foie, du pancréas, du colon, opérations sur les hernies inguinales et les
hernies hiatales) ; la chirurgie du cancer demande des précautions d’utilisation et de

prudence. (Figure 5)

ak B

Figure 5 :
A. L'opérateur principal se place a gauche de la patiente tandis que l'aide est a sa droite et tient
I'optique. La table est baissée au plus bas.
B. Placement des opérateurs et des écrans. c : chiruraien : al. a2 : aides.
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2- Avantages

- La ceelioscopie a de multiples avantages par rapport a la chirurgie traditionnelle

(laparotomie), a savoir :

o

Un bénéfice esthétique. (des petites incisions)

Elle donne moins de douleur, et moins de conséquences respiratoires en
postopératoire, avec une récupération plus rapide.

Permet un lever précoce ce qui réduit les complications du décubitus.

Elle réduit la durée d’hospitalisation (permettant tres souvent la chirurgie
en ambulatoire).

A distance, elle donne moins de séquelles pariétales et réduit

probablement le risque d’adhérences postopératoires.

3- Précautions

L’information au patient qui doit avoir une opération par laparoscopie doit

comporter, en dehors d’une explication générale sur la maladie et le type

d’intervention pratiquée, une information sur ce qu’est la chirurgie laparoscopique

et sur la possibilité pendant I'opération d’avoir recours en cas de besoin, en

particulier pour des raisons techniques, a une incision classique. Cette conversion

en laparotomie n’est pas un échec de la méthode mais représente une sécurité que

le chirurgien apporte au patient. Dans le cadre d’une consultation avant I’opération,

I’anesthésiste peut éventuellement contrindiquer cette voie d’abord.

4- Risques et inconvénients

Comme chaque intervention chirurgicale, la coelioscopie comporte certains

risques. Ces risques sont rares. A savoir :

- Risque d’hémorragie, survenant pendant I'intervention ou en postopératoire.

- Risque de perforation intestinale, urinaire ou vasculaire.




- BrQlure électrique d’un organe de voisinage.

- Risque d’infection urinaire, d’une infection du site opératoire ou d'une infection
nosocomiale.

- Risques liés a ’'anesthésie : allergie, infection...

- Risque d’une laparo-conversion.

- Douleur post opératoire, et en particulier au niveau des épaules, du fait de la
remontée du gaz en cours de 'intervention.

- Risque de ré intervention en cas de survenue d’une complication.

- Phlébite, embolie pulmonaire, emphyséme sous cutané.

- Embolie gazeuse liée a une insufflation accidentelle directe de gaz dans un
vaisseau sanguin.

- Comme toute intervention, une coelioscopie peut comporter

exceptionnellement un risque de séquelles graves voir un risque vital.

lll. Conclusion

La variété des interventions qui peuvent étre pratiquées sur les organes
contenus dans la cavité abdominale est telle qu’il existe un grand nombre de facons
différentes de les aborder. Les différentes laparotomies possibles sont adaptées a la
fois au type d’organe a aborder et au type d’intervention a pratiquer ; elles doivent
également prendre en compte I’anatomie de la paroi abdominale, de facon a étre

aussi peu délabrantes que possible.
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Douleur abdominale aigue :
Quelles investigations ?




La douleur abdominale est un motif fréquent de consultation. Elle peut étre
symptomatique d’une affection digestive ou non, et d’intensité ou de gravité
variable. Son traitement peut étre médical ou chirurgical. Les investigations a mettre
en ceuvre devant une douleur abdominale aigué doivent s’appuyer sur un examen
clinique rigoureux, qui permet de formuler des hypothéses étiologiques précises, a

fin d’orienter le malade vers une éventuelle prise en charge hospitaliere d’emblée. 4!

|. Conduite diagnostigue

1- L’examen cliniqgue du malade vu en urgence pour douleur

abdominale aigué (Figure 6)

1-1. L’'interrogatoire

- L’interrogatoire du patient et/ou de ses proches est fondamental, il permet de :
o  Collecter les antécédents médicochirurgicaux.
o Noter les prises médicamenteuses récentes et les prises de toxiques
volontaires ou involontaires.
o  Enquéter sur I'altération de I’état général, brutale ou chronique.
o |l faut toujours avoir a I'esprit la possibilité d’un traumatisme abdominal,
méme éloigné.
o  Faire préciser les modifications du transit.
o  Faire préciser les caractéristiques de la douleur.
- Il ne faut pas oublier de rechercher d’éventuels troubles fonctionnels urinaires
et de relever la date de dernieres regles chez la femme en age de procréer ou

de s’enquérir d’écoulement vaginal suspect.




Douleur abdominale aigue
Interrogatoire et examen clinique complet

v v
[ Absence de signes de gravité ] [ Présence de signes de gravité ]
\ 4 A\ 4
Antalgiques mineurs Adresser le patient en milieu hospitalier
(Non morphmlqueS) Examens complémentaires :

ASP et radiographie thoracique

| +/- échographie
| +/- scanner abdominal
: Echce +/- examens biologiques

f#\

v

Négatifs Positifs
~— —
A 4 \ 4
) )
Négatifs Positifs

|

v v
[ Surveillance au domicile par le médecin traitant ] Hospitalisation
\ 4 \ 4
[ Traitement chirurgical ] Doute [ Traitement médical ]
\ 4 v
Chirurgie en urgence apres courte réanimation Surveillance
Hospitalisation
Traitement étiologique
EMC

Figure 6 : arbre décisionnel. Prise en charge d’une douleur abdominale aigue. 5]
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1-2. L’'inspection du patient

Elle renseigne de facon trés précise sur I’état général :
o  Facies altéré.

o  Aspect des conjonctives (paleur, sub-ictere).

o Aspect de la peau (ictére, marbrures).

o Aspect de la langue (seche, dépapillée, saburrale).
o L’état de conscience.

o  Sueurs.

o Les positions antalgiques que le patient a adoptées.
L’inspection de I’labdomen recherche :

o  Une cicatrice abdominale.

o  Un météorisme.

o  Une voussure inhabituelle.

o Des mouvements péristaltiques (ondulations).

o  Apprécier larespiration abdominale.

1-3. La palpation abdominale

Elle doit étre douce et débute a I’endroit le moins douloureux, mains
réchauffées. Elle recherche :

o  Une masse abdominale.

o Une douleur provoquée, une défense, ou une contracture abdominale.

La présence d’un ou de plusieurs de ces signes est en faveur d’une pathologie
organique.

La palpation est complétée par ’examen des orifices herniaires, les organes
génitaux externes chez I'homme et les fosses lombaires (recherche d’un

contact lombaire, percussion douloureuse).



1-4. La percussion

-  Elle permet de détecter deux signes pathologiques majeurs :
o La disparition de la matité pré-hépatique (pneumopéritoine), qui se
recherche en position demi-assise, La matité déclive des flancs (en cas
d’épanchement liquidien intra-péritonéal abondant).

o  Apprécier la distension des organes digestifs creux (tympanisme).

1-5. L’Auscultation

Le stéthoscope doit étre posé sur ’'abdomen en un point fixe au moins une
minute pour espérer entendre des borborygmes (bruits intestinaux normaux). En cas
d’obstruction intestinale, ceux-ci sont augmentés et s’il existe un iléus paralytique,
ils sont diminués, voire inexistants. L’auscultation doit aussi rechercher un souffle
vasculaire, abdominal ou inguinal.

L’auscultation pulmonaire ne doit pas étre négligée, tant les épanchements
des culs-de-sac pleuraux ou les pneumopathies des bases peuvent simuler des

douleurs abdominales pseudo-chirurgicales.

1-6. Les touchers pelviens

1-6-1. Le toucher rectal

- Il apprécie la consistance, la sensibilité et le volume de la prostate chez
I’lhomme.

- Il précise la présence de selles dans I'ampoule rectale.

- Permet la recherche d’une tumeur ano-rectale.

- Peut identifier une hémorragie digestive basse.

- Il permet la palpation du cul-de-sac de Douglas.




1-6-2. Le toucher vaginal

Il est systématique devant tout syndrome douloureux abdomino-pelvien chez
la femme. Il recherche une douleur a la mobilisation utérine ou lors du toucher des
culs-de-sac vaginaux, des métrorragies, des leucorrhées, apprécie la taille de

['utérus et des annexes.

2- Les examens complémentaires

2-1. Le bilan biologique

- Au minimum, il comprend :

o  Numération-formule sanguine (NFS).

o lonogramme sanguin avec urée et créatininémie, une glycémie.

o  Taux de prothrombine/temps de céphaline activé.

o Protéine C réactive (CRP) ; pro-calcitonine.

Selon I'orientation étiologique qu’a apporté I’examen clinique, la biologie

peut étre complétée par : un bilan hépatique, une lipasémie, dosage des lactates
déshydrogénases (LDH) et groupe sanguin ABO et Rhésus, avec recherche

d’agglutinines irrégulieres (dans la perspective d’une chirurgie).

2-2. L’électrocardiogramme (ECG)

Un ECG est systématique au-dela de I’age de 50 ans et devant toute douleur
abdominale inexpliquée. L’ECG permet d’éliminer certains diagnostics non
chirurgicaux (infarctus du myocarde, péricardite, suspicion d’embolie pulmonaire) et
fait partie du bilan préopératoire.

La troponine est le marqueur actuellement le plus sensible et le plus
spécifique de nécrose myocardique dans sa phase précoce. Il faut donc penser a la

doser en cas de doute.




2-3. Les explorations morphologiques

2-3-1. L’abdomen sans préparation (ASP)

L’utilité diagnostique de I’ASP est limitée, permettant de mettre en évidence des

signes indirects de pathologie organique, ainsi il peut montrer :

o  Des niveaux hydro-aeriques grélique ou coliques.

o  Un pneumopéritoine.

o Une grisaille diffuse en rapport avec un épanchement abdominal
(effacement des rebords des muscles psoas sur le cliché couché).

o Des calcifications (dans I’aire vésiculaire ou pancréatique, ou sur I'arbre
urinaire, stercolithe).

o Une aérobilie (Présence d'air dans les voies biliaires ; canal cholédoque ou

vésicule biliaire).

2-3-2. L’échographie abdominale

L’échographie abdominale est trés utile en urgence €1, Elle permet d’étudier :

o Le foie : I'aspect (homogéne ou non), la présence ou non de kyste ou de
tumeur (bénigne ou maligne), la taille (sa dimension verticale sera calculée
et notée), les contours.

o Le pancréas : sera analysé de la méme facon, ainsi que les voies intra-
pancréatiques.

o La vésicule biliaire : pour s’assurer de l’absence de boue, de calcul,
d’épaississement des parois, mais aussi pour regarder sa forme et mesurer
sa taille.

o Les voies biliaires : leur aspect normal ou dilaté (ce qui montrerait la
présence d’un obstacle empéchant I’écoulement de la bile), la présence de
calcul, voire de tumeur.

o La rate : taille, position et aspect.



Les vaisseaux sanguins : taille, position, présence ou non de dilatation
localisée (anévrisme), de rétrécissement (plague d’athérome), de
compression.

Les reins : aspects, tailles, contours, positions, présence ou non de calcul
ou de formation anormale, dilatation ou non des canaux excréteurs

rénaux, du bassinet ou de l'uretere.

Elle permet aussi de :

O

o

Ses

rechercher des ganglions (adénopathies) anormaux avec mesure de leur
taille, nombre et localisation.

Rechercher une ascite, Un épanchement péritonéal, Un hémo-péritoine, un
hématome.

Rechercher Une fracture splénique.

limites, en urgence sont : I'existence d’un iléus réflexe, la présence de

nombreux gaz dans le tube digestif.

2-3-3. Le scanner abdominopelvien

Le scanner abdominopelvien, avec et sans injection de produit de contraste

intraveineux, est I’examen le plus sensible et le plus spécifique dans I'orientation

étiologique d’une douleur abdominale.

2-3-4. Autres

Les autres explorations morphologiques (urographie intraveineuse [UIV],

artériographie, imagerie par résonance magnétique [IRM]) sont prescrites en fonction

de I'impression clinique et du résultat des autres examens complémentaires.



Il. Les étiologies des douleurs abdominales diffuses

De nombreuses affections médicales peuvent avoir une expression
abdominale, exclusive ou prédominante. Leur caractéristique commune est un
examen physique de ’'abdomen normal dans tous les cas.

Les étiologies sont trés nombreuses et variables en fonction du siege de la

douleur et de son caractere diffus ou localisé. (Tableau 1)




Tableau 1 : les étiologies des douleurs abdominales aigues diffuses.

Pathologies médicales

Extra-—abdominales

-infarctus du myocarde.

-Décompensation aigue d’un diabete. (acidocétose)
-Embolie pulmonaire, pneumopathie.

—-Porphyrie aigue intermittente.
-Pseudo-porphyries toxique.

-saturnisme aigu.

—acces aigu de paludisme ou drépanocytaire.

-hypercalcémie, hypokaliémie, hypomagnésémie.

Intra—abdominales

-Toxi-infection et intolérances alimentaires.
-Colopathie fonctionnelle.

-Colites inflammatoires.

-Maladies de systeme (Lupus érythémateux
disséminé, périarthrite noueuse).

-Maladie cceliaque.

-Syndrome de sevrage (alcool, drogues).
-Péritonites primitives.

-QOcclusions fonctionnelles.

Pathologies chirurgicales

-Occlusions aigues organiques.

-Péritonites généralisées.

Syndromes abdominaux
avec état de choc et

examen clinique pauvre :

-Infarctus mésentérique.

-Pancréatite aigue.

-Rupture rétro-péritonéale d’un anévrisme de
I’aorte.

-Grossesse extra-utérine rompue.

-Appendicite aigue.

Causes diverses :

-Hématome de la paroi abdominale sous
anticoagulants.
-Ischémie mésentérique chronique.

-Douleurs abdominales dans les syndromes

d’immuno-défiance (VIH).




lll. Les étiologies des douleurs abdominales localisées

1- Les étiologies des douleurs des hypocondres : (tableau 2)

Tableau 2 : les étiologies des douleurs des hypocondres.

-Ulcere duodénal ou gastrique hyperalgique.
-Colique hépatique.

-Hépatomégalie (foie cardiaque, kyste
hydatique, cancer, abcés amibien).

-Hépatite aigue (virale, médicamenteuse,
toxique).

-BUDD-CHIARI aigu.

Pathologie chirurgicales :

-Cholécystite aigue.

-Angiocholite par lithiase de la voie biliaire
principale.

-Appendicite aigue sous hépatique.

-Abces hépatique a pyogene.

-Ulcere duodénal ou gastrique perforé.

Hypocondre
-Pneumopathie de la base.
-Embolie pulmonaire.
-Colopathie fonctionnelle.
Droit gauche
Pathologie médicales : Rate :

-Splénomégalie.
-Kyste.

-Infarctus.

Pancréas :
-Cancer de la queue.
-Faux kyste.

-Pancréatite.

Colon

-cancer de I’angle gauche.
-Colite ischémique.

-Colite inflammatoire.
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2- Les étiologies des Douleurs épigastrique : (Tableau 3)

Tableau 3 : les étiologies des douleurs épigastrique.

Pathologies médicales Pathologies chirurgicales
Extra—abdominales : -Ulcére duodénal ou gastrique perforé.
-Infarctus du myocarde. -Appendicite aigue.

-Péricardite, myocardite.
-Insuffisance surrénalienne aigue.

Intra—abdominales :

-Ulcére duodénal ou gastrique
hyperalgique.
-Gastrite et duodénite aigue.

-Pancréatite chronique.

-Pancréatite aigue.

3- Les étiologies des douleurs hypogastrique ; (Tableau 4)

Tableau 4 : les étiologies des douleurs hypogastrique.

Pathologies médicales Pathologies chirurgicales
-Globe vésical. Causes gynécologiques :
-Cystite, infection urinaire. -Pyo-salpinx.

-Grossesse extra-utérine rompue.

Causes gynécologiques : -Torsion d’annexe.
-Endométrite aigue. -Kyste de I'ovaire compliqué.
-Salpingite aigue. -Fibrome utérin compliqué.
-endométriose. -Appendicite pelvienne.




4- Les étiologies des douleurs des fosses iliaques : (Tableau 5)

Tableau 5 : les étiologies des douleurs de la fosse iliaque.

Fosse iliaque

Pathologies médicales

Pathologies chirurgicales

-Colique néphrétique
-Pyélonéphrite

—-Hernie inguinale non compliquée
-Salpingite aigue
-Orchi-épididymite

-Colopathie fonctionnelle

-Torsion de testicule.

droite

gauche

Pathologies médicales

-Fécalome.

-Colite inflammatoire.
-lléite terminale.
-Amibiase.

-Tuberculose iléo-caecale.

Pathologies chirurgicales

-Appendicite aigue.

-Dilatation caecale.
-Diverticulite du caecum.

-Cancer du caecum.

-Adeno-lymphite mésentérique.

-Infection du diverticule de Meckel.

-Diverticulose sigmoidienne compliquée.
-Sigmoidite diverticulaire.

-Abces péri-sigmoidien.




IV. Conclusion

La prise en charge diagnostique des syndromes douloureux abdominaux est
difficile car elle expose le praticien au risque de méconnaitre une urgence vitale
médicale ou chirurgicale. La douleur abdominale est avant tout un symptome, qu’il
faut savoir étudier, décrire et ne pas traiter de maniere aveugle. Ses caractéristiques
sémiologiques, notamment la localisation, le type, la durée et I'intensité, peuvent
orienter la recherche étiologique par la prescription d’examens complémentaires, ou

au contraire indiquer une intervention chirurgicale urgente.



Appendicite aigue|




L’appendicite aigué est une affection fréquente concerne toutes les tranches
d’age. Le retard diagnostique peut avoir d’importantes conséquences devant des
tableaux cliniques atypiques. Les décisions thérapeutiques s’appuient, outre sur un
excellent examen clinique, de plus en plus fréquemment sur les examens
biologiques et radiologiques. Sachant que, I’appendicite aigue est la premiére cause

d’intervention aux urgences viscérales. 7]

|. Rappel anatomique

- L’appendice vermiforme est une formation tubulaire borgne, d’un calibre
d’environ 8 mm, d’une longueur moyenne de 8,5 cm, mais variant entre 2,5 cm
et 20 cm ou davantage.

- Sa base est implantée sur le bas-fond cacal, au point de convergence des trois
bandelettes, soit a 2,5 cm environ de la valvule iléocacale.

- Chez l'adulte, le développement asymétrique du caecum rejette la base
appendiculaire en arriere et a gauche. Habituellement dans la fosse iliaque
droite, celle-ci suit les variations topographiques du cacum : a gauche ou sur
la ligne médiane en cas de mal-rotation congénitale, dans le pelvis ou sous le
foie si le caecum est anormalement long ou rétracté. (Figure. 7)

- Les vaisseaux sanguins et lymphatiques parviennent a I’appendice et le quittent
par le méso-appendice.

o L’artere appendiculaire, branche de [I'iléo-caeco-colique, est parfois
doublée chez la femme par une artériole en provenance de I’artere
ovarienne.

o La veine appendiculaire se draine dans la veine mésentérique supérieure a

travers I'iléo-colique.



o Le premier relais lymphatique ganglionnaire peut se trouver n’importe ou

le long de la chaine iléo-colique.

L’innervation sympathique de I’organe provient des plexus avoisinant I’artere

mésentérique supérieure.

Il. Epidémiologie

L’appendicite est rare chez I’enfant de moins de 3 ans.

Le pic de fréquence se situe entre 10 et 20 ans, mais pas exceptionnelle chez la
personne agée.

- Une prédominance masculine avec une sex-ratio de 1,4.

- L’incidence annuelle moyenne des appendicectomies en France était en 2006
de 163/100 000, avec des extrémes de 100 a 300 pour 100 000 habitants, soit

99 695 actes. @l

6

Figure 7 : position de I'appendice. 1. Hépatique ; 2. Rétro-caecale intra-

péritonéale ; 3. Rétro-caecale rétro-péritonéale ; 4. Méso-coeliaque pré et
post-iléo-caecale ; 5. Normale ; 6. Pelvienne. [7]




lll. Physiopathologie

Le mécanisme le plus souvent responsable de I'appendicite est I'obstruction de
la lumiere appendiculaire. L'augmentation de la pression intra-luminale, qui peut
dépasser 100 cmH20, interfere progressivement avec les circulations veineuse et
lymphatique, puis artérielle, et favorise la pénétration microbienne dans la
mugqueuse ; survient alors la gangrene de l'organe, suivie de la perforation.
Exceptionnellement, I'obstruction n'est pas retrouvée et une origine hématogene est

alors invoquée. (Figure 8)

Appendicite aigue J

Obstruction appendiculaire J Hyperpression intraluminale J Voie hématogene

-exceptionnelle

Lésions de la muqueuse J Par voie de contiguité

-Parasite
-Stercolite
-Bouchon muqueux
-Corps étrange
—-Hypertrophie de la paroi (crohn)
-Tumeur (carcinoide)
J

Gynécologique ou
sigmoidienne

Figure 8 : Physiopathologie de I’'appendicite aigue. (7]




V. Anatomie pathologique

1- Appendicite aigué d’origine bactérienne non spécifique

- Par ordre de gravité croissante, on distingue tout d’abord : [°]

@)

Appendicite catarrhale ou endo-appendicite.
Appendicite ulcéreuse et suppurée.
Appendicite phlegmoneuse.

Appendicite abcédée.

Appendicite gangreneuse.

2- D’autre formes anatomopathologiques

- Il existe d’autres formes anatomopathologiques a savoir :

o

Des appendicites aigués des maladies inflammatoires (la maladie de crohn,
la rectocolite ulcéro-hémorragique) et bactériennes spécifiques (la fievre
typhoide, la tuberculose).

Des appendicites d’origine parasitaires (I’amibiase, I’ascaris...), virales (la
rougeole, les cytomégalovirus...), tumorales (les tumeurs endocrines, les

carcinomes de I’appendice, le mucocéle appendiculaire).




V. Diagnostic positif

1- La forme clinique typique

1-1. Les signes fonctionnels

La douleur abdominale est le symptome majeur de I’appendicite aigué.

Au début la douleur est paroxystique, ressentie dans la région péri—-ombilicale

ou méme épigastrique, soulagé par le changement de position.

Par la suite, dans la phase péritonéale, la douleur devient continue et se

déplace de I’épigastre vers la fosse iliaque droite.

Des troubles digestifs peuvent étre associe :

o Des nausées et des vomissements qui sont tardifs.

o L’arrét tres précoce des gaz est caractéristique, comme on peut voir des
troubles a type de diarrhée ou de constipation.

La langue saburrale, I’haleine fétide, fievre avoisine 38c”. [10]

Tableau 6 : la fréquence des symptomes et des signes de I’appendicite aigue.[10]

—-Douleur de la fosse iliaque droite 100 %
-Nausée 58 %
-Vomissement 43 %
-Anorexie 41 %
—-Douleur péri-ombilicale initiale 49 %
-Durée inférieure a 5 jours 69 %
-Douleur a la décompression 30 %
-Défense de la fosse iliaque droite 15 %
-Leucocytose > 10000 /ml 63 %
-Température > 37,5 C° 66 %




1-2. L’examen physique

L’inspection :

o L’attitude est figée, évitant tout mouvement.

o Une flexion antalgique de la cuisse droite (psoitis), retrouvé
essentiellement dans les formes rétro-caecales.

o Un blocage inspiratoire caractéristique observé sur la paroi abdominale.

o Un effort de toux entrainera une brusque exacerbation des douleurs.

La palpation :

o Signe de ROVSING : en fosse iliaque gauche, une douleur controlatérale
peut se déclencher, moins liée au refoulement des gaz vers le cacum
gu’au mouvement soudain imprimé a la paroi abdominale.

o Signe de BLUMBERG : la douleur provoquée siégeant dans la fosse iliaque
droite, au point classique de MAC BURNEY au milieu de la ligne ombilic-
épine iliaque antéro-supérieure.

o Défense et contracture pariétale, témoignant parfois d’une appendicite
compliquée.

o  Douleur provoquée aux touchers pelviens.

L’auscultation :

o

Elle révele dans la tres grande majorité des cas la rareté ou |’extinction

complete des bruits liés au péristaltisme normal.

1-3. Les examens complémentaires

1-3-1. Les examens biologiques

Une numération-formule sanguine, a la recherche d’une hyperleucocytose

globale a polynucléaires neutrophiles.[10]

La protéine C-réactive (CRP) est souvent augmentée.




1-3-2. Les examens radiologiques

- La radiographie de I’'abdomen sans préparation (ASP) :
o  Visualisation d’un stercolithe appendiculaire.

o Des niveaux hydro-aériques sentinelles en fosse iliaque droite (iléus).

- L’échographie abdominale et appendiculaire montre :[11]
o Les Signes appendiculaires sont :
% Un appendice dilaté plus de 6 mm de diametre avec une paroi de plus
de 3 mm, non compressible, Dédifférenciée.
& Un stercolithe appendiculaire peut étre visible.
o Les signes extra-appendiculaires sont :
& Une infiltration hyper-échogene de la graisse péri-appendiculaire et
péri-cacale, Une collection abcédée hypo-échogene.
& Un cedéme sous-muqueux de la paroi.
& Des adénomégalies mésentériques.
o NB: une échographie abdominale normale n’élimine pas le diagnostique

d’appendicite.

- Le scanner abdominopelvien :[2]
o Les signes scano-graphiques d’appendicite aigué sont les mémes qu’en

échographie, avec une meilleur sensibilité par rapport a I’échographie.

2- Les formes cliniques atypiques

Si 'examen de la fosse iliaque droite est négatif au cours d’un syndrome
abdominal douloureux, le diagnostic d’appendicite ne peut étre écarté. Il faut

rechercher :



2-1. Appendicite rétro-cacale

Il faut rechercher la douleur élective et I’existence d’autres signes palpatoires
au-dessus de la créte iliaque droite. Il peut exister un psoitis et une extension
douloureuse de la cuisse se traduisant par une attitude de flexion de la cuisse
due a la contracture du psoas.

L’échographie et le scanner abdominopelvien font le diagnostic +/- UIV.

Diagnostic différentiel : pyélonéphrite, Colique néphrétique, hydronéphrose. [7!

2-2. Appendicite méso-ceeliaque

Appendicite dite « du promontoire ». (au milieu des anses intestinales)
L’agglutination des anses gréles qu’elle provoque explique son évolution
fréquente sous le masque d’une occlusion intestinale.

Diagnostic différentiel : Meckelite, Iléus biliaire. 7

2-3. Appendicite pelvienne

Elle peut faire évoquer une affection urinaire ou gynécologique.

La douleur est hypogastrique. I|’existence de répercussions vésicales (dysurie,
pollakiurie) ou rectales (épreintes, ténesme, émissions glaireuses répétées,
diarrhée) est caractéristique.

Le toucher rectal permet souvent, de déclencher une douleur latéro-rectal droit.
Diagnostic différentiel : Salpingite, pyo-salpinx, torsion kyste ovaire,
nécrobiose aseptique d’un fibrome utérin, cystite, grossesse extra-utérine,

diverticulite sigmoidienne. 7]

2-4. Appendicite sous—-hépatique

Elle peut simuler une cholécystite ou un ulcere perforé.

Le diagnostic est assuré ou fortement suspecté par I’échographie abdominale.




2-5. Appendicite herniaire

- Frappant un appendice situé dans le sac d’'une hernie inguinale droite, elle fait

penser a un étranglement herniaire.

2-6. Appendicite a gauche

- Elle correspond a un situ inversus ou malrotation du gréle.

2-7. Les formes particuliéres

- La femme enceinte :
o Les signes sont identiques, mais transposés en haut et en arriere, dans le
flanc, en raison du volume utérin.
o Le tableau peut prendre initialement I'allure d'une infection urinaire.
- Le vieillard :
o Les signes pariétaux sont moins francs, parfois absents, remplacés par un
tableau sub-occlusif.
o Les signes généraux de gravité.
- Appendicite et cancer.

- Appendicite et maladie de CROHN : (poussées iléite terminale).

3- Les formes graves

3-1. Les péritonites primitives appendiculaires

- Une péritonite peut inaugurer I’histoire appendiculaire.
- Le début est tres brutal.
- L’état général est alarmant.

- L’évolution spontanée se fait vers la mort en quelques jours.




3-2. La toxémie appendiculaire

- Rare chez I’adulte, elle s’observe surtout chez I’enfant.

-  Le tableau clinique marqué par le contraste qui existe entre la discrétion des
signes locaux et le caractere alarmant de I’état général.

- En I'absence de traitement, I’évolution se fait vers la mort en 24 a 36 heures,
souvent dans un tableau d’hémorragies diffuses, ou encore accompagné d’une

anurie ou d’un ictére intense.

4- Evolution
L’évolution spontanée sans traitement se fait souvent vers le plastron

appendiculaire ou la péritonite.

4-1. Plastron appendiculaire

- Sur le plan clinique :
o Fievre, douleur abdominale.
o Empatement diffus blindant la fosse iliaque droite, douloureux a la
pression, mat a la percussion.
- Sur le plan para-clinique : au scanner abdominopelvien
o Une prise de contraste et épaississement du péritoine pariétal focalisé en
regard du foyer infectieux, petit épanchement liquidien.
- L’évolution de ce plastron est variable :
o  Une régression lente est possible.

o Le danger est la constitution d’un abces appendiculaire.

4-2. Péritonite : (voir chapitre de péritonite).



VI. Traitement

1- Traitement médical

- Une réhydratation intraveineuse est instaurée et peut étre associée a une
nutrition parentérale si la période de jeline dépasse 48 heures.
- Les traitements antipyrétiques et antalgiques, ainsi que la prévention thrombo-
phlébitique du patient adulte sont systématiques.
- L’antibio-prophylaxie est recommandée :[13]
o A débuter en préopératoire, puis continuer en per- et postopératoire.
o  Cette antibiothérapie est probabiliste au début, visant a la fois les bacilles
a gram négative et les anaérobies.
o Pour les appendicites compliquées, elle est maintenue et adaptée a
I’antibiogramme réalisé sur le prélevement du liquide péritonéal jusqu’a

une apyrexie supérieure a 48 heures.

2- Traitement chirurgical

2-1. Les indications chirurgicales

2-1-1. Appendicite compliguée ou non sans perforation

Apres instauration d’une antibiothérapie, elle justifie une appendicectomie. La

place de I'antibiothérapie seule reste controversée.

2-1-2. Péritonite appendiculaire diffuse

- Une antibiothérapie est instaurée des le diagnostic.
- Les troubles hydro-électrolytiques doivent étre rapidement corrigés.

- La prise en charge chirurgicale ne doit pas étre retardée inutilement.

2-1-3. Plastron

- L’expectative est souhaitable. [14]




Un traitement conservateur avec une antibiothérapie peut amener fréquemment
la régression d’un plastron appendiculaire.
Une surveillance rapprochée s’impose pendant toute cette période.

Une appendicectomie sera réalisée trois mois plus tard.

2-1-4. Abces
Une intervention de drainage est nécessaire, soit radiologique soit chirurgical
d’emblé.
En fonction de la localisation de I’abces, le drainage peut étre réalisé
radiologiquement sous scanner ou échographie.
Le pus est prélevé pour culture et antibiogramme.
L’abces drainé largement.

L’appendicectomie elle-méme est effectuée deux a six mois plus tard.[14]

2-2. Les technigues opératoires

2-2-1. Appendicectomie par laparotomie

L’incision iliaque droite, décrite par MAC BURNEY reste I’incision de choix.
L’exploration de la cavité abdominale.

Recherche la présence de liquide intra-péritonéal, qui est prélevé pour culture
et antibiogramme.

Apres section de I'appendice a sa base, I'enfouissement de celui-ci dans une
bourse peut compléter la fermeture.

Le drainage n’est absolument nécessaire que s’il existe une péritonite
stercorale ou un risque de suintement sanguin mal controélé.

La paroi est fermée en un plan sur I’aponévrose du grand oblique apres une

incision de MAC BURNEY. [15]




En fonction du sepsis intra-péritonéal et de la contamination pariétale
occasionnée, des points séparés ou un surjet intradermique finissent la

fermeture. (Figure. 8)

2-2-2. Appendicectomie par laparoscopie

La mise en place d’un trocart d’open au niveau ombilical pour la réalisation du
pneumopéritoine.

Deux trocarts de 5 mm en fosse iliaque droite et gauche, par exemple, ou
ailleurs en fonction des habitudes chirurgicales, sont nécessaires.

L’exploration de la cavité abdominale.

L’appendicectomie débute par la coagulation du méso-appendice au ras de
I’appendice. La base de I'appendice est ligaturée par deux endoloop.

Apres la section de I'appendice entre les deux ligatures, I’extraction de la piece

se fait par le trocart de 10 mm ou par I'intermédiaire d’un endobag. (16! (Figure. 9)

3- Complications postopératoires : (Tableau 8)

Tableau 8 : les complications postopératoires de I’appendicectomie. 13!

Précoces

Tardives

-Infection de paroi.

-Abces profond.

—Péritonite postopératoire.
—Fistule intestinale.
-Hémorragie postopératoire.
-Evisceration.

-Rétention et infection urinaires.

-Complication pulmonaires infectieuses.

-Qcclusion intestinale.
—-Eventration.

—stérilité chez la femme.




Ligature de la base

appendiculaire.

/
Section appendiculaire. Abrasion de la muaueuse du moianon.

Figure 8 :
A. appendicectomie par laparotomie. [15]
B. Piece opératoire aprés appendicectomie.



Figure 9 : positionnement des trocarts. [16]

4- Mortalité postopératoire

La mortalité postopératoire est inférieure a 0,08 %. [17]

Le risque de déces est lié a la gravité des lésions anatomopathologiques et a

I’age des patients.

VIIl. Conclusion

L’appendicite aigué est une pathologie trés fréquente, d’étiologies variées, qui

peut étre grave si elle n’est pas prise en charge a temps, essentiellement aux ages

extrémes de la vie et en cas de forme clinique atypique.

Le traitement de référence reste la chirurgie, méme si certaines études

pronent |’efficacité de ’antibiothérapie seule dans les formes non compliquées.



,{ Diagnostic positif }\

SIGNES FONCTIONNELS

- Douleur abdominal au niveau de la
FIDt parfois a début épigastrique.

-Fiévre a 38C°

-la langue saburrale.

—— - ————

EXAMEN PHYSIQUE :
-Sensibilité ou défense de la FIDt.
-Signe de ROVSING.

T
I
I

-Une hyperleucocytose globale a PNN.
—-CRP est souvent augmentée.
-ASP
stercolithe appendiculaire.
Niveaux hydro-aériques.
-L’échographie abdominale++

-Signe de BLUMBERG. :J Un appendice dilaté plus de 6 mm de
-Psoitis. | diametre avec une paroi de plus de 3 mm,
. -Contracture. ) non compressible, Dédifférencie.
oo : -Scanner abdominopelvien :
' Une meilleure sensibilité.
/,/‘[ Traitement }\\

e e e e e e e e e e

-Réhydratation intraveineuse.
-Les traitements antipyrétiques et
antalgiques.

-Prévention thrombo-phlébitique.
-L’antibio-prophylaxie.

Plastron
-Antibiothérapie.

-Une appendicectomie apres
3mois.

|
|
|
|
| -Surveillance rapprochée.
|
|
|

_____________________

Appendicite aigue
Appendicectomie par :
-Laparotomie (McBurney).
-Ceelioscopie.

N e e e e - - - - - ———

-Le drainage peut étre
. radiologiquement ou chirurgicale.
| -antibiothérapie.
| -L’appendicectomie deux a six mois
. plus tard.

| Abcés :
1
1
|

o - - ————

| | Péritonite appendiculaire :
-Antibiothérapie.
-Prise en charge chirurgicale.
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La cholécystite aigué est une inflammation de la paroi vésiculaire plus ou
moins associée a une infection du son contenu ; compte tenu de la fréquence de la
pathologie lithiasique, on considere que 15 % de la population générale présente
une lithiase, celle-ci représente 90% des causes des cholécystites aigués. [18]

-  Le diagnostic est orienté par I’examen clinique et I’échographie abdominale.
- Le traitement est une urgence qui reste chirurgicale dans I'immense majorité

des cas.

l. Physiopathologie

1- La cholécystite aigue lithiasique

L’enclavement d’un calcul dans le collet vésiculaire ou dans le canal cystique
est retrouvé comme facteur déclenchant dans 80% des cas [19. La distension
importante de la vésicule qui en résulte est appelée hydro-cholécyste lorsque la bile
vésiculaire est claire et stérile, et pyo-cholécyste lorsque celle-ci est purulente et
infectée.

Lorsque la voie biliaire principale est comprimée par un volumineux calcul
enclavé dans le collet vésiculaire ou par une vésicule tres distendue, on parle de
syndrome de MIRIZZI.

L’évolution naturelle, en I’absence de traitement adapté conduit a une
cholécystite gangreneuse avec des parois vésiculaire nécrosées et sphacélées, puis a
une péritonite biliaire généralisée.

Les phénomenes infectieux sont parfois localisés et peuvent étre a I’origine
d’un plastron sous hépatique, constitué par une agglutination des structures péri-

vésiculaires.




2- La cholécystite aigue alithiasique

Sa forme macroscopique et son évolution sont identique a celles de
cholécystites lithiasiques. En revanche, leur physiopathologie est encore mal connue
et semble répondre a au moins deux mécanismes probablement intriqués : une
infection de la bile et une ischémie de la paroi vésiculaire. [20]

Elles concernent :

L’hospitalisation en réanimation.

o

o Les patients Intubés et ventilés.

o L’alimentation parentérale.

o  Au décours d’une intervention chirurgicale majeure.

o Limmunodépression (chimiothérapie, infection par le VIH, hémopathies,
diabéte, maladies auto-immunes...).

o Les pathologies médicales multiples (diabéte ; artériopathie oblitérant,
grabataire...).

o Les cholécystites aigues alithiasiques a salmonella typhi ou parasitaires a

helminthes en Asie.

Il. Diagnostic positif

1- Diagnostic clinique

1-1. Les signes fonctionnels

- Le principal signe clinique :
o  Une douleur d’apparition brutale de I’hypochondre droit ou de I’épigastre,
avec une irradiation qui peut étre en hémi-ceinture droite ou en bretelle
souvent en postprandiale ou de facon nocturne.

o Parfois Nausées et vomissements.




1-2. Les signes physiques

L’examen clinique retrouve une douleur qui blogue I'inspiration profonde (Un
signe de MURPHY positif) et une défense localisée dans I’hypochondre droit. Cette
douleur peut étre absente chez les personnes agées.

Ce tableau peut s’accompagner de signes généraux d’inflammation et
d’infection avec une fievre qui peut étre associée a des signes de choc septique et

de défaillance multi-viscérale.

2- Les examens paracliniques

2-1. Les signes biologiques

-  Les signes biologiques d’inflammation et d’infection sont :
o Une élévation de Ila protéine C réactive ou/et une polynucléose
neutrophile.
o  Une vitesse de sédimentation qui est accélérée.
- Les tests hépatiques peuvent étre perturbés.
- Parfois une cholestase anictérique.

- Les enzymes pancréatiques sanguines sont normales.

2-2. Les signes radiologiques

2-2-1. L’ASP debout et Couhé

Il peut Visualiser d’éventuelles opacités calciques dans l'air de projection
vésiculaire et peut parfois, mettre en évidence une occlusion du gréle associée a une

aérobilie dans le cadre de I'iléus biliaire et d’éliminer un autre diagnostic.

2-2-2. L’échographie

- L’échographie constitue ’examen de premiere intention pour le diagnostic de
cholécystite aigué.

-  Les signes échographiques en faveur de ce diagnostic sont :




o Un épaississement de la paroi vésiculaire (> 4 mm) ; qui reste I’élément
radiologique le plus important dans le diagnostic de cholécystite.

o Un signe de MURPHY radiologique.

o  Un aspect feuilleté ou dédoublé de la paroi vésiculaire, qui est un signe de
gravité et de pré-perforation.

o  Une distension vésiculaire.

o Une image de calcul intra-vésiculaire.

o  Une boue vésiculaire (sludge).

o La présence d’un liquide péri vésiculaire.

2-2-3. Les autres examens

La tomodensitométrie abdominale montre :

- Un épaississement de la vésicule biliaire > 4 mm et une infiltration de la graisse
péri vésiculaire.

- Une augmentation de taille de la vésicule a plus de 5 cm de petit axe ou de 8
cm de grand axe.

- Les autres signes sont la présence de liquide péri vésiculaire, d’un cedeme
pariétal, d’air intra-luminal, et ou d’une muqueuse irréguliere.

- Une hyperdensité du contenu vésiculaire.

-  Cet examen (TDM) reste moins perforant que I’échographie dans le diagnostic

de cholécystite aigue, surtout si suspicion d’un cancer de la vésicule biliaire.

lll. Les formes cliniques

1- Les formes résolutives

- Spontanément ou sous traitement :
o Les signes fonctionnels s’amendent.

o Les lésions passent a la chronicité.




o La paroi devient ulcéreuse rétractée autour d’un calcul, scléro-atrophique.

2- Les formes compliquées

Abces péri-vésiculaire.

Péritonite localisée.

- Péritonite généralisée = cholé-péritoine.
- lléus biliaire.

- Fistule cholécysto-colique.

- Fistule cholécysto-duodénale.

- Fistule bilio-biliaire = syndrome de MIRRIZI.

3- Les formes graves

Cholécystite gangréneuse.
o Germes agressifs (anaérobie).
o  Evolue vers la péritonite.

o  Mis en jeu le pronostic vitale en I’absence de traitement chirurgical.

Cholécystite emphysémateuse :
o  Rare, caractérisée par la présence de gaz au niveau de la paroi vésiculaire.

o  Elle est due a des germes anaérobies.

Cholécystite toxique :

o  Gravissime, rare, signe de choc septique.

IV. Diagnostics différentiels

1- Etage thoracigue

- Pneumopathie de la base droite ou épanchement pleural droit.
- Insuffisance cardiaque droite aigue.

- Infarctus du myocarde postéro-basal, Embolie pulmonaire droite.



http://www.lookfordiagnosis.com/mesh_info.php?term=gaz&lang=4

2- Etage abdominal

- Hépatite (virale, médicamenteuses, auto-immunes).
- Tumeur ou abces du foie.
- Appendicite sous-hépatique.

- Tumeur de I’angle colique droit.

Ulcere gastroduodénal perforé.

3- Etage rétro—péritonéal

Pyélonéphrite droite.

Abcés ou tumeurs du rein droit.

V. Les critéres de gravité de la cholécystite aiqué lithiasique.

Les cholécystites aigués lithiasiques sont classées en fonction de leur gravité

en 3 grades, 211 de ces derniers dépendra la prise en charge de la cholécystite.

(Tableau9)

Tableau 9 : les signes de gravité de la cholécystite aigue. 121!

-Elévation des globules blancs (>18000/mm3).

-Masse palpable dans I’hypochondre droit.

modérée -Durée des signes cliniques de plus de 72H.

-Marqueurs d’infection locale comme : péritonite biliaire localisée,
abces péri-vésiculaire, abces hépatique, cholécystite gangréneuse,
cholécystite emphysémateuse.

-Dysfonctionnement  cardio-vasculaire  (hypotension  artérielle
nécessitant un traitement par dopamine > 5 microgramme/Kg/min
ou n’importe quelle dose de dobutamine ou noradrénaline).

-Dysfonctionnement neurologique (diminution du niveau de
conscience).

sévere
-Dysfonctionnement respiratoire (ratio PaO2/Fi0O2 < 300).

-Dysfonctionnement rénal (oligurie, creatinémie sérique >2,0 mg/dl).

-Dysfonctionnement hépatique (TP6INR > 1,5).

-Dysfonctionnement hématologique (nombre de
plaguettes < 100000/mm3).




VI. Principes thérapeutiques

1- Préparation préopératoire

-  Dés que le diagnostic est posé, le patient doit étre préparé médicalement afin
d’étre opéré, dans les meilleurs conditions possibles :
o  Une réhydratation.
o La perfusion d’antalgique par voie intraveineuse.

o Une sonde d’aspiration naso-gastrique : en cas de vomissement.

2- Traitement médical

Il semble préférable de débuter les antibiotiques des que le diagnostic de
cholécystite aigué est posé, Idéalement cela doit étre fait apres des prélevements
bactériologiques sanguins (hémocultures) réalisés si la température est supérieure a
38,5 °C ou systématiquement chez les malades agés ou immunodéprimés.

L’antibiothérapie est au départ probabiliste par un antibiotique actif sur les
germes Gram négatif et a bonne diffusion biliaire qui doit étre administré de facon
systématique a toutes les cholécystites aigués avant la prise en charge chirurgicale.

La durée de cette antibiothérapie n’a pas été évaluée dans la littérature- (Tableau 10) [22]

Tableau 10 : les antibiotiques a bonne diffusion biliaire. [22]

-Ampicilline (1g deux fois par jour).

-Pipéracilline : la posologie moyenne est de 200 mg/kg/jr (soit par
pénicillines jour pour un adulte de poids moyen), en 3 ou 4 injections.
-Pipéracilline/tazobactam : la posologie usuelle est de 4 g/500 mg
toute les 8 heures, soit 12 g/1,5 g par jour.

Céphalosporines : | ~Céfazoline (Céfacidal ®) 500 mg a 1 g toutes les 12heures.
—1ére génération -Ceftriaxone (Rocephine R) 1 g par 24 heures.

-3éme génération

Fluorquinolones -Ciprofloxaxine (Ciflox ) 500 mg toutes les 12 heures.

-Clindamycine (Dalacine R) 600 mg a 2,4 g par jour, réparti en

lindocosamides . :
plusieurs prises.




3- Traitement chirurgicale

Le traitement est une cholécystectomie. Celle-ci peut étre pratiqué par : voie

ceelioscopique ou par laparotomie.

3-1. Ceelioscopie

- Indication : la ccelioscopie largement utilisé dans le traitement des lithiases
vésiculaires symptomatique non compliquées. (23]

-  Limite: l'inflammation intense de la vésicule et du pédicule hépatique
conduisent a une durée d’intervention plus importante, a un risque accru de
plaie de la voie biliaire principale et a un taux élevé de conversions en
laparotomie.

- Contres indications :

o L’Insuffisance cardiaque majeure.
o L’hypertension intracranienne.

o Les antécédents de laparotomies multiples, notamment sus-ombilicales.

3-2.Laparotomie

- La cholécystectomie est donc pratiquée le plus souvent par laparotomie sous-
costale droite. [24] Consiste soit a une :
o  Cholécystectomies par voie antérograde qui est indiqué soit : (Figure 11)

% Lorsque la vésicule est petite, dure, adhere intimement au foie et au
canal commun dans un bloc scléreux dont la dissection peut-étre
délicate.

& Ou lorsque les remaniements locaux rendent dangereux le controle

premier du pédicule cystique.




o  Cholécystectomies par voie rétrograde, c'est-a-dire la dissection et la
ligature premiere des éléments du pédicule cystique (artére et canal
cystique). (Figure 10)

Quelle que soit la voie d’abord, des prélevements de bile intra-vésiculaire et

d’un éventuel épanchement sous hépatique doivent étre réalisés.

Lorsqu’elle est techniquement réalisable, il est recommandé d’effectuer une

cholangiograhie per-opératoire afin de cartographier les voies biliaires extra

hépatiques et d’éliminer un éventuel calcul choledocien associe.

La piece de cholécystectomie est systématiquement adressée en

anatomopathologie pour examen. Un drainage sous hépatique est

fréiguemment laissé en place (drain de Redon, module drain-lame).



A. Incision du péritoine sur la face
antérieure de I'infundibulum.

B. Incision du péritoine sur la face

w B postérieure de I'infidibulum.

A. Exposition de la région sous-hépatique
1. Vésicule ; 2. Duodénum ; 3. Colon
B. Vue opératoire.

Individualisation du canal cystique.

Dissection de |'artére cystique Section de I'artére cystique.

Figure 10 : cholécystectomies par voie rétrograde. [24]
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« 7 D

Figure 11 : cholécystectomie antérograde. [24]

A.

B.
C.
D

m

Incision du péritoine a sa partie moyenne.
Ouverture vésiculaire.

Extraction des calculs.

Hémostase de I'artére cystique dans la paroi
vésiculaire.

Cholécystectomie abandonnant une collerette
vésiculaire.
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3-1. Les complications post opératoires

3-1-1. Précoces
- Fistule biliaire, qui se tarie le plus souvent spontanément, avec dans les cas les
plus graves un cholé-péritoine (péritoine secondaire).
- Hématome ou la collection infectée sous -hépatique : ils sont traités pas
ponction et drainage sous échographie ou tomodensitométrie.

- Abces de paroi.

3-1-2. Tardives

La complication la plus fréquente est I’éventration sur cicatrice de laparotomie.

4- Prévention des thromboses veineuses postopératoires

Elle est systématique et doit étre commencée en méme temps que la
prémédication. Les héparines de bas poids moléculaire (HBPM) sont utilisées avec
une posologie qui integre les risques spécifiques liés aux antécédents du patient et
sont associées aux bas de contention élastique. L’utilisation d’anti-inflammatoires
non stéroidiens pour I’analgésie postopératoire peut potentialiser les effets des

HBPM.

VIl. Conclusion :

La cholécystite aigué est une inflammation de la paroi vésiculaire plus ou
moins associée a une infection de son contenu; c’est une urgence médico-
chirurgicale ; son diagnostic est orienté par I’examen clinique et I’échographie
abdominale et Son traitement est une urgence qui reste chirurgicale dans I'immense

majorité des cas.




,/{ Diagnostic Positif }\

~

" LES SIGNES FONCTIONNELS

-Une douleur HCD ou de I’épigastre.
-Fiévre a 38 C.

-Parfois Nausées et vomissements.
L’EXAMEN CLINIQUE

-Signe de Murphy positif.

-Une défense localisée

' I’hypochondre droit.

-

~
~
~
~
~

e A

e

' LES SIGNES BIOLOGIQUES
. -Une hyperleucocytose a PNN.
: -Une élévation de la CRP.
: -VS est accélérée.

| -Les tests hépatiques peu ou pas
: perturbé.

N e e o ——

e

LES SIGNES RADIOLOGIQUES
ASP debout et Couhé +/-
L’échographie : +++
-Distension vésiculaire.

-Un épaississement de la paroi vésiculaire (> 4
mm).

-Signe de Murphy radiologique.

-Aspect feuilleté ou dédoublé de la paroi
vésiculaire.

La tomodensitométrie abdominale :

-Moins perforante que I’échographie.

N e e o - - - - ———

-

\
1
I
1
I
I
I
1
I
1
I
I
I
1
I
1
I
I
1

~

PREPARATION PREOPERATOIRE :

-Une réhydratation.

1

|

l

. -la perfusion  d’antalgique par voie
: intraveineuse.

| -Une sonde d’aspiration naso-gastrique : en
|

I

cas de vomissement.

TRAITEMENT MEDICAL

-Débuter les antibiotiques dés que le
diagnostic de cholécystite aigué est posé.

-Doit étre fait aprés des prélévements
bactériologiques sanguins.

-La durée de [I'antibiothérapie est en
fonction de la gravité.

N e e e - - - - ———

TRAITEMENT CHIRURGICALE
Une cholécystectomie est indiquée, soit :
-Par voie coelioscopique.
-Par laparotomie :
*Cholécystectomies antérograde.
*Cholécystectomies rétrograde.
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|Angiocho|ite aigue




L’angiocholite est une infection du contenu de la voie biliaire principale, Cette
infection complique presque toujours un obstacle a I'écoulement de la bile, les
angiocholites par reflux sans aucun obstacle associé sont rares.

Dans plus de 90 % des cas, I'angiocholite est due a une lithiase de la voie

biliaire principale. D’autres causes d’angiocholites sont cependant retrouvées. [25]

|. Rappel anatomique

Les voies biliaires (VB) constituent ’ensemble des conduits excréteurs de la
bile élaborée et déversée dans le tube digestif, et La connaissance de I’anatomie des
voies biliaires et de ses variations est la premiére condition d’une chirurgie sans
danger.

On distingue les VB intra-hépatiques et les VB extra—hépatiques :

- Les VB intra-hépatiques : prennent leur origine dans les canalicules intra-
lobulaire qui se jettent dans les canaux péri-lobulaires qui sont anastomosés
entre eux et se réunissent dans les espaces portes (EP) en formant des canaux
plus volumineux, qui vont se diriger par la suite vers le hile pour aboutir, dans
la disposition habituelle, a la formation d’un canal hépatique droit et d’un canal
hépatique gauche.

- Les VB extra-hépatiques commencent a 'union des deux canaux hépatiques,
formant le canal hépatique commun, jusqu’a I’abouchement du canal cystique,
et le canal cholédoque apres I'abouchement de celui-ci. L’ensemble de ces
voies biliaires extra-hépatiques (VBEH) constitue la voie biliaire principale (VBP),

et la vésicule biliaire et le canal cystique constituent la voie biliaire accessoire.

(Figure 12)
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Il. Physiopathologie

Tout obstacle a I’écoulement de la bile entraine une stase dans les voies
biliaires pouvant elle-méme conduire a une infection. La cause la plus fréquente est
la migration d’un ou de plusieurs calculs vésiculaires qui s’enclavent dans le bas
cholédoque lorsque leur taille ne leur permet pas de franchir le sphincter d’ODDI.

Beaucoup plus rarement, l'obstacle responsable de [|’angiocholite est
secondaire a une compression intrinseque (tumeur des voies biliaires, kyste du
cholédoque) ou extrinseque (tumeur du foie, du pancréas, du duodénum ou de la
papille, adénopathies du pédicule hépatique). [26]

Les germes les plus fréquemment impliqués, d’origine digestive, sont
Escherichia coli, Klebsellia, Pseudomonas aeruginosa, entérocoques et Proteus.

On retrouve en plus ou de facon isolée des germes anaérobies : Bacteroides

fragilis et Clostridium perfringens. (Figure 13)

Dilatation
Douleur Obstruction de la VBP
Fievre Septicémie Stase biliaire
Infection a BGN Ictére

Défaillance multi-viscérale

Figure 13 : la physiopathologie de I’angiocholite aigue. 26l




lll. Diagnostic positif

1- Les signes cliniques

La séquence classique associant de facon successive douleurs, fievre, et ictére
(triade de VILLARD ou de CHARCOT des anglo-saxons) est retrouvée dans plus de
70 % des cas. [27]

Les signes débutent par une douleur abdominale brutale, fréquemment de
I’hypochondre droit, parfois épigastrique ou médio-abdominale, qui s’accroit au fil
des heures. Elle peut irradier en hémi-ceinture dans le flanc droit, vers I’épaule
droite ou dans le dos entre les deux omoplates. La défense est rare.

Une fievre s’y associe précocement, elle est souvent élevée (39 °C-40 °C) et est
accompagnée de frissons et de sueurs. Le diagnostic est facilement évoqué devant la
survenue rapide d’un ictere cutanéo-muqueux franc, avec des urines foncées et des
selles décolorées. Il peut cependant parfois s’agir d’'un simple sub-ictere qu’il faut
savoir chercher sur la sclérotique oculaire. Des vomissements completent souvent le
tableau clinique.

L’état septique (fievre) et sa mauvaise tolérance clinique (tachycardie,
hypotension artérielle, oligurie) peuvent dominer le tableau.

En I'absence de traitement approprié, le risque est en effet d’évoluer tres

rapidement vers un choc septique puis une défaillance multi-viscérale.

2- Les examens paracliniques

2-1. Les examens biologiques

- La numération-formule sanguine retrouve une hyper leucocytose élevée
(globules blancs > 10 000/mms3), prédominant sur les polynucléaires

neutrophiles (> 80 %). Une leucopénie est un signe de gravité en cas de choc.



La CRP (C reactive protein) est augmentée (> 15 mg/l) et la vitesse de
sédimentation fortement accélérée.

Le bilan hépatique montre une cholestase ictérique avec une bilirubinémie
totale souvent tres augmentée (> 17 pmol/l) prédominant sur la bilirubine
conjuguée (> 12 umol/l). Les phosphatases alcalines et les GT sont élevées.
Une cytolyse hépatique nette (ASAT et ALAT) est en faveur d’une migration
lithiasique.

Un taux de prothrombine abaissé (TP < 70 %) annonce une probable
insuffisance hépatocellulaire aigué débutante ou peut révéler une hépatopathie
sous-jacente.

Les enzymes pancréatiques (amylasémie et lipasémie) peuvent étre augmentées
mais en général a moins de trois fois la normale.

L’ionogramme sanguin permet de détecter une insuffisance rénale fonctionnelle
et les troubles hydro-électrolytiques associés.

Des hémocultures seront systématiquement prélevées lors de la prise de sang.

2-2. Les examens radiologiques

2-2-1. La radiographie de I’'abdomen sans préparation (ASP)

Elle a peu d’utilité dans le diagnostic, tout au plus peuvent-elles montrer des

opacités calciques dans la région vésiculaire, orientant vers I'origine lithiasique de

I’angiocholite. On note parfois un aspect d’iléus de I'intestin gréle.

2-2-2. L’échographie hépatobiliaire est ’examen clé [28]

Elle met en évidence une dilatation du cholédoque dans plus de 80 % des cas

(> 8 mm de diametre chez le sujet non cholécystectomisé ; > 10 mm de diametre

chez le sujet cholécystectomisé). Cette dilatation peut s’étendre aux voies biliaires

intra—hépatiques droite et gauche, de facon symétrique ou non. La voie biliaire



principale doit étre explorée sur toute sa hauteur, ce qui permet éventuellement de
mettre en évidence |'obstacle en cause (calcul du bas cholédoque, tumeur du
pancréas ou du cholédoque, adénopathies). L’examen est complété par une étude
du parenchyme hépatique a la recherche d’une possible cause a I’angiocholite
(tumeur du foie, calculs des voies biliaires intra-hépatiques, maladie congénitale des

voies biliaires, parasitoses) ou de I'une de ses complications (abces intra-hépatique).

2-2-3. La tomodensitométrie

Le scanner abdominopelvien est demandé lorsque I’échographie suspecte une
autre cause qu’une migration lithiasique : tumeur du foie, du pancréas, des voies
biliaires. En dehors de ces cas rares ou d’un patient obése difficile a explorer par
échographie, le scanner a peu de place en urgence dans la démarche diagnostique
d’une angiocholite et risque d’induire un retard préjudiciable dans la pris en charge

thérapeutique. [29]

2-2-4. La cholangio-IRM

La cholangio-IRM est aujourd’hui la technique non-invasive la plus
performante pour I’exploration des voies biliaires, la recherche d’obstruction et la

détection de calculs de la voie biliaire principale. [30]

2-2-5. L’écho-endoscopie

L’écho-endoscopie est une technique semi-invasive qui a démontré son
efficacité dans le diagnostic des lésions de la téte du pancréas et I’exploration des
obstacles biliaires extra-hépatiques.

En pratique, I’écho-endoscopie est devenue le « gold standard » pour le
diagnostic de calcul du bas cholédoque. Elle est capable de détecter des minis et des

micro-calculs invisibles aux autres techniques d’imagerie.



2-3-6. La cholangiographie directe

Les opacifications directes des voies biliaires réalisées par voie endoscopique
ou percutanée, méme si elles sont toujours considérées comme des méthodes de
référence, ne sont plus, en pratique utilisées comme méthode diagnostique.

Le rb6le de la cholangiographie rétrograde endoscopique et de Ia

cholangiographie percutanée doit étre limité a la premiere phase d’un geste

thérapeutique.

Figure 14 : dilatation des voies biliaires intra- Figure 15 : gros calcul de la voie biliaire principale en
hépatiques en échographie. [28] échographie. [28]

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il- Fés

Figure 16 : lithiase de la voie biliaire principale.
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IV. Les étiologies (tableau 11)

-  Les étiologies de I’angiocholite sont multiples, on distingue :

Tableau 11 : Les étiologies des angiocholites aigues. [25]

Origine lithiasique

-Lithiase cholédocienne.
-Lithiase intra-hépatique.
-Lithiase résiduelle.

Origine tumoral

-Cholangio-carcinome.

-Ampullome valérien.

-Tumeur de la tete du pancréas.

-Tumeur de duodénum, tumeur de la vésicule biliaire.

Origine parasitaire

-Membranes de kyste hydatique (kyste hydatique du
foie)

—-Ascaris.

-La fasciola hepatica.

Compressions extrinseques

-Syndrome de MIRIZZI.
-Adénopathies.
-Tumeurs de voisinage (Tumeur gastrique).

Malformation congénitales

-Maladie de CAROLI.
-kyste congénital du cholédoque.
-Fibrose hépatique congénitale.

Angiocholite postopératoire

Manceuvres instrumentales

-Sphincterotomie endoscopique.
-Cholangiographie endoscopique ou radiologique.

Origine primitive

-Septicémie.
-Fievre typhoide.

Autre

-Papillomatose des voies biliaires.
-Les fistules bilio- digestives spontanées.
-L’oddite sclereuse, pancreatite chronique.
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V. Les formes clinigues

1- La forme asymptomatique

Découverte lors de [I’exploration per-opératoire au cours d’une

cholécystectomie pour lithiase vésiculaire.

2- La forme symptomatique mineure

- Elle se voit surtout chez le vieillard, de diagnostic tres délicat, a savoir :
o La forme anictérique.
o Laforme douloureuse pure.
o Laforme apyrétique.
o La forme avec ictére nu.
o  Laforme non douloureuse.

o La forme fébrile pure.

3- Les formes évolutives ou compliguées

3-1. Evolution favorable transitoirement

Dans de nombreux cas ; I’acces angiocholitique évolue de fagcon régressive
soit spontanément ; soit sous I’effet du traitement. Mais cette évolution favorable ne

préjuge en rien de I’évolution ultérieure.

3-2. Les complications précoces

Elles sont liées soit a la survenue d’un état septicémique, soit a la diffusion
locorégionale de [l'infection. Elles sont de haute gravité, classiqguement ces

complications septiques se dénomment : angiocholite ictéro-urémigéne.



3-2-1. Les complications septicémiques

- A savoir :
o La septicémie.

o Le choc septique.

3-2-2. L’insuffisance rénale aique

Elle est de gravité variable de la simple insuffisance rénale fonctionnelle
rapidement régressive apres correction hydro-électrolytique ou spontanément a

I'insuffisance rénale aigue organique de tres mauvais pronostic.

3-2-3. Les troubles neuropsychiques

- Torpeur, somnolence, confusion.

- Agitation, délire voire coma.

3-2-4. Le collapsus cardio-vasculaire

3-2-5. Le syndrome hémorragique

3-2-6. Les complications locorégionales

- Elles sont de gravité variable, a savoir :
o  La pédiculite.
o L’abces hépatique.

o Les fistules internes.

3-3. Les complications tardives

- Une cholangite sclérosante secondaire: est caractérisé par une atteinte
inflammatoire chronique des voies biliaires conduisant a I’épaississement de la

paroi avec fibrose et infiltration inflammatoire portale ou péri-portale.
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- La cirrhose biliaire secondaire : dont le tableau clinique n’est pas spécifique, de
méme que les prélevements biopsiques. Le diagnostic repose surtout sur

I’anamneése et la découverte de I’'obstruction.

4- La forme grave : angiocholite aigue ictéro-urémigéne

Elle réalise un syndrome septique grave associant des signes de choc toxi-
infectieux, et I’installation rapide d’une insuffisance rénale organique oligurique.
-  Les signes de gravités sont :
o L’insuffisance circulatoire aigue ou collapsus cardio-vasculaire.
o Les Troubles neuropsychiques.
o L’insuffisance rénale aigue.
o Hémorragies digestives et / ou cutanéo-muqueuses.
o L’abces du foie.
o Hémocultures positives.
C’est une urgence thérapeutique nécessitant une décompression de la voie

biliaire, et éventuellement, le recours a une dialyse.

VI. Diagnostics différentiels

Leptospirose.

Ictére des septicémies.

Hépatite.

Abces palustre.
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VII. Traitement

L’angiocholite est une urgence médico-chirurgicale n’autorisant aucun retard
dans la prise en charge thérapeutique. Le traitement, comportant une double
composante, médicale et chirurgicale, consiste en priorité a drainer la bile infectée
et a traiter le sepsis généralisé. L’organisation de la prise en charge doit se faire en
étroite collaboration entre les chirurgiens, les réanimateurs, les radiologues et les

endoscopistes.

1- Traitement médical

1-1. L’antibiothérapie

Une antibiothérapie a large spectre est débutée des que les hémocultures sont
réalisées (amoxicilline-inhibiteurs des b-lactamases, céphalosporines de 2¢éme ou
3¢éme génération ou fluoroquinolones, associés a un aminoside) en utilisant des
antibiotiques a élimination biliaire, actifs contre les bacilles Gram négatifs et
administrés par voie parentale.

Le choix de ces antibiotiques pourra étre modifié secondairement en fonction
de la nature du germe retrouvé a I'hnémoculture et des données de l'antibiogramme.

L’antibiothérapie doit couvrir toutes les bactéries intestinales, incluant les
germes communs : E coli (39%), Klebsiella (54%), Enterobacter (34%), Entérococcie

(34%), Streptococcie D. [31]

1-2. Le traitement des perturbations métaboliques

Il vise a obtenir un équilibre nutritionnel et hydroélectrique satisfaisant. La
prévention ou la correction d'une déshydratation est assurée par un apport d'eau et
d'électrolytes en quantités adaptées aux données des examens cliniques et

biologiques.



Le maintien d'une fonction rénale correcte repose sur la correction des
anomalies circulatoires et hydro électrolytiques, le recours a I'épuration extra-rénale

est parfois nécessaire.

1-3. Le traitement des troubles de I’hémostase

Il est important de penser a corriger les troubles de I’hémostase, toujours
majorés par la cholestase, le traitement fait appel a la vit K1 administrée par voir
parentérale, et a I'apport de facteurs de la coagulation sous forme de plasma frais
congelé en cas de coagulation intra-vasculaire disséminée avec un taux de
prothrombine < 50%. En cas de thrombopénie sévere, une transfusion de culots

plaquettaires est souhaitable.

1-4. Le traitement de |’état de choc

Les signes de choc éventuel sont corrigés par perfusion intraveineuse de
solutés de remplissage vasculaire. Si les signes de choc persistent et lorsque la
pression veineuse centrale (PVC) s'éleve au dessus de 15 cm d'eau témoigne d'une

incompétence myocardique, il faut recourir aux drogues cardio et vaso-actives.

2- Le drainage de la bile

- Deux attitudes sont aujourd’hui en cours d’évaluation.

2-1. Traitement chirurgical en urgence

Lorsque I’obstacle est d a I'obstruction du cholédoque par un calcul, la
chirurgie offre I’avantage de traiter tous les problemes en un temps
cholangiographie puis exploration fibroscopique de la voie biliaire a I'aide d’un
cholédoscope avec extraction du ou des calculs cholédociens, et cholécystectomie
éventuellement associée a un drainage de la voie biliaire principale (au choix : drain

transcystique ou drain de KEHR). L’intervention, habituellement réalisée par
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laparotomie sous costale droite, est possible par ccelioscopie, a condition de

bénéficier de ’expérience et du matériel nécessaire.

2-2. Traitement endoscopigue

Un abord endoscopique, réalisé par les gastro-entérologues, peut étre
proposé dans les 24 heures suivant le début de I'antibiothérapie et si I’état clinique
se stabilise dans I’attente. Ce traitement consiste a pratiquer une écho-endoscopie
biliaire, pratiquement dépourvue de risque, puis, si le diagnostic de lithiase de la
voie biliaire principale est confirmé, une cholangiographie rétrograde avec
sphinctérotomie endoscopique permettant d’extraire le ou les calculs a I’aide d’une
sonde de DORMIA.

Rarement, lorsque la bile est trés purulente et épaisse, un geste
complémentaire doit étre effectué par I’endoscopiste : la pose d’un drain naso-
biliaire ou la mise en place d’une endo-prothése en plastique qu’il sera nécessaire
de retirer a distance.

La cholécystectomie sera réalisée a distance de I’épisode d’angiocholite.

3- Traitement étiologigque

Le drainage biliaire en urgence permet de passer la phase aigue de
I’angiocholite, cependant, le traitement étiologique sera discuter en fonction de

I’étiologie.

3-1. Le traitement des lithiases de la VBP

3-1-1. La sphinctérotomie endoscopiqgue

La sphinctérotomie endoscopique biliaire (SE) a pour but d’assurer un
drainage biliaire efficace. Elle permet I’évacuation spontanée ou instrumentale des
calculs biliaires, des parasites. En cas d’obstacles bilio-pancréatiques inextirpables,

la SE permet la mise en place de drains ou de protheses. (Figure. 17)



- Indication :

©)

O

O

Angiocholite aigue non compliqué en rapport avec :

L)

Une lithiase de la VBP résiduelle ou récidivante apres
cholécystectomie chez les sujets agés.
Une lithiase de la VBP avec vésicule en place chez les sujets a haut

risque chirurgical.

Les angiocholites aigues compliquées (en premier intention).

Les angiocholites associant une pancréatite aigue.

- Contre indication :

o

O

o

Les troubles non corrigés de I’hémostase.

Les sténoses basses de la VBP allant au-dela de la portion intra-murale.

Les grosses lithiases de diametre supérieur a 25 mm.

Figure 17 : les différents temps d’une sphinctérotomie
endoscopique.

Image montrant I’extraction d’un calcul a I'aide d’une
sonde de DORMIA
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3-1-2. Le traitement chirurgicale

- Le traitement chirurgical (chirurgie ouverte / ceelioscopie) comporte : [32]
- La cholécystectomie :
o C’est le premier objectif de I'intervention. (voir chapitre cholécystite aigue)

et qui permet d’enlever le réservoir des calculs et d’éviter les récidives.

- L’extraction de calcul, soit par :

o Voie trans-cystique : elle consiste a extraire les calculs de la voie biliaire

par le chemin qu’ils ont suivi pour y rentrer. Technique séduisante par son
apparente simplicité et son caractére atraumatique.

o  Voie cannalaire ou cholédocotomie : elle permet d’aborder et d’explorer la

VBP sur toute sa hauteur, y compris la portion initiale des voies biliaires
intra—hépatiques. Une courte incision transversale ou longitudinale est
pratiquée et I’évacuation des calculs, quand elle n’est pas spontanée, est
obtenue en imprimant une pression manuelle non traumatisante sur le

cholédoque couplée au décollement duodéno-pancréatique.

-  Ledrainage de la VBP :

Le drainage permet de décomprimer les voies biliaires et d’éviter ainsi
I’hyperpression intra-canalaire qui est a l'origine de la gravité des principales
manifestations de I’angiocholite.

Apres I'extraction des calculs, diverses facons de terminer I'intervention sont
possibles :

o Le drainage externe: il est assuré par le drain de KEHR. Depuis son

introduction par KEHR il y a un siecle, le drain biliaire en T reste la

méthode la plus communément adoptée. Gage de sécurité, applicable dans
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toutes les situations, le drain de KEHR a aussi I'avantage de permettre un
controle radiologique postopératoire de la VBP. (Figure. 18)

o Le drainage interne : I’lanastomoses bilio-digestives.

Les deux anastomoses les plus souvent utilisées sont: Il'anastomose
cholédoco-duodénale latéro-latérale et I'anastomose hépatico-jéjunale
latéro-latérale sur anse en Y. (Figure 19)

o Le drainage trans-hépatigue : c’est une méthode exceptionnelle. Elle est

réservé surtout aux malades a haut risque chirurgical, chez lesquels
I'obstacle biliaire n’est pas accessible a la chirurgie d’urgence et ou a une

sphinctérotomie endoscopique.

3-2. L’origine tumorale

En cas d’obstacle tumoral (biliaire primitif ou pancréatique), la mise en place
d’une prothese endo-biliaire plastifiée ou métallique permet d’assurer un drainage
permanent de la bile vers le duodénum, parfois, ce drainage est transitoire en
attendant une chirurgie curative de la tumeur si bilan d’extension ne montre pas de

contre-indication.

3-3. Kyste hydatique rompu dans les voies biliaires

Le principe du traitement est de traiter le kyste hydatique du foie ainsi que la
fistule kysto-biliaire. Plusieurs techniques sont possibles (le drainage bipolaire de la
VBP et de la cavité résiduelle, le drainage type PERDROMO ou le drainage trans-
fistulo-oddien). Parfois, la sphinctérotomie si réalisée en urgence, peut-étre
suffisante et permet la vacuité de la VBP et le traitement du kyste hydatique du foie

lui-méme. [33]
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Figure 18 : mise en place d’un drain de KEHR dans le cholédoque.

A

Anastomose cholédoco-duodénale
A- latéro-latérale
B~ Termino-latérale

Hépaticojéjunostomie sur anse en Y

Figure 19 : L’anastomose cholédoco-duodénale.
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VIII. Conclusion

Des études comparatives et controlées sont actuellement en cours afin
d’établir les recommandations concernant la prise en charge en urgence de
I’angiocholite aigue. Entre le tout chirurgical et la combinaison endoscopie-
chirurgie, ces études devront déterminer laquelle de ces deux techniques apporte le
plus de bénéfice (efficacité et rapidité du traitement, durée d’hospitalisation, codt)
pour le plus faible risque (morbidité, mortalité). Il n’y a actuellement pas de

consensus et les attitudes dépendent des habitudes et du plateau technique.
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-

Diagnostic positif ]

SIGNES CLINIQUES
Triade WILLARD :

1

l
-Douleur abdominale de i
I’hypochondre droit, parfois :
épigastrique. :
-Une fievre >38 C° :
-Ictere cutanéo-muqueux franc. )

N ’,

Prise en charge thérapeutique

IITRAITEMENT MEDICALE : TOUJOURS

-Mise en condition (VVP, sonde nasogastrige...)

-Réhydratation

-Equilibre
électrolytique

-Corriger les troubles d’hémostase

_—————

nutritionnel et hydro-

e ———— -

1
|
1
-Remplissage vasculaire. :
|
|
]

-Drogues vaso-active.

TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE

-La cholangio-pancréato-graphie rétrograde
endoscopique (CPRE).

-La sphinctérotomie endoscopique.

Traitement médical+sphinctérotomie endoscopique
+cholécystectomie coelioscopie secondaire.

N e e e e = - - - - - - - ——

LES EXAMENS BIOLOGIQUES :

-Une hyperleucocytose a PNN.

-CRP est souvent augmentée.

-Une cholestase ictérique.

-Les PAL et les GT sont élevés.

-TP < 70 %.

-Les hémocultures sont systématiques.

-

e

Dilatation de la VBP (> 10mm).
Imagerie
d’ombre.

calcique avec  cOne
Obstruction tissulaire de la VB.
La tomodensitométrie

Il est demandé lorsque I’échographie
suspecte une autre cause qu’une

migration lithiasique tumeur du
foie, du pancréas, des voies biliaires.
Cholangio-IRM

TRAITEMENT CHIRURGICALE

-Chirurgie ouverte / ccelioscopie.
-Drainage externe (Drain de KEHR).
-Anastomoses bilio-digestives.
L’anastomose cholédoco-duodénale
latéro-latérale.

L’anastomose hépatico-jéjunale
latéro-latérale sur anse en Y.

Obstacle tumorale

Traitement médical+traitement
chirurgical ou palliatif (instrumental ou
chirurgical).

____________________________

——— - ————

N o -
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Péeritonite |




Les péritonites correspondent a une inflammation aigué du péritoine dont les
causes les plus fréquentes sont infectieuses. Ces affections sont une urgence
thérapeutique et nécessitent pour la plupart un avis et un traitement chirurgical. (On
exclut d’emblée les péritonites postopératoires, dans ce chapitre, on ne va traiter

que les péritonites communautaires). 34

l. Classification des péritonites

Du fait de leur grande hétérogénéité, les péritonites ont suscité plusieurs

systemes de classification.

1- Classification selon les circonstances de survenue

La classification dite de HAMBOURG est la plus utilisée. (Tableau 12) [35]

2- Classification selon la localisation anatomique

Les infections de [I'étage sus-méso-colique concernent les affections
gastriques, duodénales et d'origine biliaire. A I'étage sous-méso-colique, ces

infections regroupent toutes les lésions du gréle, appendice et cblon.

3- Classification selon la sévérité de l'infection

L'utilisation de scores de sévérité généralistes (score APACHE ou score IGS II)
ou spécialisés (Mannheim Peritonitis Index [MPI] ou le Peritonitis Index Altona [PIA])

permet de prédire la mortalité de groupes de patients comparables. [3€]
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Tableau 12 : Classification de HAMBOURG des péritonites. [35]

Péritonite primitive

-Péritonite spontanée de I’enfant.

-Péritonite spontanée de I’adulte (Pneumocoque, infection d’ascite etc. ?).
—Péritonite au cours des dialyses péritonéales.

-Péritonite tuberculose.

Péritonite secondaire

-Perforation intra-péritonéale (suppuration aiguie).
-Perforation gastro-intestinale.
-Nécrose de la paroi intestinale.
-Pelvipéritonite.
—Péritonite aprées translocation bactérienne.
-Péritonite postopératoire :

Lachage d’anastomose.

Lachage de suture.

Lachage de moignon.
Autre lachages iatrogéniques :
-Péritonite post-traumatique.
-Péritonite apreés traumatisme fermé.
—Péritonite apres plaie pénétrante abdominale.

Péritonite tertiaire

-Péritonite sans germes.
-Péritonite fungique.
-Péritonite avec germes a faible pouvoir pathogeéne.
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Il. Physiopathologie des péritonites secondaires

La réaction initiale a la dissémination microbienne provoque en quelques
heures une dilatation capillaire et une augmentation de la perméabilité péritonéale.
Un épanchement liquidien septique se forme dans la zone inflammatoire. La richesse
en fibrine de cet épanchement et les replis péritonéaux physiologiques favorisent la
localisation du processus. (Figure 20)

Les mécanismes cellulaires anti-infectieux se déclenchent, provoquent une
phagocytose bactérienne. Si le nombre de bactéries est faible (< 10 micro-
organismes/ml), le processus demeure localisé et peut évoluer vers la guérison, la
constitution d’un plastron ou le développement d’un abces. Sinon, le processus se
généralise a l'ensemble de la cavité péritonéale conduisant a la péritonite

généralisée. [37]

Contamination péritonéale J

Réponse inflammatoire Anses gréles Mouvements Diffusion
locale Epiploon diaphragmatiques translvmphatique
Complément Polynucléaires Fibrine Mobilisation des Dissémination
Immunoglobulines Macrophages Adhérences épanchements systémique
vers les régions
déclives
Cloisonnement |
de l'infection J
Destruction bactérienne J Cellules du systeme '
réticulo-endothélial J

Figure 20 : réponse a la contamination péritonéale. [37]
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lll. Diagnostic clinique

1- Les signes clinigues (Tableau 13)

1-1. Les signes fonctionnels

- Les douleurs abdominales diffuses d’emblée, ou localisé dans un cadrant puis
généralisé a tout ’'abdomen.

-  Les troubles du transit a savoir :
o Les nausées, les vomissements, parfois I’arrét des matieres et des gaz.

o La fievre 39C° - 40C°. 38

1-2. L'examen clinique

- L’examen clinique met en évidence :

o Une défense en cas d'examen effectué précocement ou une contracture
des muscles de la paroi abdominale (Parfois on peut palper un véritable
ventre de bois).

o  Une douleur du cul-de-sac de Douglas lors du toucher rectal.

- Chez les sujets agés, les infections intra-abdominales peuvent se présenter
avec une sémiologie minimale. (péritonite asthénique).

- Chez des patients porteurs de maladies sous-jacentes (cardiovasculaire,
respiratoire, rénale, etc.) La survenue d'une péritonite se traduit souvent par
une décompensation brutale du tableau avec un état de choc ou une défaillance

poly-viscérale.
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Tableau 13 : les principaux criteres clinique et liés aux circonstances conduisant a une
décision opératoire. [38

Suspicion d’une péritonite extrahospitaliéere ou nosocomiale

-Plaie pénétrante de I’'abdomen (péritonite extrahospitaliere uniquement).
-Pneumopéritoine.

-Signes d’irritation péritonéale (Douleur du cul-de-sac de DOUGLAS au toucher rectal).
-défense abdominale.

-Contracture abdominale.

-Occlusion ne faisant pas sa preuve ou avec fievre.

-Etat de choc.

-Signe clinique de défaillance viscérale.

2- Les examens complémentaires

2-1. Le bilan biologique

Les examens biologiques sont essentiellement utilisés pour évaluer le
retentissement de l'infection :
o  Hyperleucocytose a PNN (polynucléaire neutrophile).
o Leucopénie (< 2000/mm3) surtout sujet agé.

o  Elévation dela CRP : élément du diagnostic par certains auteurs.

2-2. Les examens radiologiques

L’abdomen sans préparation (ASP), l'échographie abdominale et/ou Ila
tomodensitométrie confirment le diagnostic et orientent le geste opératoire. La
tomodensitométrie est généralement réservée aux situations complexes ou en cas

de doute diagnostique.
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Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il de Fés.

Figure 21 : une radiographie de thorax de face centré sur les coupoles
diaphragmatiques montrant la présence d’un pneumopéritoine.

Figure 22 : coupe axiale haute de I'étage sus-mésocolique montrant un pneumopéritoine
de moyenne abondance avec silhouettage du ligament falciforme. Présence d'une lame
liquide périhépatique avec niveau horizontal hydrogazeux.
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2-2-1.La radiographie de I’'abdomen sans préparation (ASP) (Figure 21)

- elle est réalisé avec une radiographie de thorax de face (ou des clichés centrés
sur les coupoles diaphragmatiques), elles ont pour but de rechercher la
présence :

o Un pneumopéritoine : visible sous la forme d’un croissant clair gazeux
sous-diaphragmatique uni- ou bilatéral, signant la perforation d’un
organe creux.

o Une grisaille diffuse.

o  Des niveaux hydro-aeriques. (lléus réflexe). [39]

2-2-2.L’échographie abdominale et de la tomodensitométrie

- La recherche de collections ou d'abces intra-abdominaux (sous-phréniques,
pariéto-coliques, cul-de-sac de Douglas).

- Peuvent guider la décision opératoire.

- Un examen échographique ou tomodensitométrique « normal » n'élimine pas

pour autant le diagnostic. [40]

IV. Prise en charges préopératoire des patients admis pour

péritonite

Le but de cette prise en charge initiale est d’objectiver et de corriger les
principales perturbations humorales et stabiliser les déséquilibres hémodynamiques
et respiratoires. Ainsi, Quelles que soient les précautions prises, le patient doit étre
considéré comme hypo-volémique et a risque de régurgitation. Pour cette raison le

bilan préopératoire doit étre rapide de facon a ne pas retarder l'intervention. [41]
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V. Principes chirurgicaux

1- Indication chirurgicale

L'indication chirurgicale est formelle et immédiate des que le diagnostic est

suspecté.

2- Les principes thérapeutiques chirurgicaux

- Quelque soit la pathologie, les objectifs de la chirurgie sont toujours identiques
et reposent sur cing principes :
o ldentifier la source de contamination.
o  Supprimer la source de contamination.
o ldentifier les germes en cause.
o  Réduire la contamination bactérienne.
o  Prévenir la récidive ou la persistance de I'infection.
- L'abord ceelioscopique premier des péritonites extrahospitalieres trouve ses
indications essentielles dans :
o Les perforations ulcéreuses duodénales.
o Les péritonites appendiculaires en l'absence de plastron ou d'iléus
paralytique important.
- L'abord par laparotomie médiane peut étre envisagé d'emblée :
o  En cas de contre-indication a la ccelioscopie.
o  Ou silI'état hémodynamique du malade reste précaire.
Apres des prélevements bactériologiques systématiques, l'exploration de la
cavité péritonéale implique un controle de toutes les régions déclives et de tous les
visceres abdominaux, complété par une toilette péritonéale avec lavage abondant

(15 a 20 litres).
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3- Conduite a tenir vis- a- vis I’agent causal

Lorsqu'un geste sur un viscere est rendu nécessaire, on recommande en
général une exérese d'emblée complete du foyer causal de la péritonite. La conduite
a tenir vis-a-vis des extrémités digestives apres une résection viscérale n'est pas
clairement codifiée. On connait le risque important de désunion d'une suture ou
d'une anastomose digestive réalisée en milieu septique ou chez un malade en état
de choc. Il semble donc prudent dans de telles situations de renoncer a un
rétablissement immédiat de la continuité digestive au profit de stomies.

Enfin, une hémostase rigoureuse est nécessaire car une collection sanguine en

milieu septique expose au risque d'abces résiduel.

4- Le drainage du site opératoire

Le drainage reste discuté. Il peut s'agir d'un drainage passif par des lames
et/ou des drains placés en déclivité, d'un drainage actif par des drains aspiratifs

multi-perforés ou encore d'un drainage par capillarité de type MIKULICZ. [42]

5- La place respective de I’antibiothérapie et la chirurgie

Un geste chirurgical adapté est indispensable pour obtenir un résultat
satisfaisant. Néanmoins, I'antibiothérapie contribue a I'amélioration du pronostic. Le

traitement doit étre débuté des que l'indication opératoire est posée.

VI. Choix d’antibiothérapie

1- Les principes généraux de I’antibiothérapie des péritonites

La sélection de [l'antibiothérapie releve d'un choix raisonné, orienté par
I'examen direct du liquide péritonéal. Le clinicien doit prendre en compte dans le
traitement les entérobactéries et les anaérobies méme si ces derniers ne sont pas

retrouvés. Particulierement :
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o  Les béta-lactamines associées a un inhibiteur de béta-lactamases.

o Les céphalosporines de deuxieme génération.

o Les imidazolés.

o Les aminosides.

o Les fluor-quinolones. [41]

- Pour ce qui est de la Durée du traitement antibiotique :

o Dans les péritonites communautaires de forme peu sévere, un traitement
antibiotique de breve durée (< 5 jours) est suffisant. Dans les formes
communautaires graves, la durée du traitement n'est pas établie. Il est en
général poursuivi 7 a 15 jours. La reprise d'un transit digestif, le retour de
I'apyrexie et la baisse de la concentration des leucocytoses sont les trois
éléments généralement retenus pour arréter le traitement.

o La durée du traitement dans une infection nosocomiale ou postopératoire

n'est pas établie, Cependant, les travaux sur ce theme manquent.

VII. Le suivi thérapeutique

Le suivi thérapeutique des patients est basé sur I’évaluation des données
cliniques et para-cliniques. Le traitement complet d’une lésion abdominale évolutive
se traduit théoriquement par un retour a une situation clinique normale (apyrexie,
disparition de la leucocytose, réapparition du transit) en quelques jours. L’absence
d’amélioration ou une aggravation secondaire peut correspondre a I’évolution d’une
complication intra- ou extra-abdominale, mais aussi a une défaillance mono ou
poly-viscérale, conséquence de la péritonite. Une complication doit étre redoutée

devant toute évolution clinique anormale. 421 (Fig. 23)
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Figure 24 : vue per-opératoire d’une péritonite par perforation gréle. (Fleche=liquide péritonéale louche
avec la présence de fausses membranes).
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VIIl. La mortalité

- La mortalité des péritonites extrahospitalieres varie entre 0 et 50 % selon la
cause. Elle dépend de plusieurs facteurs : [42]
o L’age avancé.
o Les pathologies associées.
o L'immunodépression.
o Les défaillances d'organe.
o La dénutrition.
o  Le retard a l'intervention chirurgicale.

o Une antibiothérapie initiale inadaptée.

IX. Conclusion

Malgré les progres effectués, le pronostic des infections intra-abdominales
reste sévere, tout particulierement chez les sujets les plus fragiles. La collaboration
inter-spécialité est indispensable. La vigilance des professionnels et I'évocation
facile du diagnostic sont les éléments les plus simples pour améliorer de la prise en
charge, tant a lI'admission des patients suspects d'une infection extrahospitaliere

que dans I'évolution postopératoire d'un patient opéré récent.
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RITONI

DIAGNOSTIC POSITIF

LES SIGNES FONCTIONNELS : BIOLOGIE

-Douleurs abdominales diffuse ou —Hyperleucocytose a PNN.

localisé. -Leucopénie (< 2000/mm3) surtout sujet

-Troubles du transit. agé.

~Fiévre. ~Elévation dela CRP.

L'EXAMEN CLINIQUE EXAMEN RADIOLOGIQUE

-Une défense ou une contracture. L’ASP :

-Une douleur du cul-de-sac de —pneumopéritoine.

Douglas lors du TR. —grisaille diffuse.

-Autre : -niveau hydro-aerique.
“Décompensation de tares L’échographie abdominale et la TDM.:
préexistantes. -collections ou abces intra—-abdominaux.
*Tableau d’état de choc. -épanchement : diffus, libre, cloisonné.

Prise en charge

PRISE EN CHARGES PREOPERATOIRE
-mise en condition du malade.
-correction des troubles hydro-électrolytiques.

-antibiothérapie a large spectre, a adapté en
fonction de I’antibiogramme.

PRINCIPES THERAPEUTIQUES CHIRURGICAUX LE SUIVI THERAPEUTIQUE

-Identifier la source de contamination. Le suivi thérapeutique des patients est basé
-Supprimer la source de contamination. sur I’évaluation des données cliniques et
-Identifier les germes en cause. para-cliniques :

-Réduire la contamination bactérienne. -Apyrexie.

-Prévenir la récidive ou la persistance de -Disparition de la leucocytose.

I’infection. —-Réapparition du transit.
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|Abcés du foie




L'abces hépatique a pyogene est une collection suppurée située au sein du
parenchyme hépatique. Il est causé par une infection bactérienne dont l'origine est
souvent digestive bien qu'un certain nombre d'abces soient d'origine extra-
abdominale.

Il est important de connaitre les mécanismes et les germes impliqués dans la
survenue des abces du foie, afin de comprendre le bilan diagnostique a réaliser et

['attitude thérapeutique a adopter. [43]

|. Mécanismes a l'origine des abcés du foie

1- Abces d'origine biliaire

- Principales étiologies :
o Les origines lithiasiques.
o Les anastomoses bilio-digestives.
o Les abces iatrogenes.
o Les causes malignes (cholangio-carcinomes, cancer de la téte du

pancréas). [44]

2- Abces d'origine portale

Tout foyer infectieux intra—abdominal peut étre a l'origine d'abces hépatique.
L'appendicite est maintenant une cause rare mais la diverticulose colique, les
polypes ou cancers coliques, les maladies inflammatoires intestinales, sont

susceptibles de provoquer une bactériémie portale et donc des abcés hépatiques. 4]
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3- Abces d'origine artérielle

Il s'agit de causes plutot rares d'abces hépatique, mais toute bactériémie peut
se compliquer de métastases septiques hépatiques, notamment celles d'origine

dentaire ou oto-rhino-laryngologiques (ORL). [46]

4- Abces de contact

Le foie est contaminé par perforation de sa capsule, On peut y rattacher
également les abces iatrogenes apres ponction hépatique (ponction-biopsie

hépatique, radiofréquence, drainage biliaire externe).

5- Abceés crypto-géniques

Dans 20 % a 30 % des cas, aucune étiologie n'est retrouvée pour expliquer la

survenue d'un abces du foie, on parle d'abcés crypto-génique.

Il. Les germes responsables

- Les germes les plus fréquemment retrouvés sont: (Tableau 14)

Tableau 14 : bactériologie selon la cause de I’abces.

Origine de I'abces bactériologie Germes habituels
Biliaire, origine lithiasique, | Germe bacille a gram -Escherichia coli.
anastomose bilio- négatif, multi-germes. -klebsiella pneumoniae.
digestive ou prothese. 144! -streptocoques D.

—clostridium.
Portale [45! Multi-germes, anaérobies, -Enterobacter sp.
Exemple : diverticulose, bacilles a gram négatif. -pseudomonas sp.
cancer colique. -bacteroides sp.

-bifidocacterium sp.

Artérielle, oto-rhino- Cocci a gram positif. -Staphylococcus aureus.
laryngologique, dentaire. -streptocoques B
[46] hémolytiques.

-fusobacterium sp.

121




lll. Diagnostic positif

1- Le diagnostic clinique

1-1. Terrains favorisants

- La cirrhose, quelle qu’en soit I’origine.
- Limmunodépression.
- Une néoplasie sous-jacent.

- Le diabeéte.

1-2. Les signes fonctionnels

Le tableau clinique typique associe une fievre a 39° avec frissons, une douleur
abdominale en hypochondre droit ou épigastrique, chez un patient présentant une

altération de I’état général, des nausées ou des vomissements. [47]

1-3. Les signes physiques

L’examen clinique peut orienter vers une pathologie hépatique en retrouvant
un ictere et une hépatomégalie douloureuse. Cependant, ce tableau n’est complet
que dans la moitié des cas et le diagnostic peut étre d’autant plus délicat que se
rajoute la symptomatologie liée a I’étiologie de I'abces.

On peut ainsi retrouver des formes asthéniques avec fievre isolée, des
tableaux de pneumopathie en rapport avec une pleurésie droite réactionnelle, des
formes chirurgicales avec défense de I’hypocondre droit. Le patient peut enfin se

présenter en choc septique avec défaillances viscérales.

2- Diagnostic paraclinique

2-1. Les éléments biologiques

- Aucun élément du bilan biologique n’est spécifique, On retrouve :
o Un syndrome inflammatoire avec polynucléose neutrophile.

o Une anémie normo- puis microcytaire.
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o  Une thrombocytose.
o  Une élévation du fibrinogene et de la protéine C réactive.
o Le bilan hépatique est inconstamment perturbé.

o  Une hypo-protidémie avec hypo-albuminémie. [48

2-2. Les éléments radiologiques

2-2-1. L’échographie abdominale

L’échographie abdominal est un examen qui permet de visualisé des signes en

faveur d’abces hépatique a savoir :

o Une image hypo- ou anéchogene avec de fins échos flottants et mobiles
(débris). Dont les contours sont arrondis a parois nettes, multi-loculés
(cloisons) ou avec une coque épaisse et hétérogene donnant un aspect en

« cocarde ». [49] (Figure 24 - 25)

2-2-2. TDM abdominale

Elle permet de confirmé le diagnostic d’abces hépatique en montrant une image
hypo-dense ou hétérogene, avasculaire, cloisonnée, mal limitée qui en est
évocatrice.

L’aspect en « double cible » est caractéristique des abces a pyogene : centre
hypo-dense, périphérie épaisse rehaussée par le contraste iodé, puis halo de
foie sain hypo-dense. De méme, la présence d’air au sein de I’abces est
caractéristique mais n’est retrouvée que dans 20 % des cas.

Un épanchement pleural droit associé est un argument supplémentaire.

Intérét diagnostic et thérapeutique = drainage. (Figure 26)
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Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il de - Fes

Figure 24 : une radiographie de thorax face montrant Figure 25: Aspect échographique d'un abces
une ascension de la coupole diaphragmatique gauche. hépatique. Il existe un contenu hétérogéne avec

une nécrose hypo-échogene. [49]

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il de- Fes

Figure 26 : coupe scano-graphique axiale de I'|abdomen montrant un abces du foie. (A+B)
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V. Diagnostics différentiels

- Les diagnostics différentiels des abces a pyogene du foie sont :
o les abces parasitaires (kyste hydatique, abces amibien).
o Les abces fungiques.
o les kystes hépatiques compliqués.
o  Les tumeurs hépatiques.
o  Les pseudotumeurs inflammatoires hépatiques (Tres rares).

o Les abcés aseptiques.

V. Complication et facteurs de gravité

- Les complications de I’abcés hépatique sont :

o L’épanchement pleural.

o La pyélophlébite portale.

o Le choc septique.

o Les métastases septiques.

o  Larupture intra-péritonéale.
-  Les facteurs de gravités sont :

o Le choc septique.

o La défaillance respiratoire.

o L’insuffisance rénale.

o Lacirrhose.

o Le diabete.

o L’origine néoplasique.
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VI. Principes thérapeutiques

Le traitement comprend la prise en charge de I’abces lui-méme, mais
également de la porte d’entrée, d’'une part parce que la cause peut constituer une
pathologie ayant sa propre gravité (cancer du cblon), d’autre part pour éviter la

récidive de I’abces.

1- Les mesures de réanimations

Le traitement symptomatique se fait au sein d’une unité de soins intensifs. Il
consiste a la correction des troubles hémodynamiques et hydro-électrolytiques. Une
transfusion sanguine peut étre nécessaire en cas d’anémie sévere, ou mal toléré par
le patient, parfois on peut avoir recours aux drogues vaso-actives en cas de choc

septique réfractaire au remplissage vasculaire.

2- Antibiothérapie

Elle est systématique pour tous les abces, quelle que soit leur cause. Elle doit
étre instaurée en urgence par voie parentérale, apres plusieurs hémocultures mais

avant tout geste percutané. [50]

2-1. L’antibiothérapie proposée

On peut proposer I’association d’une pénicilline a large spectre (pipéracilline
+ tazobactam) ou d’une céphalosporine de troisieme génération au métronidazole.
Un aminoside doit étre ajouté en fonction de la gravité du tableau. Ce traitement est
ensuite adapté aux résultats des prélevements bactériologiques. En cas d’allergie ou

d’intolérance aux béta-lactamines, les fluoroquinolones constituent une alternative.
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2-2. La durée de I'antibiothérapie

Initialement administrée par voie parentérale pendant 1 a 2 semaines,
I’antibiothérapie doit étre ensuite relayée par voie orale pour une durée de 2 a 4

semaines.

2-3. L’antibiothérapie exclusive

La place du traitement antibiotique exclusif se limite aux multiples micro-
abces, souvent d’origine angiocholitique, et plus fréquents chez les patients

immunodéprimés.

3- Ponction-drainage percutanée

Le drainage percutané sous guidage écho- ou scanographique est devenu le
traitement de premiere intention de référence des abces hépatiques, permettant

d’améliorer le diagnostic (hotamment bactériologique) et le pronostic. [51!

3-1. Technique

Il s’agit d’un geste simple, peu invasif, réalisé sous anesthésie locale apres
mise en route de I'antibiothérapie pour limiter les effets d’une éventuelle décharge
bactérienne. La ponction de I'abcés sous controle radiologique permet d’évacuer la
cavité puis de mettre en place un drainage externe.

Le drain est enlevé quand il ne donne plus et que la cavité s’est effondrée ou

a disparu sur 'imagerie de controle. (Figure 27)

3-2. Limite

Cette technique trouve ses limites dans certaines localisations d’acces difficile
(dome hépatique, abces profonds) et pour les abces multiloculaires.

De plus, la taille du cathéter est limitée et ne permet pas d’évacuer du pus

épais ou des débris nécrotiques.
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3-3. Complication

Les principales complications du drainage percutané sont :
o  Larupture de I’abces.
o L’hématome sous-capsulaire du foie.

o La contamination pleurale par un passage trans-pleural intempestif.

0

Figure 27 : les différentes étapes du drainage d'abcés selon la méthode de SELDINGER. [51]
A. Un leader métallique est introduit a travers la gaine de l'aiguille a aortographie trans-
lombaire.

B. L'aiguille est retirée et remplacée par un dilatateur ; le leader introduit dans la lumiere de
I'introducteur sert de guide et évite les fausses routes.

C. Le drain est introduit, guidé par le leader dans la lumiére de l'introducteur jusqu'a ce que
sonson extrémité courbe soit en place dans I'abcés.

D. Leader et dilatateur sont retirés pour ne laisser en place que le drain, qui est fixé a la
paroi.
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4- Chirurgie

4-1. Technique :

Le traitement chirurgical consiste a faire une laparotomie, a ouvrir I’abces, a
évacuer son contenu par aspiration (liquides et fragments nécrotiques ou fibrineux),
a laver la cavité et enfin a drainer par un drain de bonne taille ou une lame. Parfois,
en cas de multiples logettes, ou d’abces multiples, avec des anomalies biliaires

localisées, une hépatectomie « a la demande » était réalisée. 52

4-2. Indication :

Les indications actuelles de la chirurgie reposent sur les échecs du drainage
percutané (abces d’acces difficile, multiloculaire, drain inefficace), méme si certaines
équipes semblent préférer le drainage chirurgical pour les abcés volumineux dans
des études d’une méthodologie contestable. Le drainage chirurgical peut également
étre préféré si un traitement opératoire de la cause est nécessaire, I’évacuation.
Dans certaines causes biliaires complexes, compliquées de secteurs exclus ou

lithiasiques, une hépatectomie est parfois requise.

VIl. Traitement de la cause de I’abces

Le traitement des causes biliaires va d’une chirurgie biliaire réglée a une
endoscopie/radiologie interventionnelle. Les causes coliques nécessitent en général
une chirurgie de résection digestive. Un certain nombre de causes sont réglées par
I’antibiothérapie instaurée pour I’abces et le traitement chirurgical se discute pour
éviter la récidive. En fait, le probléeme est moins le traitement de la cause que son

délai.
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VIIl. Les indications thérapeutiques

Tableau 15 : le traitement recommandé en fonction de la clinique et du type d’abces. 43!

—Petit abces, <4cm, non aérique.
-Cause évidente ou germe disponible.
Antibiothérapie seule -Cause biliaire sur pathologie hépatique
(ex : cholangite sclérosante).

-Abces cloisonnés.

-Abces multiples.

-Drainage techniquement difficile.
-Hémoculture négative.

-Cause non évidente.

Antibiothérapie + ponction aspiration

-Gros abces>5cm.

-Abces aérique.

-Sepsis grave.

Antibiothérapie+ drainage -Cause traité chirurgicalement (urgent).
-Echec du drainage.

-Abces tres cloisonné.

-Echec du drainage.
-Abces cloisonné.
—-Cause a traiter chirurgicalement (urgent).

Antibiothérapie + chirurgie

IX. Conclusion

L’abces a pyogene du foie est une pathologie septique potentiellement grave
dont le diagnostic repose sur les examens radiologiques et la mise en évidence du
germe pathogeéne. La porte d’entrée doit étre systématiquement recherchée. Les
causes biliaires sont aujourd’hui prédominantes, suivies par les causes coliques.

Le traitement peut étre dans certains cas purement médical, mais dans la
plupart des cas il requiert une approche multidisciplinaire impliquant le radiologue,

I’hépato-gastro-entérologue et le chirurgien.
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Diverticulite aigue



|. Définition (53]

Le diverticule colique dit de type | : est une hernie de I'ensemble de la paroi
colique. C'est une anomalie rare, congénitale, souvent située au niveau du cacum.
Le diverticule de la diverticulose du colon (DDC) dit de type Il : est une hernie
acquise de la muqueuse et de la sous-muqueuse, a travers la zone de faiblesse de la
paroi musculaire du célon que constituent les points de pénétration des vaisseaux
coligues.

- La diverticulite aigué (DA) est l'inflammation et/ou l'infection d'un diverticule du
cblon, c’est une complication de la diverticulose colique ; qui reste rare dans
notre contexte.

- La péri-diverticulite est l'extension de phénomenes inflammatoires dans la
graisse péri-colique a la faveur d'une micro-perforation. On distingue la péri
diverticulite simple avec infiltration de la graisse péri-colique, de la péri
diverticulite compliquée (abces, péritonite, fistule, sténose).

- Le terme de para-diverticulite désigne les Iésions inflammatoires de la

mugqueuse du colon contigués a la DA.

Il. Physiopathologie [54] [55]

Il ne semble pas exister de lien entre le nombre de diverticules, I'étendue de la
DDC et le risque de survenue d'une complication. L'étroitesse du collet du diverticule
pourrait faciliter la rétention d'un stercolithe dans le diverticule et I'obturation de
son orifice.

Une micro-ulcération, l'inflammation et linfection du diverticule
déclencheraient alors une DA. Cependant, le role de la constipation qui pourrait

favoriser la création et la rétention des stercolithes n'a pas été confirmé dans
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I'enquéte DIVERTICULA, car le transit intestinal avant la survenue d'une DA était
normal dans 60 % des cas.
-  Des médicaments dits « diverticulo-toxiques » peuvent augmenter le risque de
complications diverticulaires ou leur gravité. A savoir :
o Les corticoides.
o La consommation d'AINS.
o Les immunosuppresseurs.
Le risque de DA serait augmenté par I'obésité et par des facteurs alimentaires. Le

role du tabagisme est controversé.

lll. Diagnhostic de diverticulite [56! [57]

1- Les Signes cliniques

La douleur est le symptome le plus fréquent et le plus précoce. Spontanée ou

provoquée par la palpation, elle siege majoritairement dans la fosse iliaque
gauche mais peut déborder vers le flanc gauche ou la région sus pubienne.

- Le transit intestinal est normal lors de la DA pour un malade sur 2, ou sur 3 ;
sinon, la diarrhée est plus fréquente que la constipation. Un arrét des matieres
et des gaz est observé dans 21 % des cas. [5¢]

- Des symptomes urinaires sont parfois décrits : pollakiurie ou dysurie sans
infection urinaire.

- La fievre est présente 4 fois sur 5.

- Lors des DA compliquées, la palpation abdominale peut constater la présence

d'une masse abdominale, déclencher une défense ou percevoir une contracture.

2- Les examens complémentaires

2-1. Le bilan biologique

Un syndrome infectieux bactérien avec hyperleucocytose a PNN.
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Un syndrome inflammatoire avec élévation de Protéine C Réactive (CRP).
L'examen bactériologique des urines est normal, en dehors des cas de fistules

colo-vésicales.

2-2. Le bilan radiologique

2-2-1. La radiographie de I'abdomen sans préparation

Elle permet le diagnostic des formes de DA compliquées de perforation en

péritoine libre (pneumopéritoine) ou d'occlusion (niveaux hydro-aériques).

2-2-2. Le lavement coligue aux hydrosolubles

N’est plus I'examen de référence pour le diagnostic de DA.
Il permet le diagnostic de certaines complications des DA : perforations
(présence de liquide en dehors de la lumiére colique, abcés (compression ou

refoulement du colon), fistules (visualisation du trajet fistuleux).

2-2-3. L'échographie abdominopelvienne

Les signes échographiques de DA sont :

o Un épaississement pariétal colique hypo-échogéne (image en cible).

o  Hypo-péristaltique.

Il permet d'éliminer un diagnostic d’origine gynécologique ou urologique, et de

rechercher des complications (abces).

2-2-4. Le scanner abdominopelvien (TDM)

L’examen de référence pour affirmer le diagnostic de DA. (Figure 28)

Sa spécificité est évaluée de 75 % a 100 %, sa sensibilité de 69 a 95 %. 57!

Le remplissage de la lumiere colique par de l'air ou un lavement aux
hydrosolubles permet une meilleure définition des anomalies.

Les anomalies péri-coliques orientent vers le diagnostic de DA sont :
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o La densification ou linfiltration de la graisse péri colique et
['épaississement des mésos.

o Un syndrome de masse pelvien hétérogene (phlegmon) et/ou la présence
d'air ou de produit de contraste au dehors de la lumiére colique (abces péri
colique, perforation) permettent le diagnostic de complication aigué.

- La TDM peut mettre en évidence :

o  Une fistule colo-vésicale.

O  Une sténose colique d'allure tumorale.

o La présence d'un abces.

- La TDM est renouvelée en cas d'inefficacité du traitement médical pour décider

d'un geste instrumental de drainage ou d'une intervention chirurgicale.

2-2-5. La coloscopie

N’a pas sa place dans l'exploration diagnostique initiale d'une DA. Les signes
endoscopiques de DA sont I'eedéme et I'érythéme de la paroi colique, associés a un
bombement sous muqueux d'ou peut sourdre du pus.

La coloscopie est proposée a distance d'une premiere poussée de DA pour

éliminer une pathologie colique associée (cancer ou polype ...). (Figure 29)
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Figure 28 : 53]

A : Sigmoidite aigué simple (fleche).
B : Abcés sur sigmoidite diverticulaire (fleche).

Figure 29 : image endoscopique d’une diverticulose sigmoidienne.

Multiple diverticules sigmoidiens sans signes d’inflammation ou
d’hémorragie. [53
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IV. Evolution de la diverticulite aigué

- La guérison de la poussée de diverticulite est I'évolution la plus fréquente apres
traitement médical.

- Les facteurs prédictifs de complications immédiates (échec du traitement
médical et/ou intervention lors de la premiere poussée) sont également des
facteurs prédictifs de récidive a long terme :

o La présence d'air ou de produit de contraste extra digestif ou d'un abces
en TDM.

o L'age inférieur a 50 ans.

o La prise de corticoides et/ou de traitements immunosuppresseurs et/ou

les circonstances de leurs prescriptions.

V. Les complications de la diverticulite aigué

L'abces diverticulaire.

- La péritonite généralisée.

- La fistule diverticulaire.

- La fistule sigmoido-vésicale est la plus fréquente.

- Les fistules colo-vésicales diverticulaires.

- En dehors de la vessie, tous les organes voisins du colon peuvent étre
concernés.

- La sténose colique organique d'origine diverticulaire.
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VI. Traitement (581 [59]

1- Le traitement médical

Il n'existe aucune étude controlée validant le traitement médical d'une DA. Les

principes sont, en dehors de la prise en charge habituelle d'un malade infecté

(hydratation, surveillance ...) :

o

La mise au repos du colon : en fonction de la gravité des symptomes.
Régime sans résidu.

Perfusion intraveineuse.

L'aspiration naso-gastrique non systématique est le traitement
symptomatique d'une occlusion ou de vomissements répétés.

Le traitement de la douleur : antispasmodiques, antalgiques non-AINS,
vessie de glace sur la fosse iliaque gauche.

L'antibiothérapie : Le choix de ou des antibiotiques doit tenir compte de
I'exposition du malade a d'autres antibiothérapies dans les mois qui ont
précédé la poussée de diverticulite et de la pression de sélection
secondaire a ces antibiothérapies antérieures qui ont pu modifier la flore
colique. La voie d'abord (entérale ou parentérale) et la durée du traitement
seront guidées par la gravité initiale de la DA et son évolution immédiate.
(Tableau 16)

La surveillance du traitement médical est clinique sur I'évolution de la
douleur, des signes abdominaux, du transit intestinal, de la température et
biologique sur I'évolution de la leucocytose a polynucléaires et du
syndrome inflammatoire (VS, CRP). La persistance d'anomalies cliniques et
biologiques au-dela des 48 heures est un facteur prédictif d'évolution

compliquée.
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Tableau 16 : 'antibiothérapie en fonction de la gravité de la diverticulite 58l

Diverticulite légere

Ciprofloxacine 500 mg 2*/jour

a moyenne + Métronidazole 500 mg 3*/jour
pour 7-10 jours, per os.
Trimétoprime 160 mg et Sulfamétoxazole
Patient 800 mg 2*/jour
ambulatoire + Métronidazole 500 mg 3*/jour
pour 7-10 jours, per o0s.
Amoxicilline 500 mg et acide clavulanique
125 mg 3*/jour pour 7-10 jours, per os.
Diverticulite Pipéracilline/tazobactam 4,5 g i.v. toutes les 8 h.
modérée avec
complications et Ciprofloxacine 400 mg i.v. toutes les 12 h ou
S e i Cefttlaxohe 2 gi.v. par 24? h
Lo + Métronidazole 500 mg i.v. toutes les 6 h
hospitalisé | S€VEre

Patient septique,
péritonite

Imipénem 500 mg i.v. toutes les 6 h.

Méropénem 1 g i.v. toutes les 8 h.
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2- Le traitement chirurgical

2-1. En__ _dehors des complications aiqués : la colectomie

prophylactique

Il s'agit d'une indication chirurgicale proposée a un malade guéri d'une DA par
un traitement médical et ne présentant pas de complication : son but est de prévenir
une récidive ou une complication secondaire. Elle est le plus souvent réalisée 2 a
3 mois apres |'épisode aigue.

- La colectomie prophylactique est indiquée :

o  Pour /'European Association for Endoscopic Surgery aprés 2 poussées de
MDC symptomatiques ou apres une poussée si le malade doit prendre un
traitement immunosuppresseur au long cours.

o  Pour I'American College of Gastroenterology apres 2 poussées de DA non-
compliquées ou apres 1 poussée de DA documentée pour les malades
jeunes ou immun-supprimés.

o  Pour I'American Society of Colon and Rectal Surgeons apres 2 poussées de
DA non-compliquée documentées ou apres 1 poussée de DA compliquée

documentée (ou non-compliquée si malade jeune).

2-2. Diverticulite compliguée

Le traitement d'une diverticulite aigué compliquée est en fonction des

conditions générales et des conditions locales.

- Les abces diverticulaires :

Sont une indication aux procédés de drainage percutané sous contrble
échographique ou TDM. Ce dernier est proposé pour améliorer [I'efficacité du
traitement médical et permettre ultérieurement une chirurgie de résection-

anastomose en un temps.
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- Les sténoses coliques :
Qui justifient une intervention sont les sténoses cliniquement significatives et
celles pour lesquelles les investigations préopératoires n'ont pas permis d'éliminer

formellement un cancer colique associé.

- Les fistules :

Le traitement des fistules est le plus souvent électif, a distance de la poussée
inflammatoire initiale, et associe la résection sigmoidienne avec rétablissement
immédiat de la continuité et la cure de la fistule : selon I'organe concerné, fermeture
du pertuis vésical, plus souvent que cystectomie partielle, résection segmentaire du

gréle, hystérectomie, etc.

- Péritonite généralisée :

L'attitude a adopter devant une péritonite généralisée est controversée entre
les partisans d'une chirurgie d'exérése sigmoidienne d'emblée avec colostomie
terminale et ceux d'une chirurgie plus conservatrice associant une suture de la
perforation colique avec drainage au contact et colostomie d'amont.

La premiere option nécessite un rétablissement ultérieur de la continuité

digestive, la seconde une colectomie sigmoidienne secondaire.

2-3. Colectomie sous ceelioscopie et diverticulite sigmoidienne

Il n'existe pas d'étude randomisée comparant la chirurgie par laparotomie et
par laparoscopie dans la DA sigmoidienne.

Les arguments en faveur de la voie d'abord ccelioscopique pour l'exérése du
cblon sont la diminution des douleurs postopératoires, la reprise plus rapide de
['alimentation orale et du transit intestinal, la diminution des durées
d'hospitalisation, la réduction du préjudice pariétal et la reprise plus rapide des

activités physiques et professionnelles.
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Les arguments contre la voie d'abord ceelioscopique sont I'augmentation de la
durée et du colt direct des opérations, un taux d'échecs (conversions) en
laparotomie voisin de 30 % (extrémes 10% - 53 %) et une morbidité spécifique

notamment en phase d'apprentissage technique.

VIl. Conclusion

En dépit de sa fréquence croissante, en particulier dans les pays au mode de
vie occidental, la diverticulite sigmoidienne est un domaine peu exploré par la
recherche clinique. La reconnaissance de la TDM comme outil de référence
diagnostique et pronostique est une avancée récente. Parmi les themes de recherche
prioritaires devraient figurer les modalités du traitement meédical curatif, les
possibilités de traitement médical préventif d'une récidive et les indications a la

chirurgie prophylactique, quelle qu'en soit la voie d'abord.
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RTICULITE AlC

DIAGNOSTIC POSITIF

SIGNE CLINIQUE :
-Douleur abdominale au niveau :
La fosse iliaque gauche
Le flanc gauche
La région sus pubienne
-Le transit intestinal est normal parfois :
Diarrhée, Constipation.

Un arrét des matiéeres et des gaz.
-La fievre.
—autre :
Masse abdominale.
Une défense ou une contracture
abdominale.

La prise en charge thérapeutique

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Diverticulite compliquée
Les abcés diverticulaires

-Drainage percutané radiologique ou chirurgical.

-Traitement médical : ATB.

-Une chirurgie de résection-anastomose ultérieurement

Les fistules

BIOLOGIQUE
-Hyperleucocytose a PNN.

~Elévation de Protéine C Réactive.

RADIOLOGIQUE

L’ASP : a la recherche

-Pneumopéritoine

-Niveaux hydro-aériques.

-Un épaississement pariétal colique (image
en cible).

-Hypo-péristaltique.

-rechercher des complications.

-La densification ou l'infiltration de Ia
graisse péri colique.

-Phlegmon, abces péri-colique, perforation.
-le diagnostic de complication aigué.

- a distance d'une premiere poussée de DA.

TRAITEMENT MEDICAL :

-La mise au repos du colon.
-Régime sans résidu.

-Perfusion intraveineuse.
-L'aspiration naso-gastrique non
systématique

-Le traitement de la douleur.
-Antibiothérapie ++

-La résection sigmoidienne avec rétablissement

immédiat de la continuité et la cure de la fistule a

distance de la poussée inflammatoire initiale.

En dehors des complications aigués :

-La colectomie prophylactique
-3 mois apres I'épisode aigue

-Une chirurgie d'exérése sigmoidienne d'emblée avec
colostomie terminale ou une suture de la perforation
colique avec drainage au contact et colostomie d'amont.
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Occlusion intestinale



Généralité

L'occlusion intestinale se définit comme un empéchement a la progression
aborale du contenu intestinal du fait d'un obstacle mécanique ou de la faillite de
I'activité musculaire intestinale.

L'état d'occlusion intestinale doit étre considéré comme une urgence thérapie
meédicochirurgicale.

Le traitement dépend de la reconnaissance du syndrome occlusif, du

retentissement, du mécanisme, du siége et de |'étiologie. (60

|. Physiopathologie

1- Les mécanismes de I'occlusion

Les trois grands mécanismes de l'occlusion sont l'obstruction, I'étranglement
et la paralysie, mais, de facon plus pratique, on distingue deux entités distinctes :
- L’occlusion fonctionnelle : elle est en rapport avec une anomalie de contractilité
de l'intestin sans atteinte anatomique vraie.
- L’occlusion mécanique : elle est en rapport avec un obstacle ou une souffrance

intestinale localisée.

Les deux mécanismes physiopathologiques sont parfois d'emblée intriqués,
['un mécanique (obstruction de la lumiere) et I'autre vasculaire (souffrance anoxique
pariétale ou d'origine vasculaire). Cependant, tot ou tard, dans un obstacle
mécanique, la souffrance vasculaire survient, entrainant un cercle vicieux représenté
dans le schéma suivant. (Figure 30)

La distension intestinale est due a lI'accumulation de liquides digestifs et de

gaz, entraine un hyper-péristaltisme réflexe d'amont dans un premier temps puis
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rapidement une atonie avec hyperpression intra-luminale. Cette tension pariétale
aplatit les capillaires pariétaux, ce qui a pour effet d'entrainer une stase veineuse, un
cedeme pariétal et rapidement une hypoxie a I'échelon cellulaire, qui, elle-méme,
entraine des troubles de la perméabilité capillaire, d'ou une hypersécrétion réflexe

avec fermentation, ce qui majore la distension. [61]

Bride, hernie Volvulus Ischémie artérielle.
Thrombose veineuse.

Obstacle
Souffrance vasculaire.
; ; Ischémie artérielle.
Distension ]
Stase veineuse.
Hypersécrétion réflexe. Troisiéme secteur.

Accumulation liquide

digestif, fermentation gaz. . . .
9 9 Translocation bactérienne.

2 FFrsz 4
Trouble de la perméabilité

o Hypoxie
capillaire.

Figure 30 : physiopathologie de l'occlusion. [61]

Il. Diagnostic positif

1- Les signes cliniques

1-1. L'interrogatoire

- Il fait partie intégrante de I'enquéte diagnostique. Et vise essentiellement :
o La recherche d'antécédents opératoires de l'abdomen et la nature de

I'intervention subie.
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o La recherche d'antécédents de pathologie néoplasique traitée
chirurgicalement ou par radiothérapie, d'une maladie inflammatoire
intestinale chronique, d'un terrain vasculaire.

o La recherche la notion d'une constipation récente, de la majoration d'une
constipation chronique ou d'une fausse diarrhée de sub-occlusion.

o Larecherche de la présence de sang dans les selles.

o  Faire préciser la nature et la posologie des traitements suivis : diurétiques,

anticoagulants, antiparkinsoniens ou neuroleptiques.

1-2. Les signes fonctionnels

La qualité de chacun de ces signes et symptomes varie en fonction du siege et
de I'étiologie de I'occlusion :
- Une douleur abdominale.
- Les nausées et/ou les vomissements sont habituels.
- L’arrét des matieres et des gaz. L'absence totale de trouble du transit ou une

diarrhée trompeuse sont rares.

1-3. Les signes généraux

lIs sont en fonction du délai écoulé depuis le début des troubles, de I'étiologie
et/ou du contexte pathologique dans lequel survient I'épisode occlusif :
- La paleur.
- L’agitation.
- Un état de confusion ou de torpeur notamment chez le vieillard.
- Etat de déshydratation avancée.
- L'élévation de la température.

- L’accélération du pouls.
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2- L’examen clinigue

2-1. L'examen général

- |l fait partie intégrante de I’examen clinique, il permet de préciser :
o L’état de conscience (GCS ; les pupilles).
o L’état hémodynamique : la fréquence cardiaque, la tension artérielle, les
conjonctives.
o L’état respiratoire : la fréqguence respiratoire, la saturation artérielle en
oxygene.
o Latempérature.

o L’état de déshydratation, I’état de dénutrition.

2-2. L’examen abdominal

- L’inspection :
o  Le météorisme abdominal est présent 3 fois sur 4. Il est plus fréquent dans
les occlusions du colon.
o Les ondulations péristaltiques sont rarement visibles sous la paroi.
o  Une cicatrice de chirurgie abdominale ou gynécologique.
- La Palpation :
o Elle débute par I'examen des orifices inguinaux et cruraux a la recherche
d'une hernie douloureuse et irréductible.
o Une défense ou une douleur a la décompression sont notées 1 fois sur 4.
o Le siege de la douleur provoquée oriente I'enquéte étiologique, surtout s'il
existe a ce niveau une masse palpable.
o Le toucher rectal : a la recherche d'une tumeur palpable et pour apprécier
I’état de plénitude de I'ampoule rectal et/ou la présence de sang ou de

méléna.
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- La percussion :

o Elle confirme le caractére tympanique de la distension abdominale.

o En cas de météorisme localisé hypogastrique, la percussion fait la

distinction avec une tumeur abdominopelvienne ou un globe vésical.

- L’auscultation de I'abdomen :

o L’appréciation de l'intensité ou de la tonalité des bruits hydro-aériques est

sujette a caution. Ces bruits sont plus souvent diminués ou absents

gu'augmentés.

3- Les examens complémentaires

3-1. L’abdomen sans préparation

L'examen des clichés d'abdomen sans préparation apporte des arguments

diagnostiques tres importants. On retient : (Tableau 17) (Figure 31)

Tableau 17 : un tableau comparatif des signes radiologiques d’occlusion a I’ASP. [60]

Occlusion grélique

Occlusion colique

Les images hydro-aeriques

—Multiples

-Centrales

-Conteur fine

-Plus large que haute

-Les plis intestinaux sont fins et
nombreux dans le jéjunum, rare ou absent
dans l’iléon.

-Peu nombreuses
-Périphériques

-Plus haute que large

-La distension gazeuse marquée
d’haustrations ne traversant pas la totalité
de la lumiere intestinale.

3-2. L’échographie abdominale

Sa place, dans le syndrome occlusif, est tres restreinte, elle peut néanmoins se

révéler utile chez I'enfant (invagination), voire I'adulte maigre.

Elle peut mettre en évidence des anses intestinales distendues (plus de 25 mm

de diametre pour le gréle), a contenu liquidien. Elle est tres sensible pour la
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détection d'un épanchement intra-péritonéal et peut parfois mettre en évidence la
cause de l'occlusion comme une tumeur, une invagination, un hématome pariétal ou

un corps étranger. L’absence de péristaltisme et I'épaississement pariétal hypo-

échogene sont des signes de souffrance intestinale. [62]

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il de Fés

Figure 31 : abdomen sans préparation de face debout montrant des niveaux hydro-aériques en faveur
d’une occlusion intestinale.

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il - Fés

Figure 32 : des coupes scano-graphique axiale de 'abdomen montrant une distension intestinale en faveur
d’une occlusion.
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3-3. TDM abdominale

- Elle constitue I’examen de référence pour la prise en charge diagnostique et
thérapeutique des syndromes occlusifs. Elle permet de :

o  Faire le diagnostic positif de I'occlusion (présence d’anses gréles dilatées
de diametre supérieur ou égal a 25 mm et/ou d’un cblon de diametre
supérieur ou égal a 60 mm). (Figure 32)

o  Déterminer le caractere mécanique ou fonctionnel de I’occlusion.

o Faire le diagnostic topographique et étiologique.

o Déterminer la présence de signe de gravité (perforation, pneumatose
pariétale, anomalies de rehaussement des anses, mécanisme
strangulatoire).

o L’iléus fonctionnel se définit comme une dilatation globale et diffuse de
I’intestin gréle avec une distension gazeuse ou liquidienne du c6lon, sans

zone transitionnelle visible. [63]

3-4. Les opacifications avec contraste du tube digestif

Depuis I'essor de la tomodensitométrie, le transit du gréle n’est plus réalisé
dans les syndromes occlusifs. Il peut étre indiqué dans la recherche des occlusions
mécaniques du gréle intermittentes et/ou récurrentes et des occlusions partielles de
bas grade ainsi que dans le diagnostic différentiel des occlusions sur brides versus

récidive tumorale versus entérite radique. [63]
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3-5. L’'image par résonnance magnétigue (IRM)

- Lintérét de I'IRM dans le diagnostic d’occlusion digestive est encore mal

précisé en raison de la faible disponibilité des appareils et du colt de

I’exploration.

- Ses principales limites techniques sont :

o Une couverture spatiale incompléte en hauteur.

o Le péristaltisme des anses et la faible résolution spatiale comparativement

au scanner multi-barrette.

lIl. Diagnostic topographique (Tableau 18)

Tableau 18 : le diagnostic topographique d’occlusion intestinale mécanique. 60!

Reconnaitre le syndrome occlusif
mécanique gréle

Reconnaitre le syndrome occlusif
mécanique de colon

Clinique :
-Douleur aigue et constante.
-Vomissements précoces et abondants.
-Arrét des gaz puis des selles.
-Météorisme non constant.
Radiologiques :
-ASP : niveau hydroaériques plus larges
que hauts et centrés.
-TDM abdominopelvienne : précise le
siege, le mécanisme et la cause.

Clinique :
-Vomissements absents ou retardés.
-Spasmes douloureux.
—-Arrét précoce des matieres et des gaz
-Météorisme constant.

Radiologiques :
-ASP :
hauts que
associe a
incompletes.
-TDM abdominopelvienne : précise le
siege, le mécanisme et la cause.

niveaux hydro-aériques plus
larges et périphériques
des haustrations
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IV. Principales étiologies

1- Occlusion mécanique

Les occlusions mécaniques sont en rapport avec un obstacle ou une
souffrance intestinale localisée. Dont les principales causes des occlusions avec

obstacle apparent sont résumées dans le tableau suivant

Tableau 19 : les principales causes des occlusions par obstacle.

Obstacle intra—pariétal

Intestin gréle Colon - rectum
-Tumeurs bénignes -Tumeur malignes
-Tumeurs malignes -Sigmoidites
-Sténoses
-hématomes
Obstacle intra-luminal
Intestin gréle Colon - rectum
~Iléus biliaire -Corps étranger.
-Phytobézoard
-Corps étranger
-ascaridiose
Obstacle extra-luminale
e Strangulation
Intestin gréle Colon - rectum
-Brides, adhérences. -volvulus

-Hernie étranglées interne ou externe.
-L’invagination intestinale aigue.

Compression extra-luminale

Intestin gréle Colon - rectum

-Carcinose péritonéale.
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2- lléus fonctionnels

L'occlusion fonctionnelle est en rapport avec une anomalie de contractilité de
I'intestin sans atteinte anatomique, dont les principales causes des occlusions sans

obstacle apparent sont résumées dans le tableau suivant : (Tableau 20)

Tableau 20 : les principales causes des occlusions sans obstacle apparent.

lléus induit par une cause digestive

-Appendicite.

-Collection infectées, péritonites.
-Cholécystite aigue.

-Pathologie gynécologique infectieuse.

-Pathologie infectieuse intra—abdominales

-Maladie de CROHN.

~FERRGE1S (T ETE e -Autre maladies inflammatoires.

—-Ischémie artérielle ou veineuse.

_Pathologies Vasculaires ischémiques —Fissuration d un anevrisme de I aorte.
-Dissection aortique.

-Chimique : ulcere perforé, péritonite
biliaire.

-Chimiothérapie intra-abdominale.
—-Pancréatite aigue.

-Agression intra-péritonéale

lléus non induit par une cause digestive

-Coligque néphrétique.
-Torsion de kyste de |-ovaire.

-Causes reéflexes -Hématome rétro-péritonéal.
-Pneumopathie aigue, infarctus du
myocarde.

—Cause médicamenteuses ou Morphiniques, neuroleptiques hypokaliémie,

métaboliques hypo-magnésémie, saturnisme.
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Traitement

|. Les mesures de réanimation

- Elle consiste sur:
o La prise de deux voies veineuses périphériques de bon calibre.
o La compensation des troubles hydro-électrolytiques :
% Réhydratation.
& Correction des désordres hydro-électrolytiques en fonction des
résultats d’ionogramme.

o la pose d'une sonde gastrique avec prise d'air qui est un élément clé du
traitement de Il'occlusion du gréle. L'aspect, la quantité du liquide
gastrique, ainsi que l'efficacité de l'aspiration sur la douleur seront des
éléments décisionnels importants.

o Le traitement de la douleur : la douleur est mesurée sur une échelle
analogique. En cas de douleur inférieure a 4, la prescription
d'antispasmodiques et d'antalgiques de palier | est en général suffisante
(paracétamol). Si la douleur est plus importante, la prescription de
morphiniques est licite, en accord avec I'équipe chirurgicale, surtout si le
diagnostic est évident et la décision chirurgicale prise. [64]

o Antibio-prophylaxie : les bactéries cibles sont Escherichia coli,

Staphylococcus aureus méti-sensible et les bactéries anaérobies.
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Il. Le traitement des occlusions du gréliques

Le traitement des occlusions grélique est résumé dans le tableau suivant :

(Tableau 21)

Tableau 21 : le traitement des occlusions du gréle. [651(66]

-La section de la bride a I'aide d’un bistouri
froid ou d’un ciseau.

Occlusion sur bride ou adhérence -parfois, il peut étre traité par des mesures de
réhydratations sans qu’on ait recours a la
chirurgie.

Occlusion par

-Résection anastomose éventuelle d’une anse

intestinale ou d’épiploon nécrosé.
Occlusion par étranglement herniaire ou sur —Résection du sac herniaire et réparation de la

strangulation

éventration paroi abdominale sans adjonction de prothese
synthétique non résorbable.

-Refouler le calcul a distance de la zone de
lléus biliaire gréle fragilisée par I’occlusion et I'extraire par
intra-luminal une entérostomie.

Occlusions par obstacle

-L’exérése de la tumeur + curage
ganglionnaire.

-L’anastomose est réalisable dans I'immense
majorité des cas, la confection d’une double
entérostomie se discute au cas par cas.

Tumeur du gréle

-La résection anastomose de I'iléon centré sur

Diverticule de L L L
le diverticule en une diverticulectomie simple.

. MECKEL
Occlusion par Occlusion par obstacle

obstruction pariétal -Les gestes de résection intestinale large sur
les zones pathologiques doivent étre
privileges, avec des anastomoses qui se
compliquent de fistules dans 10% a 30% des
Gréle radique s

-Adhésiolyse compléte est impossible ou
dangereuse, une chirurgie de dérivation par
BY-PASS est recommandée: anastomose
grélo-grélique ou grélo-colique.

-Le traitement de la cause suffit alors a lever
Occlusions par obstacle extra-liminal I’occlusion. (Figure 33)

-Une thrombectomie de I’artere mésentérique
supérieure est recommandée en [|’absence
d’ischémie macroscopiquement irréversible.
-Tout segment intestinal suspect ou
franchement ischémique doit étre réséqué.
Occlusion par -Aucune anastomose n’est conseillée dans ce
ischémie contexte.

-1l est donc nécessaire de procéder a une ou
plusieurs entérostomies.

-Un traitement anticoagulant a dose efficace
doit étre instauré.
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lll. Le traitement des occlusions coliques

Le traitement des occlusions coliques est résumé dans le tableau suivant :

(Tableau 22)

Tableau 22 : le traitement des occlusions coliques. 671 [68]

Cancers du colon L’hémi-colectomie droite + anastomose

. iléo-transver n un temps.
droit et transverse ORISR G Cl USifps

Techniques en plusieurs temps :

-Le premier temps : la colostomie d'amont.

-Le deuxiéme temps : La résection tumorale.

-La résection + colostomie terminale temporaire (Hartmann) +
un second temps de rétablissement de la continuité.

Techniques en un temps :

Traitement des cancers -Colectomie subtotale + anastomose iléo-sigmoidienne ou
Cancers du colon iléo-rectale.

gauche -Colectomie segmentaire + lavage et préparation per-
opératoire du cblon d'amont + anastomose colo-colique ou
colorectale dans le méme temps.

du colon en occlusion

Endo-prothése colique auto-expansible :

-Soit par voie radiologique, soit sous Contrdole endoscopique.

-Indiquées pour :
e Le traitement palliatif des cancers du rectum inopérables.
o Le traitement préopératoire des occlusions du rectum,
puis des occlusions du c6lon gauche.

Traitement endoscopique
-Les techniques utilisées pour parvenir a la détorsion
comprennent :

e Les lavements simples.

e Le lavement opaque aux hydrosolubles.

e La recto-sigmoidoscopie seule ou avec mise en place
Colon pelvien d'une sonde rectale.
Technique chirurgicale
-La résection sigmoidienne est le traitement définitif du
volvulus du sigmoide.
-La nécrose du colon volvulé ou le sphacele au pied de Il'anse
imposent la résection sans rétablissement de la continuité
digestive (intervention de Hartmann). (Figure 34)

Volvulus du colon " .
Quand le colon est nécrosé :

-La résection + l'anastomose iléo-colique en un temps et/ou
I'iléo-stomie avec colostomie.

Quand le ceecum est viable : aprés détorsion

-Plusieurs procédés de fixation sont possibles : cacopexie,
appendicostomie, cecostomie et résection iléocacale.

Colon droit

-La résection du cOlon transverse est le traitement définitif.
-Les procédés alternatifs sont :
elLa colectomie droite étendue au transverse avec
anastomose en un temps.
elLa colectomie transverse segmentaire avec double
colostomie.

Colon transverse

- Une seule observation de nécrose de I'angle gauche a été

Angle gauche . s . .
gleg publiée ; elle a été traitée par résection et double colostomie.
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V. Autres

1- Les formes occlusives de la sigmoidite diverticulaire

- Le choix du traitement est en fonction des conditions locales :
o Une colectomie sigmoidienne emportant la charniére recto-sigmoidienne
+ anastomose colorectale en un temps +/- colostomie latérale temporaire
de protection.

o  Colostomie isole (facteurs de risques généraux majeurs).

2- Le syndrome d'OGILVIE

Il s'agit d'une distension gazeuse du coOlon sans obstacle réalisant une
pseudo-occlusion. Il est souvent associé a un contexte pathologique : suite de
chirurgie (thoracique, vasculaire), infections, contexte de réanimation, traumatismes
extra-abdominaux, infarctus du myocarde (IDM), troubles métaboliques et
désordres hydro-électrolytiques, neuroleptiques, etc. L'opacification n'est pas inutile
pour prouver l'absence d'obstacle.

La prise en charge est en priorité médicale :

- Supprimer les apports oraux ; décomprimer en permanence l'estomac par une
sonde d'aspiration naso-gastrique.

- Une colo-aspiration efficace, avec une surveillance vigilante est nécessaire,
clinique et radiologique jusqu'a ce que le patient évacue a nouveau des gaz
spontanément par le rectum.

- Quand la colo-aspiration échoue, une intervention chirurgicale est indiquée :

o Sile ceecum atteint le seuil critique de 12 cm de diametre dans son axe
transversal ou s'il existe des signes faisant craindre une ischémie ou une
perforation : la ceecostomie est le procédé de choix.

o Lorsque le cblon est perforé ou ischémique, la résection s'impose. (69
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Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il - Fés

Figure 34 : laparotomie révélant un volvulus du sigmoide.

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan Il - Fés

Figure 33 : laparotomie révélant une invagination intestinale.

160



Conclusion

La gestion des syndromes occlusifs est un défi diagnostique et thérapeutique.
Il faut rappeler que le risque majeur d'une occlusion est la nécrose et la perforation
intestinale, complications gravissimes, voire mortelles. Il faut donc, par une prise en
charge médicochirurgicale rapide et efficace, détecter les indications opératoires

urgentes et définir, pour les autres, une stratégie thérapeutique adaptée.
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DEFINITION

L'occlusion intestinale se définit comme un
empéchement a la progression aborale du
intestinal du fait d'un obstacle
mécanique ou de la faillite de I'activité

contenu

——— - —————

musculaire intestinale. ;

e e - —

o e e e

SIGNE PHYSIQUE J

-Météorisme abdominal.
-Ondulations péristaltiques.
-Une défense ou une douleur a la
palpation.

-Tympanisme abdominal.

Diagnostic positif J

SIGNE FONCTIONNELS
-Douleur abdominale.

-nausée et/ou vomissement.

- Arrét des matieres et des gaz.
Signes généraux ++
-Température.

N e

Abdomen sans préparation
(Voir tableau)

TDM abdominale
-diagnostic positif.

-

|
|
|
|
,  -Détermine le caractéere de
-Toucher rectal : recherche d'une tumeur | l'occlusion.
palpable, plénitude de I’Ampoule rectal, | -diagnostic topographique et
7 ’ 1 Jon] .
présence de sang, de mélena. . étiologique.
1 . .
-L’examen  des  orifices  herniaires . ~Complications. ,
7/
inguinaux et cruraux. S e e - -
Occlusion grélique Occlusion colique
Les images hydro-aeriques
—Multiples —Peu nombreuses
—Centrales —Périphériques
-Conteur fine
-Plus large que haute -Plus haute que large
-Les plis intestinaux sont fins et|-La distension gazeuse marquée
nombreux dans le jéjunum, rare ou absent | d’haustrations ne traversant pas la totalité
dans I'iléon. de la lumiére intestinale.
li Prise en charge thérapeutique
AT T TS EE ST ST EEEEEEEEE S ~ N , s T T T T T ST EEEEEEEEEEEEEE S ST ~ N
\ 4 \

MESURE DE REANIMATION

-Aspiration gastroduodénale continue.
-Réhydratation.

-Correction des désordres hydro-
électrolytiques.

—-Antibio-prophylaxie est systématiquement.

-Antalgiques, Antispasmodiques, +/-
morphinique.

TRAITEMENT CHIRURGICALE
Le traitement radical reléve de la chirurgie
qui associe le traitement de la cause de

l'occlusion et celui d'une éventuelle
complication de type perforation ou
nécrose d'une anse intestinale. (Voir
chapitre traitement).
\ 1
\ 7/
~ ' d

e - - - - —————







|. Généralités

Le blessé atteint d’un traumatisme de I’abdomen, que celui-ci soit ouvert ou
fermé, est exposé a trois risques qui mettent en jeu son pronostic vital
I’hémorragie, la péritonite et le syndrome du compartiment abdominal d’ou la
nécessité d’un examen clinique minutieux et d’une appréciation de ['état
hémodynamique du blessé des la prise en charge. Chez le blessé instable, la priorité
est a la recherche de la cause et au traitement du choc. 79I

Il existe le cas particulier du polytraumatisé et dont la prise en charge, la
hiérarchisation des lésions et leur traitement spécifique doivent faire I'objet d'une
prise en charge globale multidisciplinaire incluant les réanimateurs, les viscéralistes,

les orthopédistes et les neurochirurgiens en fonction du bilan lésionnel initial.

Il. Accueil du traumatisé

Selon les circonstances et le lieu de I'accident, le ramassage et le triage des
patients traumatisés sont effectués par des équipes différentes (service d'aide
médicale urgente (SAMU), pompiers, militaires...).

Une premiere évaluation rapide et globale du patient traumatisé peut-étre
effectuée a l'aide de scores prenant en compte des données anatomiques et
physiologiques. Ceux-ci permettent une évaluation approximative du type
d’hospitalisation nécessaire (Trauma Index), de la probabilité de survie (Trauma

Score) ou du risque de déces (Injury Severity Score). [71]
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lll. Réanimation

La réanimation est entreprise des I’accueil du patient et vise a traiter un état
de choc ou a prévenir un choc latent. Elle s’attachera au :
- Controle des principales fonctions vitales.
- La recherche de Iésions méconnues ou de complications.
- Le maintien de la fonction respiratoire.
- Le maintien de la fonction cardio-circulatoire.

- La lutte contre I’hypothermie.

IV. Bilan clinique initial

L’examen clinique initial est indispensable. Il a un double intérét :
- Définir le degré d’urgence.

- Servir d’examen de référence.

1-L’interrogatoire

- L’interrogatoire d’un patient conscient est orienté dans trois directions :
o  Tester rapidement I'orientation temporo-spatiale du blessé.
o  Définir le plus précisément les circonstances de I’accident.
o Connaitre les antécédents médicochirurgicaux du patient, les éventuels
traitements en cours et une éventuelle grossesse.
- Si le patient est inconscient ou sédaté, les seuls renseignements utilisables sont
ceux fournis par I'équipe de ramassage, l’entourage et les témoins de

|’accident.

2- L’examen clinigue

L’examen clinique doit étre rigoureux et méthodique et ne doit jamais se

limiter exclusivement a la région qui « semble lésée ».
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2-1. L'’examen général

- i ie inté X inique, i Jd| :
Il fait partie intégrante de I’examen clinique, il permet de préciser

o L’état de conscience (GCS ; les pupilles).

o L’état hémodynamique : la fréquence cardiaque, la tension artérielle, les
conjonctives.

o L’état respiratoire : la fréquence respiratoire, la saturation artérielle en
oxygene.

o  Latempérature.

o L’existence de lésion extra-—abdominale: une fracture osseuse, un

emphyséme sous-cutané, un hématome sous GALLIEN...

2-2. L’examen abdominal

2-2-1. L’inspection

L’inspection recherche :

- Des points d’impact (ecchymose, hématome, plaie...).

- En cas de plaie, outre la topographie, le degré de souillure doit étre noté ainsi
que tout élément anatomique (épiploon, intestin...), liquide (sang, urine,
matieres...) ou gaz éventuellement extériorisés.

- Une plaie potentiellement liée a un projectile doit faire rechercher

minutieusement 'orifice de sortie, ou d’entrée.

2-2-2. La palpation

La palpation recherche :
- Un point douloureux, une défense ou une contracture.
- L’atteinte des dernieres cotes, pouvant signer, outre un traumatisme thoracique

associé, une lésion splénique a gauche et une lésion hépatique a droite.
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2-2-3. La percussion

La percussion peut montrer :
- Une matité, signe d’un épanchement intra-péritonéal abondant.
- Un tympanisme : peu d’intérét, car la présence d’un iléus fonctionnel est

fréquente apres un traumatisme abdominal.

2-2-4. Les touchers pelviens

Les touchers pelviens recherchent :

Un bombement du cul-de-sac de Douglas.

Une douleur élective a la palpation.

3- Les examens complémentaires

3-1. Les examens biologiques

La détermination du groupe et la recherche des anticorps irréguliers.
- La numération formule sanguine.

- L’hémostase : TCA ou TCK, TP, INR.

- L’ionogramme sanguin.

- Le dosage des enzymes hépatiques.

- Larecherche d’une hématurie a la bandelette a peu d’intérét en urgence.

3-2. Les examens radiologiques

Chez un traumatisé abdominal, I'indication des examens d’imagerie doit

toujours étre pondérée par I’état général du patient.

3-2-1. L’abdomen sans préparation

- Le but est de dépister un épanchement gazeux intra- ou rétro-péritonéal.

- La sensibilité de cet examen est faible.
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- La constatation de signes indirects d’épanchement intra-péritonéal (grisaille

diffuse, espacement inter-anse...).

3-2-2. La radiographie thoracigue

Elle recherche essentiellement :

- Un pneumothorax et/ou un hémothorax.

- Une surélévation des coupoles diaphragmatiques.
- Un corps étranger intra-thoracique.

- Une fracture des arcs costaux, notamment inférieurs.

3-2-3. Les radiographies osseuses

- Elles sont orientées par I’examen clinique.
- En cas de troubles de la conscience, certaines équipes pratiquent

systématiquement un bilan « complet » du rachis, du bassin et des membres.

3-2-4. L’échographie abdominopelvienne (FAST) (focused

assessment sonography for trauma)

- Clest actuellement I’'examen de premiere ligne apres I’examen clinique.
-  Lerole essentiel de cet examen est :
o Larecherche d’un épanchement intra—-péritonéal.
o L’inventaire des lésions parenchymateuses.
o  Couplée au Doppler, pulsé et/ou couleurs, permet la recherche de lésions
vasculaires rénales et mésentériques.
o Unintérét indéniable dans le suivi évolutif.

o  En cas discordance entre la clinique et I'imagerie. [72]
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3-2-5. Tomodensitométrie abdominopelvienne

La TDM abdominopelvienne est aujourd’hui la méthode d’imagerie de choix

pour I’exploration de 'abdomen en urgence. Elle permet de :

o  Visualiser aussi bien La cavité péritonéale que les espaces anatomiques
contigus.

o Cet examen est plus performant que I’échographie pour la recherche d’un
pneumopéritoine, d’'un hématome intra-mural d’une portion du tube
digestif, d’une lésion pancréatique, de certaines lésions vasculaires. 73]

Elle est par ailleurs essentiel dans le bilan Iésionnel exhaustif (body-scan) d’un

patient polytraumatisé.

3-2-6. Autres examens

L’'imagerie par résonance magnétique : la réalisation de cet examen ne fait pas
partie de I'arsenal conventionnel utilisé en urgence devant un traumatisme
abdominal. Son bénéfice par rapport a I’examen TDM est faible. Sa principale
indication est la recherche d’une rupture diaphragmatique lorsque la
radiographie thoracique est équivoque.

L’artériographie : si son rble diagnostique exclusif tend a diminuer,
I’artériographie prend aujourd’hui une place de plus en plus importante dans le
cadre de l'urgence en raison de son potentiel thérapeutique. Intérét:
embolisations artérielles sélectives, et la mise en place de prothéses expansives
endo-vasculaires (stents). [73]

En fonction du contexte clinique, d’autres examens peuvent étre
exceptionnellement demandés.

Le bilan urologique comprend souvent : une urographie intraveineuse ou une

cystographie rétrograde.
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3-3. Ponction-lavage du péritoine (PLP)

Depuis I’avenement de I’échographie et du scanner, les équipes bénéficiant en
urgence du matériel et du concours de radiologues entrainés ont peu de recours a la
PLP : les renseignements fournis par ces deux examens d’imagerie apportent le plus
souvent un nombre d’informations supérieur a la PLP. [74]

Cependant, en I'absence de plateau technique adéquat ou disponible, la PLP
reste un examen relativement performant en urgence pour les traumatismes
abdominaux.

Les criteres de positivité de la PLP ont été définis en 1970 et sont toujours
d’actualité . aspiration initiale de plus de 5 ml de sang, compte de globules rouges
supérieur a 100 000/mm3, compte de globules blancs supérieur a 500/mms3,
présence d’autres produits (matieres fécales, germes ou pus, bile, urine...). Ses

complications propres sont exceptionnelles.
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V. Forme clinique et indication thérapeutigue

r

.

La fréquence des

\

interventions chirurgicales pour traumatisme

instable ou en cas de lésion d’organe creux.

171

abdominal tend a diminuer ces dernieres années, I’évolution se faisant vers
une attitude de plus en plus conservatrice. Bien entendu, la chirurgie en

urgence reste la regle chez le traumatisé dont I’hémodynamique est

/



Le traumatisme splénique

|. Généralités

La rate est I'organe plein le plus fréiquemment atteint dans les traumatismes
fermés de ’'abdomen. Sur le plan clinique, I’atteinte splénique se manifeste par des
douleurs de I'hypochondre gauche, et parfois un état de choc en cas d’hémorragie

importante. L’existence de fractures costales gauche est un signe d’alerte.

Il. Tableau clinigue

Les données de I'anamnése sont importantes a recueillir si le patient est
conscient, permettant ainsi de préciser les circonstances de survenue de I'accident,
I'intensité du choc, la présence d’une douleur et sa localisation. Une atteinte
thoracique doit faire rechercher une lésion abdominale associée, en particulier
splénique en cas de localisation basi-thoracique gauche. Cependant, I'existence
chez un patient conscient d’'une défense ou d’une contracture localisée ou non est
d’une grande valeur diagnostique pour un hémo-péritoine dans ce contexte
traumatique et doit immeédiatement orienter vers le diagnostic de Iésion(s)
d’organe(s) intra-abdominaux.

Dans tous les cas, le diagnostic lésionnel précis repose sur des investigations
para-cliniques a la recherche d’une part d’un hémo-péritoine et d’autre part de

lésions d’organes pleins, avec en premier lieu la rate et le foie.
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lll. Les examens complémentaires

1- Les examens radiologiques

1-1. L’échographie abdominale (FAST)

-  L’échographie abdominale peut objectiver :

o Une fracture du parenchyme splénique qui se présente comme une
solution de continuité, une attrition du parenchyme est représentée par de
nombreux échos inhomogénes, a contrario un hématome se traduit par
une image hypo-dense.

- L’absence de ces lésions a I’examen échographique n’élimine pas le diagnostic.

1-2. TDM abdominale

C’est le deuxieme examen de choix dans la prise en charge des traumatismes
de la rate. Cet examen permet :
- Une étude précise des épanchements et des organes intra-péritonéaux.
- D’apprécier si les lésions parenchymateuses sont le siege d’un saignement actif
apres l'injection de produit de contraste.
- D’établir des scores de gravité des ces lésions spléniques. (Tableau 23)

- La surveillance des traumatismes de la rate. (Figure 35)

2- La ponction lavage du péritoine (PLP)

Les criteres reconnus pour affirmer la présence d’un hémo-péritoine sont :

- La présence de sang visible macroscopiquement > 10 ml, ou un taux de
globules rouges > 100 000/ mm3.

-  Cependant, la PLP ne fait que le diagnostic d’hémo-périoine sans préciser le ou

les organes lésés.
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Figure 35 : coupe scano-graphique axiale de I'|abdomen montrant une fracture splénique.

3- Les examens biologiques

De nombreux examens biologiques sont demandés, a savoir :

- Groupage-rhésus, recherche d’agglutinines irrégulieres.

- La numération de la formule sanguine : hémoglobine, hématocrite.

- L’hémostase : TP, fibrinogéne.

Les autres examens biologiques sont souvent utiles, mais débouchent

exceptionnellement sur des décisions thérapeutiques urgentes dans ce cadre.
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IV. Classification

La classification des traumatismes de la rate selon les criteres de I’AAST est

largement utilisée en pratique courante. (Tableau 23) [75]

Tableau 23 : la classification des traumatismes de la rate. [75]
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V. Les moyens et les indications thérapeutiques [761[771(78]

Mesure de réanimation : toujours
-Prise de 2 VVP de bon calibre.
-Oxygénothérapie / ventilation artificielle en

fonction de I’état respiratoire.
-Sondage vésicale. (Diurese)
-Remplissage vasculaire.

-Transfusion : si chute d’hémoglobine.

- T -

Traitement conservateur

-Patient stable sur plan hémodynamique.
-Lésion grades 1, 2 ou 3 au TDM.

-Possibilité de surveiller le patient en
réanimation.
-Indication de traitement conservateur

posée par un chirurgien viscéral pouvant a
tout moment décider et réaliser sans délai
une laparotomie.

- _J

[ Surveillance ]

-Etat hémodynamique, respiratoire.
-Etat neurologique.
-Température.

' -Echographie  abdominale, voir TDM

‘. abdominale.

N /

-

I L’embolisation splénique :
' Les indications :

-Les pseudo-anévrismes spléniques post
traumatique=systématiquement embolisés
-Extravasation de produit de contraste
chez un patient hémodynamiquement
Stable et aux patient a haut risque de
saignement secondaire.

——— e ————

Traitement chirurgicale ]

Indication

-Patient hémodynamiquement instable. \
-Age supérieur 55 ans.

-Traumatisme cranien associe.

-Importance de lésions péritonéales (Iésions
associées).

-Chute de taux d’hémoglobine nécessitant

une transfusion sanauine.

-Simple décaillotage, avec ou sans drainage. \
-Filets résorbables péri-spléniques.
-Splénoraphies.

-Produits Hémostatiques locaux (collagénes,
celluloses) et colles biologiques.

-Splénectomie, totale ou partielle. J

N
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VI. Les complications postopératoires de la splénectomie

- Les principales complications postopératoires de la splénectomie sont :

o L’hémorragie du site opératoire.

o L’abces sous-phrénique, la pancréatite et la fistule pancréatique.

o Les complications thrombotiques : thrombocytose : le traitement préventif
repose sur I’administration d’antiagrégants plaquettaires (Aspirine a faible
dose : 100 mg/j) et d’héparine de bas poids moléculaire.

o Les altérations de la fonction immunitaire : une conférence d’experts
(Paris, 2003) préconise, outre la vaccination anti-pneumococcique,
méningococcique et Hemophilus, une anti-bio-prophylaxie par pénicilline
orale en postopératoire pendant 2 ans et la prise d’antibiotique devant

tout syndrome fébrile.

177




Le traumatisme Hépatique

|. Généralités

Les traumatismes hépatiques représentent environ un tiers des traumatismes
de I'abdomen. lls sont caractérisés par une discordance fréquente entre les signes
cliniques et la gravité des lésions anatomiques. Les mécanismes de fractures
hépatiques sont multiples. Les plus classiques, par ordre de gravité croissante, sont
la compression directe entrainant une rupture entre la capsule de GLISSON et le
ligament triangulaire droit, les fractures par cisaillement dans I'axe des ligaments
falciforme et rond, et I'avulsion hépatique lors d’une brusque décélération avec
arrachement sus-hépatique parfois jusqu’a son abouchement dans la veine cave

inférieure.

Il. Tableau clinique

Le saignement constitue la principale cause d’intervention immédiate. La
population des traumatisés du foie se divise en deux a I’arrivée aux urgences : les
patients stables hémodynamiquement, et ceux dont I’état est d’emblée précaire avec
instabilité hémodynamique et risque de coagulopathie de consommation.

Globalement le «gros ventre», I'anémie aigué clinique et biologique,
I’hypotension artérielle persistante, malgré un remplissage de plus de 1L de
macromolécules pendant le transport et la nécessité d’une transfusion supérieure ou
égale a cing culots, signent I’hémorragie intra—abdominale décompensée et
imposent une intervention immédiate en raison de l'instabilité¢ hémodynamique en
plus du risque de coagulopathie et surtout du risque de défaillance multi-organes.
Pour les patients plus stables, la présence de bulles d’air extra-digestives ou d’un
pneumopéritoine franc signant la perforation d’un organe creux doit aussi imposer

la laparotomie d’emblée. [79]
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lll. Les examens complémentaires

1- Les examens radiologiques

1-1. L’échographie abdominale (FAST)

Toujours réalisable pour détecter un hémo-péritoine, méme par un non-
radiologue, elle permet :
o D’affirmer I’épanchement abdominal.
o L’exploration des autres organes.
o Aide a la décision de I'intervention pour les patients instable, et contribue

a éviter les laparotomies inutiles.

1-2. La tomodensitométrie abdominale en urgence

La tomodensitométrie (TDM) est le principal outil permettant de confirmer la
prise en charge par un traitement conservateur. En dehors du « moribond a gros
ventre » qui impose la laparotomie en extréme urgence, la TDM est utile pour :

- Définir la sévérité du traumatisme hépatique.

- Quantifier ’'hémo-péritoine.

- Objectiver d’autres lésions intra- ou rétro-péritonéales, ou un
pneumopéritoine.

- ldentification d’un saignement actif. (Figure 36)

1-3. Laparoscopie en urgence

La laparoscopie en urgence est parfois présentée comme un moyen de
diagnostic. Etant capable de préciser le caractere minime ou modéré de I’hémo-
péritoine, et parfois de permettre des gestes d’hémostase tres superficiels et

localisés, elle permet aussi d’éviter une laparotomie inutile.
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2- Les examens biologiques

De nombreux examens biologiques sont demandés, a savoir :

Groupage-rhésus, recherche d’agglutinines irréguliere.

La numération de la formule sanguine : hémoglobine, hématocrite.

L’hémostase : TP, fibrinogéene.

Bilan hépatique.
Les autres examens biologiques sont souvent utiles mais débouchent

exceptionnellement sur des décisions thérapeutiques urgentes dans ce cadre.

Figure 36 :
A. coupes axiale scano-graphique montrant une fracture hépatique.
B. coupes axiale scano-graphique montrant une hypodensité hétérogéne du segment IV, avec rupture
capsulaire et hémopéritoine périhépatique. Extension vers le hile du foie.
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IV. Classification

La classification des traumatismes hépatiques selon les criteres de I’AAST est

largement utilisée.

Tableau 24 : la classification des traumatismes hépatiques. [75]

Grade Hématome Fracture Lésion vasculaire Score AIS
Sous-capsulaire < 10% de la | —-Capsulaire non 1
L. surface. hémorragique

-< Tcm de profondeur.

Sous-capsulaire entre 10 et 50% | -Parenchymateuse de 1 a 2
1. de la surface, profond < 2cm de | 3 cm de profondeur,

diametre. -< 10 cm de longueur.

-Sous-capsulaire rompu, -Parenchyme > 3 cm de 3

hémorragique, ou >50% de la profondeur.

surface, ou expansif.
1.

-Intra-parenchymateux > 2 cm
de diametre, ou expansif

Parenchyme rompu. -Parenchyme de 25 a 4
V. 75% d'un lobe.
—-Parenchymateuse > 75% | —Veine cave rétro- | 5
V. d’un lobe. hépatique ou veine sus-
hépatique centrales.
VI. -Avulsion hépatique.

V. Les moyens et les indications thérapeutiques [801[81]

Les moyens ainsi que les indications thérapeutiques sont résumés sur les

deux algorithmes suivant :
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[ Tableau moins sévére ]

1
1
1
1
1
1
»
»1
1
1
1
1
\
N\

A 4

Tableau gravissime d’emblée :

Laparotomie en urgence

-Mesure de réanimation.

-Deux VVP de bon calibre +/- VVC.
-Remplissage +/- transfusion +/- facteur de coagulation.
-Correction de I’acidose.
-Oxygénothérapie / ventilation artificiel.
-Lutte contre hypothermie.

-Sondaae vésical.

[ Option non opératoire

)

rétablie aisément.

P —

________ v

Hémodynamique stable ou

-~

-

Mise en condition
au bloc opératoire

l

Option opératoire ]

Choc résistant ; moribond ;
hémo-péritoine.

P
v
<
Laparotomie d’emblée
v
\ 4 A
[ Echographie-TDM 1 ‘[ Suspicion lésion organe creux
) N
Foie isolé Polytraumatisé
Grade lall Grade llla Vv
PA stable PA stabilisée
v
/ \ /S e N
Surveillance chirurgicale : Soins intensifs : | Bl|0f‘ne Ponctllo:—draln:_ge
—Pouls, tension artérielle. -Température. L Abces L sous echographie
-Douleurs,distension, péristaltisme. -PVC. e N e N\
-Diurése. -Gaz du sang. Hémo-bilie Surveillance/CPRE/
_Ventilation. -Pression vésicale. — Bil-hémie > Artériographie
-Hématocrite, hémoglobine. -Volume transfusé. \
) )
Traumatisme Surveillance ou
\ ‘ — | Pancréas > laparotomie
\ ) \ \

v

Hémorragie en cours
Clinique +/- TDM+/-

artériographie

A 4

v

N

Syndrome péritoneal

Hyperpression abdominale

Syndrome inflammatoire >25 cm H20
Echographie ou TDM et/ou ponction Syndrome  du compartiment
abdominal

A 4 A 4

Hémorragie
Modérée

Hémorragie
active

Pneumopéritoine
Liquide digestif

Bilio-péritoine
Généralisé

A 4 A 4

A 4 A 4

Transfusion

Surveillance

Ou

Laparotomie

Embolisation
Artérielle ++

Laparotomie
Coeliscopie
Drainage+-+

Laparotomie
Lavage-drainage
Réparations-
stomies

A 4

Laparotomie de
Décompression
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Option opératoire

|
: Le foie ne saigne plus a I'ouverture
i de I’'abdomen

— |

N

v \ 4
4 I
Evacuation de I’hémopéritoine Situation favorable : Situation défavorable :
Pas de mobilisation intempestive Patient pas (peu) transfusé + pas -Polytraumatisme.
Du foie (peu) de lésions associées + équipe -Polytransfusion.
entrainée. \ -Mauvaises conditions onératoires. y
\
Triade malheureuse ; présente :
-Hypothermie. ¢
Chirurgie hépatique +/- complexe [ Triade malheureuse ; absente ] -Acidose. |
envisageable. \—Coagulopathie. y
Essai de clampage pédiculaire.
\ 4 v
-
Intervention techniquement Intervention trop difficile. Clampage pédiculaire bref
satisfaisante bien supportée. Détérioration de I’état du blessé.
\§
\ 4 \ 4 v
[ Clampage pédiculaire inefficace ] [ Clampage pédiculaire efficace ]
/ * *
Existence d’une artére hépatique [ Réparation faciles des Iésions ] Nécessité d’une chirurgie trop
gauche née de la coronaire complexe.
stomachique.
PR ) v
—P: Tamponnement périhépatique :<
pi (TPH) :
l\ _________________ 4
\ I
[ TPH inefficace TPH efficace
v v
[ Refaire (mieux) le TPH. ] [ Réanimation +++ ]
v

[ Artériographie (embolisation). ]
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Le traumatisme duodéno-pancréatique

|. Généralités

L’atteinte duodéno-pancréatique n’est retrouvée que dans 3 % [2] des
traumatismes abdominaux. Les circonstances de survenue les plus fréguentes sont,
d’une part, les accidents de la voie publique a forte vélocité et, d’autre part, les
traumatismes profonds chez les sujets a paroi peu musclée, avec la classique chute
a vélo de I’enfant avec impact du guidon dans I'abdomen et fracture pancréatique

corporéale.

Il. Le tableau clinique

Associe inconstamment des douleurs souvent retardées de quelques heures
aprés l'accident, des nausées ou des vomissements, une irradiation transfixiante ou
en bretelle et des ecchymoses cutanées est variable, depuis le patient quasi

asymptomatique, jusqu’au tableau péritonéal franc.

lll. Les examens complémentaires

- L’hyper-amylasémie et/ou I’hyper-lipasémie ne sont élevées dans le bilan
biologique initial que dans la moitié des cas environ.
- L’apport de I'imagerie est essentiel au diagnostic d’une contusion pancréatique.
- Au stade initial, les images évocatrices d’une lésion pancréatique sur la TDM
sont le plus souvent peu spécifiques et les signes plus spécifiques apparaissent
secondairement :
o Elargissement de la glande.
o  Présence d’une fracture pancréatique hypo-dense.
o Aspect d’hématome spontanément hyper-dense mieux individualisable

apres injection.
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o Présence de liquide entre la veine splénique et la face postérieure du
pancréas et infiltration de la graisse péri-pancréatique et/ou des fascias
para-rénaux antérieurs.

- Limagerie par résonance magnétique (IRM) est devenue [I’alternative non
invasive : I’atteinte pancréatique se manifeste sur I'IRM par une ligne de fracture
qui, contenant un peu de liquide en stase, est hyper- intense en T2 et hypo-
intense en T1.

- La CPRE garde une place pour certaines équipes spécialisées capables a la fois

de réaliser cet examen en urgence et de mettre en place une endo-prothese.

IV. Classification

La classification la plus utilisée est la classification de I’AAST.

Tableau 25 : la classification des traumatismes du pancréas(AAST). [83]

Grade Hématome lacération Score AIS

-Contusion mineur sans | -Lacération superficielle sans | 1
atteinte du Wirsung. atteinte du wirsung.

-Contusion majeur sans | -Lacération majeur sans | 2
L. atteinte du Wirsung et sans | atteinte du wirsung et sans
perte tissulaire. perte tissulaire.

-Transsection distale du | 3
" wirsung ou atteinte
i parenchymateuse avec atteinte

du wirsung.

-Transsection proximale du | 4

wirsung ou atteinte
IV. parenchymateuse avec atteinte

du wirsung proximal.

-Atteinte massive du pancréas | 5
V.

céphalique.
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V. Traitement

1- Traitement non opératoire initial

Chez le blessé non opéré, devant la découverte précoce d’un traumatisme
pancréatique avec rupture du canal de Wirsung, la mise en place par voie
endoscopique d’une prothese endo-canalaire a donné d’excellents résultats. [84]

Le traitement médical est inspiré de celui de la pancréatite aigué biliaire :
sonde naso-gastrique en cas de vomissements seuls, apport hydro-électrolytique
adéquat, antalgiques adaptés a [I’échelle de visualisation analogique (EVA).
L’antibiothérapie préventive est discutable. L’administration d’OCTEOTRIDE a pour
but de diminuer le taux des fistules en inhibant la sécrétion exocrine pancréatique.

Le drainage postérieur endoscopique par voie rétro-péritonéale des nécroses
pancréatiques infectées est de plus en plus pratiqué, y compris pour des
pancréatites post-traumatiques. Les autres complications rares, mais spécifiques du
traumatisme du pancréas sont les faux anévrismes, les thromboses portales et les

sténoses duodénales.

2- Traitement chirurgical d’emblée

- Sile pancréas présente :

o Une lésion classe I-Il de Moore (respect du Wirsung avec des lésions
superficielles), un drainage est suffisant.

o Lorsqu’il existe une lésion classe Il (fracture corporéo-caudale avec
rupture du Wirsung au niveau de I'isthme ou plus a sa gauche), la majorité
des auteurs préconisent d’effectuer une exérese pancréatique distale.

o  Pour les lésions classe IV (atteinte céphalique intéressant le Wirsung), il est

proposé par certains de réaliser un drainage large suivi d’une CPRE, avec,
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si cet examen montre une atteinte canalaire, la mise en place d’une
prothese.
Lorsqu’une atteinte duodénale est associée au traumatisme pancréatique, il
faut pratiquer une suture de la plaie duodénale, ou, si la plaie duodénale est
importante, une anastomose duodéno-jéjunale sur anse en Y. Si les dégats
duodénaux sont importants et/ou si le blessé est fragile il faut en plus faire une
gastrostomie de décharge et une jéjunostomie d’alimentation associée a la
réparation du duodénum.
L’alternative de traitement des lésions massives pancréatico-bilio-duodénales
est la réalisation d’une duodéno-pancrétectomie-céphalique (DPC), voire d’une
pancréatectomie totale, de réalisation difficile aux urgences avec un pronostic

réservé. [85]
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Le traumatisme des visceres creux

|. Généralités

Lors d’une contusion abdominale fermée, les atteintes des visceres creux
surviennent dans moins de 5 % des cas. Différents mécanismes sont identifiés
comme responsables des lésions intestinales lors des traumatismes fermés
écrasement de l'organe directement par un point d’appui extérieur, avulsion et
déchirement souvent liés a des phénomenes de décélération, éclatement par une
hyperpression intra-luminale et enfin Iésions ischémiques par déchirure du méso en

regard d’un segment digestif. [86]

Il. Diagnostic positif

1-L’étude clinique

Lorsqu’il existe un tableau de péritonite, le diagnostic est évident, mais
souvent, I’examen clinique initial est rendu difficile et peu fiable du fait du
traumatisme de la paroi abdominale souvent associé et du contexte de poly-
traumatisme.

Le signe de la ceinture de sécurité est un élément primordial de I’examen
initial qui doit alerter quand la sévérité du traumatisme et faire suspecter une lésion

intra-abdominale. [87]

2- Les examens complémentaires

-  La tomodensitométrie abdominale peut étre prise en défaut pour le diagnostic
précoce des lésions intestinales.

-  En dehors des signes directs qui affirment le diagnostic de rupture d’un organe
creux (pneumopéritoine, air extradigestif, produit de contraste extradigestif,

image directe de la rupture), il est important donc de rechercher attentivement
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des signes évocateurs de traumatisme intestinal : épaississement de la paroi du
tube digestif supérieur a 4-5 mm, hématome de la paroi ou du mésentere,
caillot «sentinelle», épanchement de faible densité en inter-anses, épanchement
intra—péritonéal d’origine indéterminée. La présence d’un seul de ces signes
impose un examen clinique répété toutes les six heures et doit faire renouveler
la TDM dans les 8 a 12 heures pour rechercher I'apparition d’un signe direct de
perforation.

- La ponction-lavage du péritoine : ce geste, peu réalisé en pratique, doit étre
considéré comme une arme supplémentaire.

- L’alternative moderne est la réalisation d’une coelioscopie exploratrice qui peut

étre faite au lit du patient.

lll. Classification

La classification de I’AAST est beaucoup moins utilisée que lors des atteintes

d’organes pleins, car la corrélation clinico-radiologique est faible.

Tableau 26 : classification de la Iésion de I'intestin gréle ou du colon rectum (AAST).

grade Type de lésion Score AIS
| -Contusion ou hématome sans dévascularisation ou 5
atteinte pariétale partielle sans perforation
Il. -Lacération < 50 % circonférence 3
ll. -Lacération > 50 % circonférence sans transsection. | 3
IV. -Transsection. 4

-Transsection avec perte tissulaire ou
dévascularisation d’'un segment.
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V. Traitement

Chez un patient hémodynamiquement stable ou stabilisé, le bilan
diagnostique lésionnel complet et précis doit étre réalisé.

Si le traitement chirurgical des lésions gastroduodénales et de I'intestin gréle
est bien codifié et privilégie les réparations immédiates (suture simple apres
avivement des berges ou résection anastomose en un temps), le traitement des
lésions coliques a été plus controversé.

Les recommandations de I’EAST suggerent la réalisation d’une colostomie
pour les patients présentant des lésions importantes du colon, des lésions associées
séveres, des comorbidités significatives et une instabilité hémodynamique. Elles sont
reprises dans un travail américain récent qui suggere un arbre décisionnel devant
une suspicion de lésion colique correspondant bien aux pratiques actuelles des

centres de traumatologie francais. [88] (Figure 37)
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Figure 37 : arbre décisionnel des Iésions coliques [88]
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Le traumatisme diaphragmatique

|. Généralités

Les traumatismes abdominaux par choc direct sont a I'origine d'une
hyperpression intra-péritonéale pouvant étre a l'origine d'une rupture
diaphragmatique. Ces ruptures surviennent dans 1 a 2 % des traumatismes thoraco-
abdominaux séveres, a gauche dans 90 % des cas. Elles sont souvent méconnues. En
cas de plaie par arme blanche ou arme a feu, tous les types de lésion peuvent se

rencontrer et sont méconnus dans 7 % des cas. (89

Il. L’étude clinique

1- Les signes fonctionnels

Les lésions diaphragmatiques sont parfois d'expression retardée, de quelques
heures a quelques jours, car le diagnostic n'en est pas effectué en urgence. Le
diagnostic est évoqué devant une détresse respiratoire avec anomalies
auscultatoires de la base pulmonaire et en particulier la présence de bruits hydro-

aériques.

2- Les examens complémentaires

La radiographie simple du thorax évoque le diagnostic, on ne retrouvant pas le
contour normal de la coupole diaphragmatique, mais la présence de clarté digestive
dans le thorax, en particulier gastrique. Le diagnostic différentiel doit étre fait avec
un pneumothorax ; c'est l'une des raisons pour lesquelles il est conseillé en urgence
de ne drainer un pneumothorax (sauf pneumothorax suffocant) qu'apres avoir mis
en place une sonde naso-gastrique. Idéalement, le diagnostic est fait par I'examen
tomodensitométrique, mais la encore, la lecture de I'imagerie est parfois trompeuse

et la rupture diaphragmatique doit étre systématiquement recherchée. Les ruptures
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diaphragmatiques sont parfois diagnostiquées de maniere « fortuite » a distance du

traumatisme causal.

lll. La prise en charge thérapeutique

Les lésions qui sont des ruptures de coupole, des désinsertions ou des
ruptures centrales para-vertébrales doivent faire I'objet d'une réparation anatomique
en urgence. Celle-ci est réalisée au fil non résorbable a points séparés sans
prothese, par voie abdominale ou thoracique, éventuellement par laparoscopie ou
par thoracoscopie. La mise en place de prothése est réservée aux ruptures traitées
tardivement lorsque I'étoffe s'est rétractée et ne permet plus de réparation idéale.
Enfin, la fermeture d'une breche diaphragmatique doit toujours étre associée a un

drainage pleural.
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Conclusion

Chez un traumatisé abdominal, le statut hémodynamique a I’arrivée est primordial.
S’il est en état de choc hémorragique et que I’échographie confirme I’existence d’un
volumineux épanchement péritonéal, le risque de coagulopathie impose la réalisation d’une
laparotomie qui vise a réaliser ’hémostase et le traitement des lésions digestives de la facon
la plus simple et la plus rapide possible, avec une réanimation pré-, per- et postopératoire
optimale et une ré-intervention pour le traitement définitif des lésions dans les 24 a 48

heures chez un patient stabilisé.
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Plaie de ’'abdomen



Devant un patient victime d’une plaie ou d’une contusion de I"'abdomen, la
décision thérapeutique doit étre prise en urgence. Elle va tenir compte des lésions et
de I’état hémodynamique. Une prise en charge non chirurgicale est actuellement
privilégiée, mais elle doit respecter des critéres précis dont I’expérience de I’équipe
médicochirurgicale et la disponibilité d’un plateau technique performant sont les

éléments majeurs. [90]

|. Mécanismes lésionnels

1- Les armes blanches

Les armes blanches engendrent des plaies punctiformes ou linéaires avec un
trajet direct, mais il n’est pas rare de retrouver chez les victimes d’un seul coup de
couteau un nombre important de perforations digestives parfois tres a distance de

I’orifice d’entrée du fait de la mobilité naturelle de I'intestin gréle.

2- Les armes a feu

Les armes a feu provoquent un tunnel tissulaire plus ou moins rectiligne, car
les projectiles peuvent modifier leur trajectoire, dont le calibre peut varier, car
certains projectiles peuvent se fragmenter spontanément au contact d’os dont les
fragments deviennent eux-mémes des agents vulnérants. Et qu’enfin les projectiles
a haute énergie génerent a leur passage une cavité temporaire responsable de
contusion des visceres autour du trajet : les plaies associent plusieurs mécanismes
Iésionnels qui se potentialisent selon le type d’arme, le calibre, la munition et la

vitesse du projectile. [91]
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Il. Diagnostic positif

1- L’examen clinique

L’examen clinique est fondamental. Il doit commencer par une appréciation de
I’état hémodynamique avec la prise de la pression artérielle et la mesure de la
fréquence cardiaque, tout en recherchant des sueurs, une paleur et des marbrures
des extrémités. L’examen évalue également les circonstances de la blessure, ’agent
vulnérant, il précise le siege de I'orifice d’entrée, un éventuel orifice de sortie ou
'existence d’autres plaies par un examen clinique complet (se méfier tout
particulierement de plaies dorsolombaires qui, associées a une plaie abdominale
antérieure concentrant ’attention, peuvent passer inapercues).

Il est essentiel de préciser le caractere pénétrant ou non de la plaie dans la
cavité péritonéale. Ce caractére peut étre évident lorsque l'intestin ou I’épiploon
sont éviscérés ou en cas de choc hémorragique.

Il est souvent beaucoup plus difficile a déterminer si 'orifice d’entrée est de
petite taille, la plaie est basi-thoracique, fessiere, périnéale ou lombaire, avec un
état hémodynamique stable spontanément, ou lorsque n’existe aucun signe clinique
ni échographique d’hémo-péritoine.

Chaque fois que possible, dans un but médico-légal, les lésions sont
photographiées avant tout traitement (repere centimétrique et plusieurs vues a des
distances différentes).

Un hémo-péritoine doit étre recherché : douleur abdominale a irradiations
scapulaires, hoquet, défense, iléus réflexe, augmentation du volume de I'abdomen,
matité des flancs, douleur du cul-de-sac de Douglas au toucher rectal. La sensibilité
de I’examen clinique est faible pour la détection d’'un hémo-péritoine, car le patient

doit étre conscient et I’épanchement intra-péritonéal volumineux. [92]
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2- Les examens complémentaires

2-1. Les examens biologiques

Le bilan biologique doit étre réalisé le plus rapidement possible, Cependant,
I’absence des résultats ne doit pas faire retarder un geste chirurgical de sauvetage
dans les cas « désespérés ». Il comporte :

o  La numération de formule sanguine.
o L’hémostase : TP/TCA - INR.
o  Groupage - Rhésus, recherche d’agglutination irréguliere.

o L’ionogramme sanguin.

2-2. Les examens radiologiques

La mise en évidence d’un hémo-péritoine doit donc faire appel a des examens
complémentaires, une échographie (qui peut étre obtenue au lit du malade en
urgence), ou un scanner (qui permet de détecter des épanchements liquidiens, sang
ou liquides digestifs, ou aériques). Les radiographies d’abdomen sans préparation,
les radiographies thoraciques et les clichés centrés sur les coupoles sont tres peu
contributifs, sauf en cas d’hémo-péritoine ou de pneumopéritoine massif, et ne
doivent donc pas faire partie des examens morphologiques des patients victimes

d’une plaie de '|abdomen. 93!

lll. Conduite a tenir en urgence

Le caractere pénétrant ou non de la plaie doit étre évalué en urgence afin de
guider la conduite a tenir. Cependant, méme en cas de pénétration, le dogme selon
lequel toute plaie pénétrante de I'abdomen doit étre opérée est actuellement remis
en cause, L’attitude vis-a-vis du blessé va varier en fonction des lésions et de I'état

hémodynamique. [94]
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1- Laparotomie en urgence

La laparotomie s’impose parfois des I'arrivée du blessé aux urgences : une
large plaie de I’abdomen avec éviscération de gréle ou de célon, un état
hémodynamique instable. Il est impératif de controler ’hémorragie et de traiter les

l[ésions.

2- Diagnostic de pénétration intra—péritonéale

2-1. L’exploration sous anesthésie locale de la plaie

Elle doit étre systématique chez un patient stable hémodynamiquement. Elle
consiste a vérifier visuellement I’intégrité ou non du péritoine pariétal en élargissant
si besoin la plaie cutanée. Il ne faut pas se fier aux autres méthodes dont le résultat
est plus incertain : opacification de la plaie par un produit de contraste hydrosoluble
ou exploration « a I’aveugle » de la plaie a I'aide d’un instrument mousse.

Cette exploration sous anesthésie locale peut se faire aux urgences ou, s’il est
disponible, au bloc opératoire afin de pouvoir effectuer immédiatement une
anesthésie générale en cas de Iésion nécessitant un recours a une exploration de la

cavité abdominale.

2-2. Cas particuliers

L’exploration d’une plaie sous anesthésie locale n’est pas toujours
contributive. Ce sont les cas ou l'orifice d’entrée est situé a distance de I"abdomen
(lombaire ou basi-thoracique). Il est nécessaire dans ces cas de bien rechercher des
signes cliniques et échographiques d’hémo-péritoine. On peut s’aider du scanner et,

éventuellement, d’une ceelioscopie ou d’une thoracoscopie.
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3- Conduite a tenir en fonction du caractére pénétrant ou non de la

plaie chez un patient stable

3-1. Plaie non pénétrante

Si la plaie n’est pas pénétrante, le patient peut étre renvoyé a son domicile
apres parage de la plaie et vérification de la vaccination antitétanique. Il peut étre
nécessaire de le garder en observation pour des pathologies associées, notamment

pour passer le cap d’une intoxication éthylique aigué souvent concomitante.

3-2. Plaie pénétrante

Si la plaie est pénétrante, se discute actuellement une attitude non opératoire,

une ccelioscopie exploratrice ou une laparotomie exploratrice.

3-2-1. Attitude non opératoire

L’attitude non opératoire ne peut étre conduite qu’a condition de respecter
des reégles précises. La surveillance doit étre prolongée (au moins 1 semaine) car le
risque est de laisser évoluer une péritonite a bas bruit dont le diagnostic sera
retardé de plusieurs jours. Cette attitude ne doit étre recommandée qu’avec la plus
extréme prudence chez des patients stables, calmes et asymptomatiques. Au
moindre doute, une exploration chirurgicale sous anesthésie générale doit étre

pratiquée. (Tableau 27) [95]
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Tableau 27 : les criteres autorisant une prise en charge non opératoire des plaies et

contusions de I’'abdomen. 93]

Criteres d’inclusion

Ne sont pas des critéres

d’exclusion
-Stabilitt hémodynamique spontanée ou apres | -Age.
transfusion < 4 culots globulaire. -Volume de [I’hémo-péritoine
-Absence de signes en faveur d’une plaie du tube | (échographie ou scanner).
digestif. -Gravité des Iésions
-Absence de lésions extra-abdominales pouvant | parenchymateuses (Foie, rate,
nécessiter un traitement chirurgical potentiellement | rein).

hémorragique (Fracture du fémur ou du rachis).
-Equipe expérimentée (Chirurgiens, anesthésiste-
réanimateurs, viscéralistes, gastro-entérologues).
-Radiologie interventionnelle disponible en urgence.
-Disponibilité d’un bloc opératoire.

3-2-2. Ceelioscopie

Une ceelioscopie, lorsqu’elle est proposée, doit bien visualiser I’'ensemble des

organes intra-péritonéaux. Il est certain que la ccelioscopie permet de diminuer le

taux de laparotomies blanches ou non thérapeutiques. Cependant, les plaies

diaphragmatiques qui

sont fréquentes en cas de plaie basi-thoracique sont

difficilement accessibles a la cecelioscopie surtout si elles sont postérieures ou a

droite (elles sont alors masquées par

pneumothorax compressif.

3-2-3. Laparotomie

Indications :

le foie),

et exposent au risque de

o La laparotomie reste donc largement recommandée pour I’exploration des

plaies abdominales. Elle permet de vérifier la totalité des organes intra-

péritonéaux, des espaces rétro-péritonéaux et du diaphragme.

o Les plaies par arme blanche ont un trajet rectiligne avec des lésions

viscérales a bords nets. En revanche, les plaies par arme a feu associent au

traumatisme direct lié a la balle des phénomenes de cavitation lors du
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freinage du projectile dés la traversée des tissus superficiels avec des
Iésions de cisaillement parfois trés a distance du trajet de la balle. Pour ces
raisons, la laparotomie a de trés larges indications dans les plaies de
I’labdomen par arme a feu. Elle doit étre systématique si cette plaie est
pénétrante.

Interventions

o  Quel que soit I'organe, le principe général est d’étre conservateur. Les
résections ne doivent s’adresser qu’aux organes tres délabrés et
dévascularisés.

o Le tube digestif est le plus souvent touché (gréle 50 %, cbélon 30 %,
estomac 12 %).1901 Malgré I’absence de préparation intestinale et le fait que
les blessés ne soient habituellement pas a jeun, une suture directe ou une
résection-anastomose est presque toujours possible, quel que soit I’agent
vulnérant et quel que soit l'organe blessé. Les entérostomies sont
devenues trés rares.

o Les autres organes sont plus rarement atteints. Il faut noter la fréquence
particuliere d’une plaie des gros vaisseaux (aorte, veine cave inférieure)

qui nécessite une hémostase rapide.

Pour résumer :

L’attitude vis-a-vis d’une plaie de I'abdomen peut étre résumée dans un
algorithme privilégiant I’état hémodynamique du blessé et le caractere

pénétrant ou non de la plaie. (Figure 37)
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Etat hemodvnamlque

Stable \&@

A\ 4 A 4
Pénétration intra-péritonéale ? Exploration chirurgicale
Exploration de la plaie sous Laparotomie *

anesthésie locale.

\ 4
Non Oui

A \4

e

Retour au domicile [ Surveillance en hospitalisation 7** ]

Figure 37 : conduite a tenir devant une plaie de I'labdomen. [90]

*Laparoscopie systématique en cas de défaillance hémodynamique ; ceelioscopie a discuter en cas de plaie de
I’hypocondre droit chez un malade stable. Une ccelioscopie ne peut étre recommandée en routine a I’heure
actuelle dans les autres indications.

**A ne discuter, avec la plus extréme prudence, que chez un malade stable, nous suspect de plaie intestinale.
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IV. Conclusion

Lors de la prise en charge d’un blessé présentant un traumatisme de
I’'abdomen, le statut hémodynamique est primordial : s’il existe un état de choc, la
prise en charge doit se faire au déchoquage avec la réalisation d’un bilan
radiologiqgue minimal (radiographie pulmonaire de face, bassin de face et
échographie abdominale) suivi d’une laparotomie en extréme urgence.

Chez un blessé par arme blanche pauci-symptomatique, |’exploration
chirurgicale, si possible mini-invasive avec conversion en laparotomie « au moindre
doute », est justifiée par I'existence, dans pres de 10 % des cas, de lésions intra-
péritonéales (principalement digestives et diaphragmatiques) nécessitant un

traitement chirurgical.
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Les traumatismes

anorectaux




Les circonstances de survenue des traumatismes ano-recto-périnéaux sont
multiples, ce qui explique que leur traitement chirurgical et leur pronostic sont
variables.

Ce chapitre a pour objective, de préciser d'abord la prise en charge
chirurgicale initiale dans le cas des traumatismes violents avec fracture pelvienne et
de donner ensuite les principes de gestion des plaies ano-recto-périnéales quel que

soit le type de traumatisme. [96]

l. Le mécanisme lésionnel

1- Les traumatismes ano-recto-périnéaux associes a une fracture

Ces lésions sont fréquentes en pratique de guerre ; elles sont rencontrées
dans les plaies par armes a feu, les plaies par armes blanches et les plaies par
explosions. En pratique civile, elles surviennent aprés un accident de la voie
publique, un accident du travail, une chute d'un lieu élevé, et font toujours suite a
des traumatismes violents. La gestion en urgence suppose l'intervention des
chirurgiens de différentes spécialités, des anesthésistes-réanimateurs et des
radiologues interventionnels, qui doivent travailler en permanente concertation. Le

pronostic vital est tres souvent engagé.

2- Les traumatismes ano-recto-périnéaux isolés

Les causes sont multiples et, en fonction d'elles, les |ésions seront différentes
en taille, siege, profondeur et extension a d'autres organes. Elles se rencontrent
aprés traumatisme par empalement, par encornement, par pratique sexuelle
(sodomie, corps étrangers) ou lors d'un accouchement. Dans ce groupe sont

considérés également les accidents hydrauliques (jet-ski, ski nautique) et les
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accidents par aspiration (bonde de piscine chez I'enfant). La gestion en urgence fait
intervenir le chirurgien digestif qui doit connaitre certains grands principes afin de
ne pas compromettre la fonction ano-rectale du patient. Ce sont les mémes
principes que dans le cas des traumatismes avec fracture pelvienne, mais le

pronostic vital est rarement engagé.

3- Les traumatismes iatrogenes

Les lésions iatrogenes surviennent le plus souvent sur un rectum préparé :
elles sont diagnostiquées d'emblée et le traitement peut étre entrepris des que la
complication est reconnue : la encore, les principes de prise en charge sont
identiques. Ces complications aprés lavements ou endoscopie, comme les lésions

obstétricales, ne seront pas abordées ici en raison de leur spécificité.

Il. La gestion des traumatismes ano-recto-périnéaux avec

fracture du pelvis

1- La prise en charge initiale

Le blessé est souvent amené a l'unité de déchoquage par le service d'aide
meédicale urgente (SAMU) dans un état gravissime, déja équipé d'une voie veineuse

centrale.

1-1. Le bilan clinque

Le bilan lésionnel clinique est rapidement effectué : mesure de la pression
artérielle, du pouls, de la conscience, palpation de I'abdomen et du thorax,
auscultation, manceuvre de VOILLEMIER (écartement et compression des ailes
iliaques) a la recherche d'une rupture du cintre pelvien, exploration du rachis, du
crane et des membres. Ce bilan, réalisé au mieux par un chirurgien et un

réanimateur expérimentés, ne prend que quelques minutes.
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Immédiatement aprés sont installés un scope cardio-tensionnel, une sonde
vésicale, une sonde naso-gastrique en cas de vomissements et une éventuelle
minerve. Une intubation apres anesthésie peut étre nécessaire en cas de douleurs

importantes, de troubles ventilatoire ou de trouble de la conscience.

1-2. Le bilan paraclinique

Un bilan biologique standard avec numération-formule sanguine (NFS),
groupe, Rhésus, recherche des agglutinines irrégulieres, ionogramme,
créatininémie, crase sanguine, enzymes hépatiques, pancréatiques, cardiaques est
prélevé tandis que des radiographies simples (crane, thorax, bassin, rachis,
membres déformés).

Parallelement, le réanimateur assure une bonne ventilation, un remplissage
vasculaire par des cristalloides rapidement relayés par des culots globulaires et un
réchauffement du blessé. Il stabilise au mieux I'état hémodynamique au besoin par

I'injection de substances vasopressives.

2- La réduction et la stabilisation des fractures instables

Les fractures instables sont souvent associées a des hémorragies graves, par
définition, extériorisées en cas de fractures ouvertes. La cause du saignement peut
étre une plaie des vaisseaux iliaques internes, une plaie du méso-rectum, une
déchirure d'un organe pelvien ou une hémorragie du foyer fracturaire.

Plusieurs moyens peuvent permettre la réduction puis la contention du foyer
de fracture du bassin une fois le diagnostic rapidement confirmé par des clichés
standards de réalisation systématique. Donc on peut avoir recours, soit a :

- la mise en place d'un HAMAC qui permettre de rapprocher les ailes iliaques.
- La mise en place d'un fixateur externe est plus efficace, notamment dans la

précision de la réduction et dans la stabilisation des foyers de fracture.
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- La mise en place de clamp de GANZ : il autorise de plus la réalisation d'une

artériographie et surtout d'une intervention chirurgicale par laparotomie. (Figure 38)

Figure 38 :

A. Dessin d'un fixateur externe pour fracture du bassin.
B. Dessins représentant la mise en place d'un clamp de GANZ pour fracture du bassin.

3- Temps d'hémostase

Une fois la fracture pelvienne réduite et stabilisée deés sa réception. Le patient
doit étre conduit en fonction de l'intensité de I'hnémorragie ; s’elle persiste ; et selon
son état hémodynamique soit au bloc opératoire (hémorragie extériorisée
importante), soit en salle d'angiographie pour embolisation (instabilité
hémodynamique et suspicion de persistance d'une hémorragie pelvienne interne),
soit en salle de tomodensitométrie (s'il est assez stable sur le plan hémodynamique).
Une échographie doit pouvoir étre réalisée en extréme urgence pendant la fixation
du clamp, de maniere a affirmer ou infirmer rapidement une fracture de rate ou de
foie avec hémo-péritoine, une fracture de rein avec hémo-rétro-péritoine ou une

rupture des gros vaisseaux.

Ce bilan ne doit pas faire perdre de temps au reste de |'équipe, et

permet aussi d'orienter au mieux le blessé vers I'étape suivante.
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Le chirurgien, aprés ablation des champs de tamponnement et lavage rapide,
procéde d'abord a I'hémostase des jets artériels par suture en X au polypropyléne,
aidé en cela par l'aide opératoire qui alterne lavage, tamponnement et aspiration. Il
peut au maximum s'agir de la ligature de troncs fémoraux ou iliaques, en cas
d'avulsion d'un membre ou d'un hémi-bassin. Les saignements veineux sont gérés
d'abord par tamponnement, puis par suture directe ou par l'intermédiaire de
PLEDGET autologue (de fascia ou d'aponévrose le plus souvent). Pendant tout ce
temps, la concertation entre |'anesthésiste-réanimateur et les chirurgiens doit étre
permanente, de maniere a relever I'état hémodynamique, la température centrale,
I'état de la crase sanguine, |'état cérébral le cas échéant.

La persistance d'un collapsus et la nécessité de poursuivre le remplissage a un
rythme rapide, alors que la plupart des gros vaisseaux dans la plaie pelvi-périnéale
sont traités, doit faire arréter la tentative d'assechement complet de la plaie par
suture et faire opter pour un tamponnement du saignement diffus afin de réaliser

une artériographie sur table et/ou une laparotomie. [°7]
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lll. Prise en charge d'une plaie ano-recto-périnéale, quel que

soit le type de traumatisme

1- L’exploration clinique

Les organes nobles du pelvis et du périnée sont explorés. L'inspection et la
palpation, comme dans tout examen clinique, permet de faire l'inventaire des
I[ésions : état des organes génitaux externes, état de l'uretre périnéal, état de I'anus
et de l'appareil sphinctérien.

Le toucher rectal est systématique, a la recherche d'une plaie évidente des dix
derniers centimeétres du rectum, ou d'une crépitation péri-rectale faisant craindre
une perforation non palpable (plaie punctiforme, plaie sus-jacente), un blast avec
emphyseme du méso-rectum, un large décollement a partir d'une plaie a distance,
etc. La présence de sang dans lI'ampoule rectale doit étre considérée comme une
plaie du rectum ou du c6lon sus-jacent jusqu'a preuve formelle du contraire, tant sa

non-reconnaissance peut faire porter un risque vital quelques heures plus tard.

2- Les examens radiologiques

Qu'il s'agisse d'un traumatisme violent ou d'une lésion ano-rectale moins
sévere, une simple radiographie du bassin et de I'abdomen permet de constater un
pneumopéritoine et donc de faire évoquer une perforation du rectum intra-
péritonéal, ou d'objectiver la présence d'un corps étranger. Une tomodensitométrie

aide a un diagnostic plus fin de ces complications.

3- La rectoscopie

Une rectoscopie rigide doit étre faite systématiqguement lorsque le
traumatisme pelvi-périnéal ouvert est important. Elle permet de faire un rapport

exhaustif des lésions rectales : absence de lésion, contusion simple, hématome

212




pariétal du rectum, plaie superficielle, plaie transfixiante avec visibilité de la graisse
péri-rectale, plaie rectale avec fistule recto-vaginale, recto-périnéale ou recto-
urétrale, déchirure recto-ano-périnéale et enfin avulsion ano-rectale (disparition par

arrachement de l'appareil anorectal).

4- La colostomie

La colostomie doit étre impérativement réalisée, dans la liste des lésions
précédentes, des que la plaie transfixiante a été reconnue. Dans les autres cas, elle
n'est pas obligatoire, pour peu que le diagnostic soit formel de plaie superficielle
simple, d'hématome ou de contusion. Elle est assez fortement recommandée lorsque
les plaies ano-périnéales sont larges, ne serait-ce que pour faciliter les soins
locaux. [98]

Elle peut étre réalisée avec plusieurs avantages par voie ceelioscopique. Cette
voie d'abord permet une exploration compléte et précise de la cavité péritonéale a la
recherche d'une lésion associée passée inapercue et la libération partielle du célon a
amener en colostomie, le plus souvent en fosse iliaque gauche.

La colostomie peut aussi étre réalisée par un abord local iliaque gauche, sans
mobilisation sigmoidienne, éventuellement sous anesthésie locale. Le plus souvent,
c'est une colostomie latérale a éperon sur baguette cutanée qui est choisie. Elle
permet non seulement de dériver les matieres, mais aussi d'autoriser des irrigations

du rectum sous-jacent par le jambage d'aval. (Figure 39 - 40)
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Figure 39 :

A. Colostomie latérale sur baguette cutanée.
B. Principe d'une colostomie latérale terminalisée.

Figure 40 : Vue d'une plaie pelvi-périnéale par empalement.
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5- Les indications du drainage

Le drainage est tres controversé dans la littérature. Certains auteurs laissent
dans le rectum une sonde rectale en silicone, a bout mousse, qui permettra les jours
suivants de réaliser des irrigations du rectum. Elle est alors simplement fixée a la
peau péri-anale par un point séparé de fil non résorbable. D'autres auteurs
proposent de réaliser une contre-incision transversale rétro-anale pour placer un

drainage pré-sacré. [99

6- Traitement des plaies

Un consensus est établi pour suggérer de ne pas fermer de maniere étanche
les plaies ano-recto-périnéales lorsqu'elles sont contuses ou a fortiori souillées, afin
d'éviter tout abces profond. En cas de souillures importantes, il faut y associer un

drainage.

6-1. Réparation d'emblée

Lorsque la plaie intéresse I'appareil sphinctérien, il faut tenter une réparation
directe car c'est la meilleure chance de récupération de la fonction ano-rectale. Elle
est effectuée apres parage a minima et lavage soigneux. L'excision des tissus doit
étre la moins agressive possible de maniére a autoriser une suture directe des fibres
sphinctériennes, de la profondeur vers la superficie par des points simples de fil
tressé lentement résorbable de calibre 2/0 ou 3/0. Lorsque la plaie intéresse la
muqueuse rectale, celle-ci doit étre rapprochée par des points simples de fil tressé
lentement résorbable de calibre 4/0, avant de débuter la réparation sphinctérienne.
La peau périnéale est enfin fermée avec des points séparés laches. [100]

Si la plaie est tres large, tres contuse ou qu'elle accompagne une avulsion de
membre ou d'hémi-bassin, il faut, la encore, garder le principe de la réparation

premiere. Autrement dit, dans les avulsions, il faut suturer la peau pour recouvrir les
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organes nobles. Le recours d'emblée a un plasticien, essentiellement au début pour
recueillir son avis et pour qu'il connaisse le blessé, est important. C'est lui qui
décidera ultérieurement, le cas échéant, de l'intérét ou non d'un lambeau musculo-

cutané ou cutané pur de comblement ou de recouvrement.

6-2. Contre-indications a la réparation d'emblée

Il y a des cas ou la réparation premiere est impossible, dangereuse ou non
souhaitable : dans les grands délabrements avec perte de substance, il faut bien sir
panser les plaies a plat et remettre a plus tard la tentative de recouvrement par un
lambeau avec l'aide d'un plasticien. Un autre cas de figure est représenté par le
blessé dont le parage de la plaie est difficile en raison de la proximité d'organes
nobles (organes génitaux, uretre, rectum et anus...) pouvant étre lésés par le
chirurgien ou en raison d'avulsion recto-anale faisant courir un risque majeur de
suppuration. Enfin, les derniers cas de figure ou la plaie ne peut pas étre recouverte
sont représentés par les hémorragies abondantes nécessitant un tamponnement
premier (le recouvrement sera fait ultérieurement) et par la présence, bien sir, de
lésions associées vitales nécessitant une prise en charge en extréme urgence

(rupture de rate ou hématome sous-dural, par exemple). [101]

7- Gestion des plaies les jours suivants

Que la plaie ait été suturée ou non, les pansements des traumatisés graves du
pelvis et du périnée seront faits tous les jours, avec le chirurgien digestif, aidé du
chirurgien plasticien. Les prélevements multiples seront réalisés en cas de tableau
septique, de maniere a adapter l'antibiothérapie.

Durant cette phase, le risque de suppuration doit étre la préoccupation
qguotidienne de I'équipe, car il y a encore un risque vital auquel s'ajoute un risque

fonctionnel si un débridement large devait étre nécessaire.
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Si une colostomie latérale a été confectionnée, il faut utiliser le jambage d'aval
pour la réalisation de grands lavages rectaux. Si une colostomie terminalisée a été
préférée, les irrigations du rectum seront faites, comme en l'absence de stomie, par
I'intermédiaire d'une sonde rectale placée prudemment par voie trans-anale, en
s'assurant que l'effluent revient en méme quantité que le volume injecté. Ces

lavages minimiseront les risques de suppuration.

IV. Conclusion

La gestion des traumatismes pelvi-périnéaux graves repose sur une bonne
coordination entre les différents chirurgiens, les anesthésistes réanimateurs et les
radiologues interventionnels. Certains principes doivent étre appliqués pour
permettre de minimiser les taux de mortalité et de morbidité : réduction et fixation
des fractures pelviennes, hémostase, parage des plaies et colostomie. Le drainage
est encore controversé, mais il semble logique d'autant que la plaie est tres
délabrante et tres souillée. Il faut donc retenir la regle des 3 D : débridement,

dérivation et drainage.
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Ischémie meésentérique



L'ischémie mésentérique est une urgence diagnostique et thérapeutique rare
associée a une mortalité globale redoutable. Elle implique une prise en charge
pluridisciplinaire par les urgentistes, les radiologues, les chirurgiens vasculaires et
viscéraux et les anesthésistes-réanimateurs. Elle regroupe des pathologies
vasculaires artérielles ou veineuses, occlusives ou non occlusives, des réseaux
mésentériques supérieurs et mésentériques inférieurs. Cette diversité étiologique en
fait une difficulté diagnostique par la multiplicité des présentations cliniques.
L'objectif essentiel de la prise en charge est la rapidité diagnostique pour une
revascularisation précoce, avant l'installation des lésions intestinales nécrotiques

irréversibles apres quelques heures seulement d'ischémie. [102]

I. Physiopathologie

Plusieurs facteurs différents ; selon le terrain et la cause de l'ischémie ;

peuvent étre impliqués dans la genése des lésions intestinales ischémiques :

Hypotension, collapsus, bas
débit

Vasoconstriction mésentérique

v

Diminution de I’extraction dO2

A\ 4 \ 4

Glycoluse anaérobie Production = muqueuse de
¥ xanthine oxydase

Production de lactates intestinales

Reperfusion, apports d’O2

A 4

A\ 4

) Fabrication d’acide urique et
Altération cellulaires et augmentation de la | de radicaux libres

perméabilité épithéliale

—_—

Translocation bactérienne

v v 4

Défaillance multi-viscérale

4

Sepsis SIRS (syndrome de réponse inflammatoire systémique)




Il. Les étiologies (Tableau 28)

Tableau 28 : les facteurs prédisposant a I'ischémie mésentérique. [1031[104]

Embolie artérielle

Thrombose artérielle

Ischémie non occlusive

Thrombose veineuse

-ATCD embolique, ACFA
-valvulopathie
-Infarctus du myocarde
récent

—-Cathétérismes
vasculaire ou cardiaque
récents

—-angiographie

-Athérosclérose
-Dissection aortique
-Angor intestinal
-Vascularite
-Insuffisance cardiaque
-Déshydratation
-Hypercoagulabilité
-Chirurgie abdominale

-Etat de choc

-Sepsis

-Déshydratation

-Insuffisance cardiaque

-Tamponnade

-Chirurgie lourde

-Polytraumatisé

-Insuffisance respiratoire

-Pancréatite

-Hémodialyse

-CEC

- Drogues :
Vasopresseurs
Digitaliques
Ciclosporine
Bétabloquants
Diurétiques
Cocaine

-Grossesse/hormones
-Cancer

-Polyglobulie
-Drépanocytose
-Splénectomie
-Thrombocytose
-Déshydratation
-Hypercoagulabilité
-Déficits facteurs
coagulation
-Hypertension/chirurgie
portale

-Sclérose des varices
-Insuffisance cardiaque
-Etat de choc
—Péritonite

-Pancréatite
-Traumatisme abdominal

lll. Diagnostic

L'ischémie mésentérique est une urgence diagnostique et thérapeutique. [105]

1- Présentation clinigue

La douleur abdominale brutale, a type de crampe, souvent disproportionnée
par rapport aux signes de I’examen physique, n’est pas constante. Elle touche
I’ensemble de 'abdomen mais prédomine en zone péri-ombilicale et au niveau de la
fosse iliaque droite ; elle est associée a une agitation et une anxiété, voire a
I'’extériorisation de selles diarrhéiques par une exacerbation du péristaltisme.
L’association douleur abdominale brutale, vomissements et/ou diarrhée et embolie

d’origine cardiaque représente une triade classique. Les signes généraux sont
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inconstants. Il existe une discordance entre I'intensité de la douleur, I’agitation et la
pauvreté de I’examen clinique.

Secondairement, on évoque l’infarctus mésentérique sur la présence d’une
distension abdominale avec disparition des bruits hydro-aériques, d’'une défense et
éventuellement d’une diarrhée sanglante. Une distension abdominale inexpliquée ou
un saignement digestif peuvent étre les seuls signes d’appel en particulier au cours
des atteintes non occlusives.

Au stade d’infarctus mésentérique, les signes cliniques, décrits par HENRI
MONDOR, sont bruyants. La douleur est permanente, exacerbée par des paroxysmes
Les vomissements sont abondants, fétides,

qui sont de plus en plus rares.

fécaloides, en faveur d’une occlusion. Les épisodes de diarrhée sont plutot
sanglants, puis survient un arrét des matieres et des gaz. L’examen clinique note un
abdomen distendu atone, la percussion un météorisme mat, |'auscultation un
silence sépulcral et au toucher rectal des rectorragies. L’évolution se fait vers une
défense puis une contracture. Il survient rapidement une altération de I’état général
avec un teint gris, un état de collapsus, une hyperthermie, une déshydratation

évidente, une oligo-anurie, une anxiété avec agitation, et une polypnée. (Tableau 29)

Tableau 29 : les signes cliniques de I'ischémie mésentérique en fonction de la cause. [105!

. L. Thrombose Thrombose Ischémie non L. ..
Embolie artérielle , . . . Colite ischémique
artérielle veineuse occlusive

-Nausées -Douleur -Début progressif | -Rien -Rien
-Vomissements abdominale : -Distension -Douleur -Distension
-Diarrhée Intense abdominale continue/ diffuse | abdominale
transitoire Brutal -Déshydratation -Distension -Diarrhée
-Selle sanglante continue transitoire abdominale sanglante
-Distension -Selle sanglante -nausées

abdominale
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2- Les examens complémentaires

2-1.

Les examens biologiques

Aucun parametre biologique sensible et spécifique n'est validé pour le

diagnostic d'ischémie mésentérique. Cependant, lls ne fournissent que des éléments

d'orientations, a savoir :

@)

Une hyperleucocytose, une hémoconcentration.

Une hyper-phosphorémie initiale puis hypo-phosphorémie.

Une  augmentation LDH, aspartate-aminotransférases, alanine-
aminotransférases, souvent des créatine-phosphokinases (CPK).

Une hyper-amylasémie malgré l'intégrité du pancréas.

- Les criteres de gravité biologiques sont les suivants :

o

(@]

Acidose métabolique, avec hyper-lactatémie tardive.
Insuffisance rénale aigué fonctionnelle sur déshydratation ou organique
par nécrose tubulaire aigué a un stade plus avancé.

Coagulation intra-vasculaire disséminée.

- Les autres bio-marqueurs sont : [106]

o

o

Les D-dimeres qui semblent avoir une bonne valeur prédictive négative.

Le D-lactate, I'alphaglutathion S transférase, l'intestinal fatty acid binding
protein et la créatine kinase BB.

Les iso-enzymes 1 a 4 de la LDH et l'iso-enzyme hépatique de la
phosphatase alcaline.

Les concentrations de glucose (Cgiucose) et de lactate (Ciactate).
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2-2. Les examens radiologiques

2-2-1. L’abdomen sans préparation

Il peut cependant, orienter sur la présence d'une complication de l'ischémie

meésentérique : iléus réflexe, grisaille diffuse, pneumopéritoine.

2-2-2. La tomodensitométrie spiralée avec injection de produit

de contraste

- L’examen le plus informatif dans la prise en charge diagnostique. Sous réserve
d’une fonction rénale correcte.

- Elle permet d'éliminer les diagnostics différentiels des douleurs abdominales.

- Les images sans injection intraveineuse permettent de repérer des calcifications
vasculaires, une hémorragie intra-murale et un iléus pratiquement toujours
présent en cas d'ischémie veineuse.

-  Les images avec injection de produit de contraste permettent l'identification de
thrombus artériels ou veineux, d'un épaississement pariétal, d'un rehaussement
muqueux, d'un épanchement et d'anomalies de perfusion d'autres organes. En
cas d'ischémie artérielle compléete, un défaut de rehaussement de la paroi
intestinale, un signe de la paroi virtuelle et un épanchement spontanément
dense sont visualisés. A un stade plus avancé, une aéroportie, une
aéromésentérie et une pneumatose pariétale sont en faveur d'une nécrose

transmurale. [107] (Figure 41 - 42)

2-2-3. L’artériographie

- L'artériographie demeure un examen capital, notamment dans la prise en
charge thérapeutique. Son intérét au bloc opératoire de chirurgie vasculaire est
indéniable pour une évaluation en temps réel de la vascularisation

mésentérique.
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- Elle permet, seule ou en complément d'une intervention chirurgicale, la
revascularisation d'axes artériels occlus par : injection intra-artérielle de

vasodilatateurs, thrombolyse in situ, angioplastie avec ou sans stent. [108]

2-2-4. L’imagerie par résonance magnétique (IRM)

- L'IRM est un examen non invasif et sans nécessité d'injection de produit de
contraste iodé néphrotoxique. Et qui permet de localiser des signaux hyper-
intenses, apres épreuve d'ischémie-reperfusion, dans le foie, les reins et le
plasma, traduisant la perméabilité de la barriere intestinale et la translocation
bactérienne.

-  Cependant, il semble difficile de préconiser une IRM en routine devant toute

douleur abdominale suspecte.

2-2-5. L’endoscopie digestive

La coloscopie est fondamentale dans le diagnostic d'ischémie colique. Elle n'a,
en revanche, pas d'intérét dans le diagnostic d'ischémie du territoire mésentérique
supérieur, car le gréle n'est pas accessible a cet examen (réaliser si urgence différé,
pas de diagnostic évident; et en [|'absence d’état de choc). Trois stades
endoscopiques sont décrits : [109] (Fig. 43-44)

o Stade 1 : ocedéme et érytheme de la muqueuse.
o Stade 2 : ulcérations non nécrotiques, reposant sur une muqueuse
oedématiée.

o Stade 3 : nécrose extensive avec aspect gris—noir du célon.

2-2-6. L’echo-doppler artériel

L'écho-doppler artériel n'est pas utilisé en examen diagnostique de l'ischémie
aigué. Sa place est, en revanche, trés importante dans le diagnostic de l'ischémie

mésentérique chronique.

225




Figure 41 : TDM avec injection de produit de  Figure 42 : TDM avec injection de contraste. Ischémie
contraste. Ischémie d’origine artérielle. mésentérique aigue d’origine veineuse.

Figure 43 : aspect endoscopique d'une colite Figure 44 : aspect endoscopique d'une colite ischémique
ischémique modérée. séveére.
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V. Traitement

1- Les mesures de réanimation

La réanimation doit étre aussi précoce que possible deés suspicion du
diagnostic. L'objectif est de permettre un apport d'oxygene suffisant et de maintenir

une pression de perfusion tissulaire adéquate.

1-1. Correction de I'hypovolémie

Il est licite de débuter un remplissage vasculaire sans monitorage spécifique.
Secondairement, un monitorage doit étre mis en place pour évaluer la pré-charge

dépendance des patients, mais aussi de prévenir un remplissage excessif. [110]

1-2. Maintien de la pression artérielle

La pression artérielle doit étre surveillée de facon précise au mieux avec une
prise de pression sanglante. Le maintien de la pression de perfusion étant un
objectif majeur, il est souvent nécessaire d'avoir recours aux amines
vasoconstrictrices, notamment en cas de syndrome de réponse inflammatoire
systémique (SIRS) ou de choc septique associé.

La survenue d'une défaillance myocardique doit étre diagnostiquée au mieux
par échocardiographie-Doppler et un traitement par dobutamine instauré en cas de

répercussion de la défaillance cardiaque sur I'oxygénation tissulaire. [111]

1-3. Prise en charge des autres défaillances d'organes

D'autres défaillances d'organes sont fréquentes dans ce contexte et doivent
étre prises en charge dans le contexte de la réanimation d'un état de choc.
L'insuffisance rénale, d'abord fonctionnelle, nécessite la correction de I'hypovolémie.
La mise en place d'une épuration extrarénale en cas de troubles hydro-

électrolytiques majeurs et d'insuffisance rénale doit étre envisagée rapidement. Une
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défaillance respiratoire évoluant vers une affection aigué du poumon (acute lung
injury [ALI]) ou un syndrome de détresse respiratoire aigué de I|'adulte (SDRA)
nécessite une ventilation protectrice. La correction de Il'acidose métabolique
(lactique), fréguente dans ce contexte, nécessite une optimisation respiratoire,

hémodynamique et rénale.

1-4. Alimentation

Il semble que l'alimentation entérale précoce favorise une reprise plus rapide
du transit et diminue le risque de translocation bactérienne. Il est donc recommandé
de débuter I'alimentation entérale des la 24e heure, parfois en association avec une

alimentation parentérale pour assurer un apport calorique suffisant.

2- Traitement médical spécifique

2-1. Anticoaqgulation

Si la cause est thrombotique ou embolique (artérielle ou veineuse), la
prévention des récidives passe par un traitement anticoagulant efficace. L'héparine

continue par voie intraveineuse est le traitement de choix bien.

2-2. Antibiothérapie

Une antibiothérapie dirigée contre les entérobactéries, les entérocoques et les
anaérobies doit étre mise en place pour encadrer tout geste chirurgical et traiter
toute infection a point de départ digestif. En cas de contexte nosocomial,
I'antibiothérapie doit couvrir les entérobactéries résistantes et Pseudomonas

aeruginosa.

2-3. Vasodilatateurs

Un traitement vasodilatateur par voie locale ou générale ne se concoit qu'apres

diagnostic d'une ischémie mésentérique non obstructive et la persistance d'une
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vitalité intestinale. Le traitement vasodilatateur permet d'éviter la récidive et de
diminuer le vasospasme. Certains auteurs ont utilisé les dérivés nitrés, la papavérine

ou la prostaglandine E;.

2-4. Baisse de la pression intra—abdominale

La baisse de la pression intra-abdominale pour restaurer la pression de
perfusion intra—abdominale et pour lever les défaillances provoquées par I'HIA est
un élément important de la prise en charge. Il est possible de diminuer I'HIA par
différents moyens : [112]

o Aspiration gastrique, drainage rectal et prokinétiques.
o Curarisation.

o  Position proclive accentuée (anti-Trendelenburg).

o  Diurétique et hémofiltration.

o Drainage percutané de la cavité.

2-5. Traitement radiologique

- La technique consiste a cathétériser l'artere mésentérique supérieure apres un
abord fémoral ou radial. Le thrombus est ensuite aspiré et la qualité de la
revascularisation est vérifiée par angiographie. [113]

- En cas de revascularisation incompléete, une thrombolyse in situ est réalisée (0,5
a 1 mg h-! de recombinant tissue plasminogen activator [rtPA]).

-  Cependant, la technique endo-vasculaire percutanée doit étre réservée a des
patients ne présentant pas de défaillance d'organes.

- Une surveillance étroite pour détecter la moindre aggravation est obligatoire.
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3- Traitement chirurgical

3-1. Techniqgues chirurgicales

3-1-1. Laparotomie :

- Elle a souvent un but diagnostique et thérapeutique.

- Elle permet de visualiser la viabilité intestinale.

- Diagnostiquer une perforation et une péritonite associée.

-  Les zones d'intestin nécrosées sont réséquées de la facon la plus conservatrice
possible pour éviter le risque de gréle court.

- La revascularisation peut étre réalisée en per-opératoire : artériotomie et
désobstruction par sonde de Fogarty en cas d'embole, stent de I'artere
mésentérique supérieure, injection intra-artérielle de papavérine. Une chirurgie
de revascularisation avec réimplantation ou pontage aorto-mésentérique est

souvent nécessaire en cas de thrombose artérielle. (Figure 45)

3-1-2. Laparotomie écourtée :

Lorsque le patient est en état de choc avec défaillance d'organes, le geste
chirurgical doit étre le plus court possible pour éviter le cycle hypothermie-acidose-
coagulopathie. Dans cette situation, la laparotomie doit étre écourtée : apres
exploration, résection intestinale et toilette péritonéale, les zones de résection
intestinale sont abandonnées, fermées dans la cavité abdominale ; le but étant de
transférer le patient le plus rapidement possible dans un service de réanimation
pour pallier les défaillances d'organes. L'abdomen peut étre laissé en laparostomie

par différentes techniques.

3-1-3. « Second look » :

- Il est systématique par laparotomie, a 24-48 heures en cas de laparotomie

écourtée.
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- Dans les autres cas, la réalisation d'une réintervention systématique ou guidée

par I'évolution clinique est un sujet qui reste controversé. [114]

Service de chirurgie viscérale B ; CHU Hassan ll-Fés

Figure 45 : Laparotomie révélant une nécrose du gréle.

V. Conclusion

L'ischémie mésentérique aigué est une pathologie grave dont le pronostic est
sombre. Les causes sont le plus souvent thrombotiques ou emboliques, artérielles
ou veineuses. Le diagnostic d'ischémie mésentérique est difficile et repose
essentiellement sur l'imagerie. La TDM spiralée avec injection de produit de
contraste est I'examen clé dans l'approche diagnostique. Le traitement repose sur

une réanimation agressive et un traitement chirurgical le plus précoce possible.
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EXAMENS BIOLOGIQUES
-Non spécifique.

ENDOSCOPIE DIGESTIVE :
La coloscopie est fondamentale :
dans le diagnostic d'ischémie
|
|
|
|
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colique. (Réaliser si urgence
différé, doute de diagnostic, pas
d’état de choc).

! MESURE DE REANIMATION : TOUJOURS

Tomodensitométrie spiralée avec injection de PC
Elle permet de mettre en évidence : +++

-Une hémorragie intra-murale.

-Un thrombus artériels ou veineux.

-Défaut de rehaussement de la paroi intestinale,
Une aéroportie, une aéro-mésentérie, Une
pneumatose pariétale.

ARTERIOGRAPHIE 1
Elle permet, seule ou en complément d'une intervention :
chirurgicale, la revascularisation d'axes artériels occlus |
par injection intra-artérielle de vasodilatateurs, :
thrombolyse in situ, angioplastie avec ou sans stent. II

-Correction de I'hypovolémie.
-Maintien de la pression artérielle.
-Prise en charge des autres

: défaillances d'organes.

: -L’alimentation entérale +/-

1 alimentation parentérale.

TRAITEMENT MEDICAL SPECIFIQUE :
-Anti coagulation.
-Une antibiothérapie dirigée.
-Un traitement vasodilatateur par voie
locale ou générale.
-Baisse de la pression intra-abdominale.
—-Aspiration gastrique, et
prokinétiques.
—Curarisation.
-Position proclive accentuée.
-Diurétique et hémofiltration.

o - —

-visualiser la viabilité intestinale.
-Diagnostiquer une perforation ou une
péritonite associée.

-La résection des zones d'intestin nécrosées.
-La revascularisation ; si possible.

—________________5




Pancreatite aigue



La pancréatite aigué (PA) est deéfinie par une inflammation de la glande
pancréatique. Elle constitue un motif fréquent de consultation aux urgences ;
surtout a Fes. Avec une prédominance féminine. La lithiase biliaire représente la
principale étiologie de cette maladie.

Le diagnostic de la PA repose sur la conjonction de douleur abdominale et
d’une lipasémie a plus de trois fois le taux normal. Le pronostic de la pancréatite

aigué est variable et dépend de la gravité et le stade de la pancréatite. [115]

l. Physiopathologie

Les enzymes pancréatiques sont normalement sécrétées sous forme de pro-
enzymes inactives et vont étre activées au cours de la digestion dans la lumiere
duodénale. Au cours de la PA se produit de facon accidentelle une activation
prématurée des pro-enzymes pancréatiques au sein du pancréas. Cette auto-
activation en cascade aboutit a une véritable autodigestion du parenchyme, source
potentielle de nécrose, d'apoptose et de Ilésions vasculaires. La réponse
inflammatoire est d'abord locale puis systémique a laquelle participe les
polynucléaires, est a l'origine de lésions viscérales pulmonaire, rénale, vasculaire,

digestive et pancréatique. [116] (Figure 46)
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Evénement initiateurs Facteurs aggravants

Migration lithiasique IL-1, IL-6, IL610, PAF,
Alcoolisme TNFa, radicaux libres,
Ischémie oxydants, ischémie,
Médicaments, etc. nécrose et apoptose.

Blocage de la
sécrétion acinaire

Colocalisation des grains
de zymogene et des

enzymes lysosomiales Atteintes viscérales

-locorégionales :
CEdéme, nécrose,
hémorragies, abces.

Activation du -Systémiques :
trypsinogéne puis Détresse respiratoire,
des autres enzymes insuffisance rénale,

infections, choc. )

Rupture des organelles J

Lésions acineuses JI

Figure 46 : représentation schématique de la physiopathologie de la pancréatite aigué. [116]
IL : interleukine ; PAF : platelet activating factor ; TNF-a : tumor necrosis factor alpha.
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Il. Anatomopathologie

On distingue deux formes de PA :

La pancréatite aigué cedémateuse (80 %) dite bénigne : se caractérise par un
cedeme lobulaire et interstitiel avec congestion papillaire. Elle est
habituellement d’évolution favorable avec restitutio ad integrum anatomique et
fonctionnelle.

La pancréatite aigué nécrotico-hémorragique (20 %) : se caractérise par la
nécrose de toute ou une partie de la glande pancréatique et par des coulées
inflammatoires extra-pancréatiques. Le risque est alors l'infection de cette

nécrose qui est la principale cause de mortalité.

lll. Diagnostic de la pancréatite aigué

1- Les Signes fonctionnels

La douleur abdominale constitue le principal symptome. Dans sa forme typique,
elle est de localisation épigastrique avec une irradiation postérieure ou
transfixiante.

La position en chien de fusil constitue la principale position antalgique.

Des nausées, voire des vomissements en rapport avec un iléus réflexe.

2- L’examen clinigue

2-1. L’examen général

On peut rencontrer des signes généraux tels que :

o La fievre, la tachycardie.

o L’hypotension ou, a I'inverse, I’hypertension artérielle.
o Des signes de déshydratation extracellulaire.

o  Un syndrome confusionnel.
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- Outre la forme typique, on peut étre confronté a un patient en état de choc
hémodynamique avec dyspnée en rapport a une DMV (défaillance multi-

viscérale). [117]

2-2. L’examen abdominal

- On retrouve une sensibilité épigastrique voire un empatement, rarement une
défense épigastrique.

- Les bruits hydro-aériques seront rares, voire absents.

- L’abdomen peut étre distendu et météorisé (iléus réflexe important).

- Plus rarement, on peut observer des manifestations cutanées (ecchymoses des
flancs ou péri-ombilicales) qui correspondent le plus souvent a des signes de

gravité.

3- Les examens complémentaires

3-1. Le bilan biologigue

-  Lalipase sanguine est le seul dosage a faire pour poser le diagnostic de PA. Elle
est plus spécifique que celui de I’'amylasemie. (> 3 a 5 N)

- La protéine C réactive (CRP) est un marqueur important pour apprécier la
gravité de la PA. Si son taux est supérieur a 150 mg/I, cela constitue un signe
de sévérité. Elle a un role aussi dans la surveillance.

- Le dosage de la pro-calcitonine pourrait aider au diagnostic différentiel, car
cette derniere s’éleve de facon spécifique au cours des infections.

- Les autres éléments de biologie a réaliser a I’entrée du patient servent pour
I’appréciation du pronostic : numération-formule sanguine (NFS), plaquettes,
bilan électrolytique sanguin avec urée et créatinine, glycémie, calcémie, lacto-

déshydrogénase (LDH), profil enzymatique hépatique et gazométrie. L’hypoxie
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isolée peut constituer la seule manifestation d’une atteinte pulmonaire

débutante due a la PA. [18 (Voire chapitre : évaluation de la gravité)

3-2. Le bilan radiologique

3-2-1. L’abdomen sans préparation

Le cliché de I'abdomen sans préparation a peu d’intérét, mais peut aider au

diagnostic différentiel.

3-2-2. La radiographie thoracigue

La radiographie du thorax permet parfois de mettre en évidence un
épanchement pleural uni- ou bilatéral ou encore un syndrome alvéolaire témoin d’un

cedeme aigu.

3-2-3. L’échographie abdominale

L’échographie abdominale est indispensable au diagnostic étiologique. Elle a
pour but de rechercher une lithiase vésiculaire, une dilatation des voies biliaires
intra- et extra-hépatiques et, plus rarement, un obstacle au bas de la voie biliaire
principale. Toutefois, la géne occasionnée par les interpositions gazeuses liées a
I'iléus réflexe réduit considérablement le rendement de cet examen au début de la
PA.

3-2-4. La tomodensitométrie abdominale (TDM)

- La TDM doit étre pratiquée entre 48H et 72 heures apres début de la douleur.

- A partir de I'aspect scano-graphique et du degré de nécrose du parenchyme
pancréatique, il a été décrit la classification de Balthazar servant a I’évaluation
du pronostic de la PA. (Tableau 30)

-  La tomodensitométrie apprécie en méme temps :
o L’étendue des lésions pancréatiques et leur nature.

o L’étendue et le nombre des coulées de nécrose et des collections.
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o La présence de lésions viscérales ou vasculaires.

o La réalisation d’un bilan étiologique peut étre fait avec recherche de

calcifications pancréatiques ou de calculs biliaires.

Il est nécessaire de prévoir des scanners de réévaluation (en général, tous les

10 a 15 jours) afin non seulement de suivre I’évolution de ces lésions, mais

aussi de détecter des signes d’infection, et/ou des complications. [119] (Figure 47)

Tableau 30 : le score de BALTHAZAR ; criteres scanno-graphiques : cotés de A a E. [119]

Critere
Pancréas normal.
Elargissement focal ou diffus du pancréas.
Densification de la graisse péri-pancréatique.
Coulée de nécrose péri-pancréatique unique.

Coulées multiple ou présence de bulle de gaz au sein d’une coulée.

Score de Balthazar modifié :
e Delalo.

Grade
A (0 point)
B (1 point)
C (2 point)
D (3 point)
E (4 point)

e Associe les critéres précédents cotés de 0 a 4, et un score sur 6 cotant la quantité de

nécrose pancréatique : (i) pas de nécrose : 0 ; (ii) nécrose : 0-30% = +2 ; (iii) nécrose

30-50% = +4 ; (iv) nécrose : > 50% = +6.

Figure 47 : coupe scano-graphique axiale montrant une
pancréatite stade E. (selon classification de BALTHAZAR).
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V. Diagnostics différentiels

- Ulcere gastrique.

- Occlusions organiques.

- Infarctus mésentérique.

- Colique néphrétique.

- L’infarctus du mésentere.

- Infarctus du myocarde dans sa forme abdominal (infarctus postéro-inferieure).
- Embolie pulmonaire.

- Choc septique, cardiogénique ou hémorragique.

V. Evaluation de la gravité

Le score de RANSON: évalue la gravité de la pancréatite aigué initialement et
48 heures apres les premiers symptomes. (Tableau 31) D’autres scores de gravité
clinico-biologique sont applicables, mais ne sont pas spécifiques de la PA. Ce sont
des scores de réanimation appliqués en cas de formes séveres avec défaillance
d’organe : scores acute pysiology and chronic health evaluation Il (APACHE II), sequential
organ failure assessment (SOFA), simplified acute physiologic scale (SAPS Il) ou systemic

inflammatory response syndrome (SIRS).
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Tableau 31 : les criteres de RANSON. [115]

A ’admission Aprés 48H

-Age > 55 ans
-Leucocytes > 16 000/mm3
-LDH > 1,5 %N
-ASAT >6XxN
-Glycémie > 11 mmol/L
—-Chute de I’hématocrite > 10 points
~Elévation de 'urée sanguine > 1,8 mmol/L
-Calcémie < 2 mmol/L
-Pa02 < 60 mmHg
—-Chute des bicarbonates > 4 meq/L
-Séquestration liquidienne > 6 La
-Nombre de signes : -Risque de mortalité (%)

0—2 0,9

3—4 16

5—6 40

7—8 100

Score BISAP

Ce score évalue de maniéere simplifiée la gravité de la pancréatite aigué : blood
ureaurea nitrogen (>15mg/ml) :
-Trouble de la conscience.
-Syndrome de réponse inflammatoire systémique.
~Age supérieur a 60 ans.
~Epanchement pleural.
Chaque parameétre = 1 point.
BISAP = 5 — mortalité > 20 %.
BISAP = 0 — mortalité < 1 %.
Validation indépendante nécessaire. [115]
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VI. Complications

Les complications peuvent étre d’ordre général ou locorégional :

Tableau 32 : les complications de la pancréatite aigue.

les

énéra

7

Les complications g

Les complications locorégionales

Les Défaillance multi-viscérale et le syndrome de détresse
respiratoire aigu.
L’Insuffisance rénale aigué.

~Etat d’agitation.

-Somnolence, angoisse.

-Syndrome de sevrage chez
I’alcoolique.

Les complications
neurologiques

Complications diabétiques.

-Infection de la nécrose pancréatique.
-Un abceés pancréatique.

Septiques -Un  SIRS (Systemic  inflammatory
response syndrome) ; Le sepsis.

-Thrombose artérielle ou veineuse.

e i -Une hémorragie extériorisée ou non.

7 )
hémorragiques -Développement d’un pseudo
anévrisme.

-Pleurésie.
Epanchements des —L’ascite.
Sereuses -Péricardite.

Compressions des structures voisines.
Pseudo-kyste.
Ictere.

-Le signe de Cullen.?

Les complications -Le signe de Grey Turner. 2

cutanees -Le syndrome de Weber- Christian 3

1 Correspond a la présence d'ecchymoses en situation péri-ombilicale.

2 Se manifeste par la présence d'ecchymose ou d'une infiltration au niveau des flancs.

3 Se présente sous la forme de Iésions de cystéato-nécrose sous-cutanée.
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VII. Recherche de I’étiologie

Les causes les plus fréquentes de pancréatite aigué sont :

- Pancréatites aigués biliaires. (Tableau 33)

Tableau 33 : score BLAMEY.

Il oriente vers I'origine biliaire de la pancréatite aigue.
-Si tous ces criteres sont réunis, I'origine lithiasique (biliaire) de
la pancréatite est tres probable :

e Age supérieur a 50 ans.

e Sexe féminin.

e Phosphatases alcalins supérieures a 30 Ul/L (2,5N).
e ALAT superieur 0 100 UI/L (2N).

- Pancréatites aigués alcooliques.

Les autres causes plus rares sont :

- Obstruction des voies excrétrices pancréatiques :

o

Les tumeurs intra-canalaire papillaires mucineuses du pancréas (TIPMP),
L’adénocarcinome pancréatique, tumeur ampullaire.

Le pancréas divisum, Le pancréas annulaire.

Un cholédococele, un diverticule pré-ampullaire ou un dysfonctionnement

du sphincter d’Oddi.

- Pancréatites aigués infectieuses :

o

D’origine Virale : virus ourlien, virus de [’hépatite virale A, du

cytomégalovirus, des entérovirus coxsackie B et échovirus, de I’adénovirus.

D’origine Parasitaire : les helminthiases, |’ascaris ou cestodoses.

D’origine bactériens : Mycoplasma pneumoniae, Campylobacter jejuni,

Legionella, Leptospira, Le cytomégalovirus, par Cryptococcus, par
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Toxoplasma gondii, Crysptosporidium, Mycobacterium avium intracellulare
ou tuberculosis.
- Pancréatites aigués iatrogenes :
o  Postopératoires : apres chirurgie sus-méso-colique.
o  Post-cholangio-pancréatographie rétrograde.
o Endoscopique.
- Pancréatites aigués médicamenteuses.
- Auto-immunes : (gastroentérites a éosinophiles, lupus érythémateux
disséminé, vascularites, périarthrite noueuse, syndrome de Gougerot-Sjégren.).
- Affections génétiques : (la mucoviscidose, la pancréatite chronique héréditaire).
- PAidiopathique (20%) : aprés un bilan initial réalisé au cours de I'épisode de PA,
il y a des cas ou aucune étiologie évidente ne se dessine : on parle alors de « PA
idiopathique ». [121]
- Autres causes : la malnutrition, la radiothérapie abdominale,
I’hyperparathyroidie, les pancréatites chroniques, les PA traumatiques, les PA

dites « d’origine vasculaire ».

VIII. Traitement

Le traitement de la poussée dépend de sa sévérité et de sa cause.

1- Pancréatite aigué non grave, sans coulée de nécrose

Il est avant tout médical et symptomatique. Il est constitué d’antalgiques
(morphiniques et antispasmodiques), d’une hyperhydratation intraveineuse, d’une
aspiration digestive s’il existe des vomissements et d’une nutrition entérale continue
jusqu’a cessation des douleurs ou parentérale s’il existe une intolérance alimentaire
par iléus réflexe. En I'absence d’iléus ou de douleur abdominale, la nutrition orale

est a privilégier.
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2- Traitement des complications des pancréatites aigués graves

- La complication la plus grave de la nécrose et des coulées est la surinfection
qui peut survenir des la premiere semaine, mais en moyenne a la troisieme
semaine.

-  Le diagnostic de surinfection est difficile a établir, mais doit prendre en compte
des criteres cliniques, biologiques et radiologiques.

- La confirmation d’une surinfection du liquide obtenu par ponction reste le
principal élément pour établir le diagnostic de surinfection des coulées et
orienter I’antibiothérapie.

- En I’absence de traitement agressif, la mortalité des coulées de nécrose
infectées est proche de 100 %. [122]

- Il n’y a pas non plus d’indication a une antibiothérapie prophylactique. D’apres
une étude publiée en 2012 23] ['utilisation d’une antibioprophylaxie ne semble
pas avoir d’effet sur le taux de mortalité mais pourrait diminuer la nécessité de
recourir a un traitement interventionnel ou chirurgical et le nombre de

ré-opérations.

2-1. Modalités du traitement chirurgical de la nécrose

2-1-1. Traitement chirurqgical

La nécrosectomie chirurgicale peut se faire par voie trans-péritonéale, ainsi il
faut faire I'exérese complete de toute la nécrose pancréatique, tous les plans
anatomiques doivent étre ouverts. Les procédures associées peuvent étre : une
résection colique, une iléostomie, une cholécystectomie, un drainage biliaire
externe, une jéjunostomie d’alimentation ou la pose d’une sonde de nutrition

entérale. Il est primordial de drainer tous les quadrants de I’'abdomen.
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La nécrosectomie peut se faire également par voie rétro-péritonéale qui est
moins invasive mais ne permet pas d’explorer toute la cavité péritonéale, ni de

réaliser la cholécystectomie. [124] (Figure 48)

2-1-2. Le drainage percutané guidé par échographie ou scanner

-  Cette technique peu invasive permet une épargne pariétale et facilite la
réalisation des drainages itératifs. Mais les fistules digestives sont fréquentes,
sans diminution de la durée de séjour.

-  Le drainage percutané semble insuffisant et donc contre-indiqué en cas de

défaillance d’organe. [125]

2-1-3. Traitement endoscopie

-  Cette voie d’abord est indiquée en cas de collection dans I’arriere cavité des
épiploons. Le drainage de collection per-endoscopie s’adresse surtout a des
coulées de nécrose organisées, bien limitées ou a des pseudo-kystes.

- Sous écho-endoscopie, on réalise un drainage trans-gastrique de la coulée de
nécrose bien collectée ou du pseudo-kyste, a condition que ces derniers soient

localisés dans I’arriere cavité des épiploons.

Figure 48 : Vue per-opératoire d’une nécrosectomie par voie trans-péritonéale.
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2-2. Traitement des pseudo-kystes

Du fait de la tendance spontanée des pseudo-kystes a se résorber, le
traitement a privilégier est le traitement médical associé a une nutrition entérale
continue exclusive pendant six semaines. En cas d’échec; on peut réaliser une
dérivation entre le kyste et I’estomac ou le duodénum par voie endoscopique ou une
dérivation chirurgicale portant sur I’estomac ou l’intestin gréle (anastomose kysto-

gastrique ou kysto-jéjunale). [126]

2-3. Traitement de ’'ictére et de sa cause

En cas d’ictere ou de cholestase persistante, le premier traitement peut étre
endoscopique avec mise en place d’'une endo-prothese. Les résultats immédiats

sont bons avec disparition de la cholestase dans pres de 100 % des cas.

IX. Pronostic

Il est en fonction de I'importance des complications locales et générales qu’il
faudra dépister et traiter. Certains parametres cliniques et biologiques ont été
évalués pour essayer de prédire le pronostic.

La mortalité des pancréatites cedémateuses est de l'ordre de 1 a 5 %, Par
contre celle des pancréatites aigués graves est de I'ordre de 25 a 40% ce qui fait un
taux de déces de 7 a 15% tous types de pancréatites confondus. [115]

Le pronostic des pancréatites aigués a été toutefois amélioré au cours des dix
dernieres années, grace a une prise en charge précoce en unité de soins intensifs ou

en réanimation.
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X. Conclusion

La PA reste une affection grave dans 20 % des cas et le pronostic est d’autant
plus engagé que la nécrose est étendue. Les progres qui ont été faits depuis ces
derniéres années dans la compréhension de la physiopathologie de la maladie et
dans la prise en charge ont considérablement amélioré ce pronostic.

Cette prise en charge ne fait pas appel a des médicaments spécifiques, mais
répond a des regles strictes de surveillance, de nutrition et de traitement des
complications. Les progres de I’endoscopie digestive et de la radiologie
interventionnelle permettent maintenant de traiter ces complications avec peu de

morbidité tout en raccourcissant le temps d’hospitalisation.
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ANCREATITE AIG

SIGNES FONCTIONNELS

-Douleur épigastrique transfixiante,
calmé par antéflexion.

- +/- nausées, vomissements.

SIGNES GENERAUX +/- :

-Fiévre, tachycardie.

-Hypotension.

-Signe de déshydratation extracellulaire.
-syndrome confusionnel.

~Etat de choc.

Score de RANSAN

Le score de RANSON: évalue la
gravité de la pancréatite aigué
initialement et 48 heures apres
les premiers symptomes.

Prise en charge thérapeutique

Diagnostic positif

L’EXAMEN CLINIQUE : pauvre

-Sensibilité épigastrique voire un empatement.
-Les bruits hydroaériques : rares.

-L’abdomen peut étre distendu et météorisé.
-Plus rarement, des manifestations cutanées
(ecchymoses des flancs ou péri-ombilicales).

EXAMEN COMPLEMENTAIRE

BILAN BIOLOGIQUE

-La lipase sanguine++ > 3*N
-La protéine C réactive.
-Pro-calcitonine.
-Autre :
NFS.
Bilan électrolytique
sanguin
Urée et créatinine.
Glycémie.
Calcémie, (LDH).
Profil enzymatique

TRAITEMENT MEDICAL : toujours de mise

-Antalgiques (morphiniques et antispasmodiques).

-Une hyperhydratation intraveineuse.
-Une aspiration digestive s’il existe des vomissements.

-Une nutrition

entérale ou parentérale.

-ATB : pas d’indication.

TDM ABDOMINALE +++

-48 H + /- 72 heures aprés début
de la douleur.

-Classification de BALTHAZAR :
I’évaluation du pronostic de la PA.
ECHOGRAPHIE ABDOMINALE
-Diagnostic étiologique.
-Rechercher une lithiase
vésiculaire.

-Une dilatation des voies biliaires.
-Un obstacle au bas de la voie
biliaire principale.

-drogue vaso-active : si instabilité hémodynamique.

SI PANCREATITE BENIGNE NON COMPLIQUEE :
-réintroduction de I'alimentation a I'arrét de
la douleur.

-cholécystectomie, si  vésicule biliaire
lithiasique, durant la méme hospitalisation

pour les pancréatites stade A, B, C; deux
mois apres si pancréatite stade D, E.

S| PANCREATITE COMPLIQUE :

-Chirurgie ou traitement endoscopique si surinfection des
coulées de nécrose.
-Drainage percutané guidé par échographie ou scanner.
-Nécrosectomie chirurgicale par laparotomie :

-Voie trans-péritonéale.
-Voie d’abord rétro-péritonéale.
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L’ingestion de produits caustique est une pathologie sévere, nécessitant le
recours a des techniques chirurgicales spécifiques et a une réanimation parfois
lourde par des équipes spécialisées. Elle est grevée d’une mortalité immédiate et
retardée de 10 % et le délai de prise en charge impacte le pronostic vital. Les
produits caustiques en cause sont principalement les acides forts (pH< 2), les bases
fortes (pH> 12) et les oxydants. La fibroscopie cesogastrique est I’élément
diagnostique essentiel et détermine le pronostic et la prise en charge thérapeutique.
Cette pathologie nécessite donc une prise en charge immédiate et pluridisciplinaire :
médecins urgentistes, réanimateurs, gastro-entérologues, oto-rhino-

laryngologistes, chirurgiens viscéraux et psychiatres. [127]

l. Physiopathologie

Les lésions rencontrées varient selon la quantité, la forme et la nature du
produit ingéré. 1281 D’ou l'intérét de recueillir ces différents éléments a

I’interrogatoire.

1-la quantité de produit ingérée

L'ingestion massive d'un produit de forte causticité induit des lésions diffuses
et séveres ; le cas se présente en général en cas d'absorption volontaire.
Inversement, une absorption accidentelle donne généralement lieu a des Iésions peu
séveres. Les vomissements, provoqués ou associés, aggravent les lésions par le

« deuxieme passage » du produit sur les muqueuses.

2- La forme du produit ingéré

Les produits en poudre, en cristaux ou en paillettes, difficiles a avaler,

provoquent préférentiellement des lésions oro-pharyngées et de I'cesophage
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proximal. Les gels induisent un temps de contact prolongé et entrainent des lésions
en coulées de l'oropharynx et de I'eesophage. Les mousses sont ingérées en faible
quantité et sont principalement responsables de lésions bucco-pharyngées ou
laryngées ; en cas d'ingestion massive, une inhalation est fréquemment associée.
Les produits caustiques liquides ont une progression rapide dans la filiere digestive

et entrainent des lésions de lI',esophage et de lI'estomac.

3- la nature du produit ingéré

La fréquence des types des produits incriminés dans la genese des lésions
séveres differe selon la région géographique pour des raisons d'accessibilité au
produit.

Tableau 34 : la nature des produits ingérés et leurs effets sur le tube digestif. 128!

-soude caustique

-Les bases fortes ont un pH supérieur a 13 et induisent

-acide borique

-L'ammoniac des brialures séveres, méme lorsqu'elles sont ingérées
-La potasse en faible quantité (une a deux gorgées). Cependant, leur
-permanganate de | ingestion massive induit une nécrose oeso-gastrique
potassium diffuse.

Les bases -L'ammoniac  induit une gastrite hémorragique
superficielle qui peut conduire a une gastrectomie
d'hémostase.

-La potasse et le permanganate de potassium, ingérés le
plus souvent sous forme de comprimés, ont un tropisme
gastrique. L'exérése des comprimés par endoscopie
permet d'en limiter la causticité.
-acide Les acides forts ont un pH inférieur a 1 et leur
chlorhydrique concentration est variable selon les produits. Les formes
-acide sulfurique concentrées ont une causticité semblable a celle des
-acide nitrique bases fortes. En cas d'ingestion massive, les lésions
Les acides -acide séveres sont localisées préférentiellement en distalité,
phosphorique sur l'estomac et le duodénum, en raison de la grande
-acide fluidité de ces produits
fluorhydrique

Les oxydants

-L'eau de Javel

L'eau de Javel est le principal oxydant improprement
ingéré en France et, la plupart du temps, il s'agit
d'ingestion de formes diluées qui
qu'exceptionnellement des lésions séveres.

n'induisent
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3- La toxicité systémique des produits caustigues

Certains produits caustiques ont, outre leur toxicité locale, des toxicités
systémiques qui peuvent mettre en jeux le pronostic vital. Ainsi, les acides
fluorhydriques, oxalique et phosphorique sont de puissants chélateurs du calcium et
peuvent entrainer des complications neurologiques et surtout cardiaques, a type de
fibrillation ventriculaire. Il en est de méme du formaldéhyde. Les acides et les bases
fortes peuvent entrainer des troubles hydro-électrolytiques a type d'hypernatrémie,

d'hyperkaliémie et d'acidose métabolique.

Il. Prise en charge en urgence

La prise en charge précoce de ces patients doit atteindre quatre objectifs :

Ne pas aggraver les lésions caustiques.

Controler et traiter les défaillances d'organes.

Traiter les effets systémiques éventuels.

Réaliser un bilan lésionnel.

1- En pré-hospitalier

Il convient d'Oter les vétements souillés et de laver la peau atteinte, de mettre
en place un abord vasculaire, de maintenir l'oxygénation du patient soit par
oxygénothérapie au masque, soit par intubation orotrachéale en cas de détresse
respiratoire associée.

Il faut également assurer l'analgésie du patient, avec des produits non sédatifs
chez un patient en ventilation spontanée et le diriger en position proclive a 45° vers
une structure multidisciplinaire (réanimation, chirurgie digestive, endoscopie
digestive et bronchique). Un transport en service mobile d'urgence et de réanimation

(SMUR) s'avere nécessaire pour les produits les plus corrosifs. [129]
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Plusieurs gestes sont a éviter, car ils peuvent aggraver les lésions initiales.
Ainsi sont a proscrire : le décubitus dorsal, les lavages gastriques, la mise en place
d'une sonde gastrique, les vomissements induits qui exposent a une aggravation
des lésions par « second passage » du produit sur la muqueuse et entrainent un
risque d'inhalation. L'absorption de boissons, d'agents neutralisants comme le lait
(risque d'inhalation, réactions exothermiques) ou le charbon activé (qui perturbe
I'analyse endoscopique par la coloration de la muqueuse qu'il induit) est également
déconseillée. Aucun antidote n'est efficace. Il est utile de conserver le flacon pour

analyse toxicologique.

2- Traitement médical intra-hospitalier

Le traitement médical intra-hospitalier est symptomatique et vise a maintenir
I'homéostasie, a combattre les détresses vitales et a permettre le bilan lésionnel. Le
monitorage des fonctions respiratoire, hémodynamique, neurologique est mis en
place.

L'anamnese s'attache a établir certaines notions essentielles : ingestion
accidentelle ou volontaire, nom, nature, forme (solide, liquide, gel, paillettes,
comprimés) et volume (deux gorgées =50 ml) du produit ingéré, heure de

I'ingestion, intoxication alcoolique ou médicamenteuse associée. [130]

3- Bilan lésionnel

3-1. Le bilan clinique

3-1-1. Les signes fonctionnels

Les principaux signes fonctionnels concernent les spheres ORL (douleur ou
sécheresse buccale, hypersialorrhée, salive sanguinolente, dysphagie, odynophagie,
troubles de la déglutition, dyspnée laryngée ou dysphonie) ou digestive (douleur

abdominale, douleur rétro-sternale ou épigastrique, vomissements, hématémese).
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3-1-2. L’examen clinigue

L'examen clinique évalue en premier lieu le retentissement sur les
fonctions vitales :
o Neurologique : conscience et score de Glasgow.
o Respiratoire : fréquence, amplitude, dyspnée, auscultation,
palpation, cyanose.

o  Circulatoire : fréguence cardiaque, pression artérielle, marbrure.

L’examen clinique recherchera :
o Une détresse circulatoire.
o Une détresse respiratoire qui peut étre liée :
& Une obstruction de la filiére respiratoire.
&« Une atteinte parenchymateuse secondaire a une pneumopathie
d'inhalation ou a l'ingestion de caustiques volatils.
% Une acidose métabolique franche, apparaissant au décours d’une
intoxication massive par un acide fort concentré.
o Un état d’agitation provoqué par I’hypoxie et la douleur.
o Les signes de perforation cesophagienne (emphyseéme sous-cutané,
douleur thoracique a irradiation dorsale) ou gastrique (contracture

abdominale).

L’examen ORL : un examen ORL est réalisé en urgence en cas de dyspnée
aigué. Cette dyspnée peut étre liée soit a une obstruction laryngée par un
cedeme local, lequel cede en général sous corticothérapie intraveineuse a fortes
doses, soit a une destruction du carrefour pharyngo-laryngé, imposant en

urgence une intubation ou une trachéotomie.
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- L'examen cutané : peut révéler des brilures cutanées ou oculaires associées,

des signes de phlébotomies.

3-2. Le bilan paraclinique

3-2-1. Le bilan biologigue

Le bilan sanguin initial comprend : ionogramme sanguin, urée, créatinine,
créatines phosphokinases (CPK), lactodéshydrogénase (LDH), calcium, phosphore,
magnésium, numération-formule sanguine (NFS)-plaquettes, hémostase, recherche
de toxiques, alcoolémie, gaz du sang selon la gravité. Ce bilan est complété en
fonction de la nature de l'intoxication. Il est recommandé de faire un dosage de beta
human chorionic gonadotropin (B-HCG) chez les femmes en age de procréer. Un
électrocardiogramme (ECG) est réalisé a la recherche de stigmates de troubles

ioniques (hypocalcémie, hypomagnésémie, hyperkaliémie).

3-2-2. Le bilan radiologique

- Le bilan radiologigue standard :

Il est succinct et vise a rechercher des complications : cliché de thorax de face
et cliché d'abdomen sans préparation centrée sur les coupoles a la recherche de
signe de perforation (pneumomeédiastin, pneumothorax), qui contre-indique la
réalisation de la fibroscopie digestive et impose un geste chirurgical d'emblée.

Une ingestion supérieure a 150 ml d'acide ou de base forte (un verre) signe
une ingestion massive et est un signe de gravité de méme qu'une péritonite, un
emphyséme sous-cutané, une hématémese, une acidose métabolique, une hypoxie

et un état de choc.
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- L’endoscopie digestive

La fibroscopie oeso-gastrique est [|'élément diagnostique essentiel et
détermine le pronostic et la prise en charge thérapeutique. (Classification des
l[ésions selon ZARGAR et AL.). [131] (Tableau 35)

Idéalement, I'endoscopie doit étre réalisée entre la 3éme heure (délai au-dela
duquel les lésions sont maximales pour les acides et les bases fortes) et la 6éme
heure (Pour ne pas retarder une éventuelle prise en charge chirurgicale) qui suit
I'ingestion. En cas d'ingestion d'eau de Javel, de formol ou d'ammoniac, les lésions
peuvent étre évolutives pendant 24 heures et il peut étre indiqué dans ces cas de

renouveler I'examen au-dela de ce délai. (Figure 49)

Tableau 35 : la classification endoscopique des lésions selon ZARGAR et AL. [131]

Les stades Les lésions
Stade |. -Erythéme, cedéme.
lla -Ulcérations superficielles, fausses membranes,
Stade II. hémorragie muqueuse.
lib. -Ulcérations creusantes, confluentes, circonférentielles.
lla. -Nécrose focale.
Stade lII.
llib. -Nécrose diffuse.
Stade IV. -Perforation.
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Figure 49 : la classification endoscopique des lésions selon ZARGAR et AL. [131]
A. Stade I. Erythéme, cedéme.

B. Stade lla. Ulcérations superficielles, fausses membranes, hémorragie muqueuse.
C. Stade Ilb. Ulcérations creusantes, confluentes, circonférentielles.

D. Stade llla. Nécrose focale.

E. Stade llIb. Nécrose diffuse.

F. Stade IV. Perforation.

Figure 50 :

a. Vue endoscopique. Lésion de stade Illb du duodénum. [131]

b. Examen tomodensitométrique avec injection intraveineuse de produit de contraste. Absence de prise de
contraste de la paroi duodénale.
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-  La fibroscopie trachéobronchique

Il est réalisée en cas de lésions de nécrose (grade llla et Illb) des deux tiers
supérieurs de I',esophage ou s'il existe des signes fonctionnels respiratoires. Elle est
réalisée de préférence sur un patient intubé. Deux types de lésions peuvent étre vus:

o les brilures par inhalation sont diffuses, mais principalement localisées au
niveau de la trachée et de la bronche souche droite.

o les brilures par diffusion médiastinale, a partir de I',esophage, touchent
plutot la face postérieure de la trachée et de la bronche souche gauche, ou
la caréne. La présence d'une brilure par diffusion modifie la stratégie

opératoire.

- La place de la tomodensitométrie en urgence

Une étude préliminaire a montré une excellente corrélation entre trois criteres
TDM (absence de visualisation de la paroi cesophagienne et de la graisse péri-
cesophagienne au temps sans injection et absence de prise de contraste de la paroi
cesophagienne apres injection de produit de contraste) et la présence d'une nécrose
trans-murale de I',esophage en anatomopathologie. [132]

Les premieres analyses des résultats de l'intégration de la TDM dans
I'algorithme thérapeutique montrent qu'un traitement conservateur peut étre réalisé
sans risque de complication précoce dans certains stades IlIB. Actuellement, la TDM
n'est indiquée qu'en cas de grade IlIB, puisqu'elle n'aide a la décision thérapeutique

que dans cette indication. (Figure 50)
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4- Les signes de gravité

Des éléments de gravité peuvent étre relevés des le bilan initial, ils comprennent :

- Une ingestion massive (> 150 ml) d'un acide ou d'une base forte.

- Des signes de péritonite et de perforation d'un organe creux.

- Atteinte d’une ou plusieurs fonctions vitales.

- Un état de choc.

- Une hypoxie, Une acidose.

- Des troubles psychiques (confusion, agitation).

- Les examens biologiques sont trés perturbés, témoins de la gravité de I’atteinte
tissulaire.

- Troubles de crase CIVD, fibrinolyse, insuffisance rénale.

- Les criteres endoscopiques de gravité restent les criteres majeurs.

5- Traitement chirurgical spécifique des Iésions caustiques

Chez les patients porteurs d'un stade lllb de I',esophage et chez lesquels il
existe des arguments pour une nécrose trans-murale de I'cesophage en TDM, il est
indiqué de réaliser une oesophagectomie en urgence. Celle-ci est systématiquement
précédée d'une endoscopie trachéo-bronchique. En l'absence de nécrose trachéo-
bronchique de contiguité, I'oesophagectomie est réalisée par stripping par une
double voie d'abord abdominale et cervicale.!'33] En présence d'une nécrose trachéo-
bronchique de contiguité, I'oesophagectomie est réalisée par thoracotomie droite et

un patch pulmonaire est utilisé pour couvrir la zone de nécrose trachéale. (Figure 51-52)
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Figure 51 ; (Esogastrectomie totale par stripping pour Iésion caustique.
A. Voie d'abord : cervicotomie gauche et laparotomie médiane.
B. Stripping de I';esophage mené de haut en bas a I'aide d'une sonde solidarisée a I',esophage.

C. Aspect en fin d'intervention. 1. (Esophagostomie cervicale ; 2. Drain sous-hépatique ; 3. Moignon duodénal ;
4. Drainage médiastinal postérieur ; 5. jéjunostomie d'alimentation.

Chez les patients porteurs d'un stade IlIB de l'estomac, une laparotomie
exploratrice est réalisée. L'exploration doit surtout porter sur la face postérieure de
la grosse tubérosité gastrique, apres ouverture de l'arriere-cavité des épiploons et
['antre, la ou les [ésions sont maximales.

Elle consiste a rechercher une nécrose trans-murale de la paroi gastrique qui
conduit a la réalisation d'une gastrectomie totale avec anastomose oeso-jéjunale
dans le méme temps opératoire en l'absence de lésions cesophagiennes séveres.
Cependant, une oesophagectomie est le plus souvent réalisée dans le méme temps.
En cas de nécrose intra-abdominale étendue, il est licite d'étendre la résection
digestive au duodéno-pancréas, au colon et a l'intestin gréle. [134]

L'extension de la nécrose au-dela de I'esophage et de l'estomac peut étre
constatée d'emblée, mais peut aussi survenir les jours qui suivent la premiere
intervention et la moindre dégradation clinique secondaire apres oesogastrectomie

doit faire discuter une ré-intervention.
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5-1. La prise en charge des Iésions cesophagiennes [127]
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Service de chirurgie B ; CHU Hassan Il - Fés.

Figure 52 : nécrose oeso-gastrique totale.
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lll. Le suivi thérapeutique

A distance de la chirurgie d'urgence, les patients doivent bénéficier d'un
rétablissement de la continuité digestive. De méme, certains patients non opérés en
urgence évoluent vers une sténose constituée de I'eesophage ou de l'estomac, ou
présentent des Iésions séquellaires laryngo-pharyngées.

La prise en charge de ce type de patient sera réalisée apres une évaluation qui
nécessite un examen clinique (poids, alimentation, régurgitation...), un bilan
endoscopique digestif, un bilan Iésionnel ORL, et éventuellement un transit
pharyngo-oeso-gastrique. Cette évaluation sera effectuée au mieux au troisiéme

mois.

1- Oesophagoplastie

Il s’agit d’une intervention consistant a remplacer ’;esophage, de facon a
rétablir la continuité digestive en cas d’exérése préalable, ou de sténose non
accessible a la dilatation endoscopique.

Le remplacement de tout ou une partie de I’cesophage se fait actuellement au
moyen d’un segment du tube digestif. Si I'on envisage le remplacement de la quasi-
totalité de I’;esophage, on a recours a trois types de « transplants digestifs longs »
pouvant traverser le thorax alors que leur pédicule nourricier est abdominal

I’estomac, le colon transverse et I’iléo-colon droit.

- Les techniques chirurgicales sont variées. Parmi celles-ci, il peut s'agir :
o D’une plastie gastrique : Il s’agit d'une interposition rétro-sternale de
I'estomac apres tubulisation ; la voie d'abord est sous-costale gauche.
o D'un greffon iléo-colique droit ou colique gauche : la voie d’abord est
débridée en sous-costale droit, descendant vers la fosse iliaque droite, en

cas de plastie iléo-colique droite ou transverse. La plastie iléocolique
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droite iso-péristaltique pédiculisée sur l'artére colique supérieure droite

semble étre la plus utilisée.

Appréciation de la longeur de la plastie Elargissement du tunnel rétro sternal par
coliaue. cervicotomie.

Plastie dans un sac vaselinisé pour la Anastomose oeso-iléale cervicale
montée retro-sternale.

Anastomose colo-jéjunale. Anastomose iléo-colique latéro-latérale.

Figure 53 : technique opératoire d’oesophagoplastie colique.
Service de chirurgie viscérale B ; CHU hassan Il - Fes.
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IV. Les séquelles tardives

Les principales séquelles tardives apres ingestion de caustique sont les
sténoses. Leur traitement peut étre endoscopique ou chirurgical. (Figure 54)
-  Les sténoses cesophagiennes : [135]
o  Traitement prévention :

o  Plusieurs traitements ont été proposés pour diminuer le risque de
sténose séquellaire apres ingestion de substance caustique, mais
aucun n'a jamais fait réellement la preuve de son efficacité. (La
corticothérapie, I'antibiothérapie, Le sucralfate).

o  Traitement non opératoire :
% Dilatation endoscopique a la bougie ou au ballonnet.
% Injections locale de corticoide.
% Incisions per-endoscopique, Prothése extractible.
- Les sténoses gastriques : Le traitement de premiére intention est chirurgical
% Une antrectomie avec anastomose gastroduodénale ou gastro-
jéjunale est préférée a la dérivation gastro-jéjunale
- Les séquelles respiratoires :
o Les pneumopathies séveres a répétition.
o Les sténoses trachéales secondaires.
o  Atélectasie, pneumothorax.
- La dégénérescence maligne (cancer de I'cesophage, cancer de I'estomac).
- L’hémorragie digestive supérieure : rare, mais potentiellement grave.
- Autres complications :
% Les fistules oeso-trachéales; gastro-coliques. (surtout
I’ingestion d’eau de javel)

% Les fistules entre I'cesophage et I’aorte thoracique : rare.
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Service de chirurgie viscérale ; CHU Hassan Il - Fes

Figure 54 : transit oeso-gastroduodénal montrant des sténoses cesophagiennes étagées.

V. Conclusion

L'ingestion d'un produit caustique est une urgence médicochirurgicale
nécessitant une prise en charge multidisciplinaire (réanimateur, chirurgien digestif
et gastroentérologue).

La difficulté initiale réside dans l'appréciation de la gravité des lésions
digestives et dans la décision opératoire qui en découle. Si la mortalité est de |'ordre
de 10 %, la morbidité est extrémement lourde de par les pneumopathies d'inhalation
itératives et les séquelles fonctionnelles digestives qui retentissent grandement sur
I'alimentation du patient, son état psychique et entrainent des hospitalisations
prolongées. Cependant que le meilleur traitement préventif semble résider dans
I'information de la population sur la dangerosité du déconditionnement des produits

caustiques, et dans un suivi psychiatrique durable des patients a risque.
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La maladie hémorroidaire est une affection fréquente méme si son
épidémiologie et sa physiopathologie ne sont pas parfaitement connues. Les
principaux facteurs de risque clairement identifiés sont les troubles du transit et les
épisodes de la vie génitale féminine, les autres facteurs communément incriminés
n‘ont pas une implication démontrée. Ses modes d’expression cliniques sont
multiples, un malade sur dix, seulement, nécessite une intervention chirurgicale, les

autres sont traités efficacement par le traitement médical. [136

|. Rappel anatomique

Les hémorroides sont des formations vasculaires normales, On distingue :

- Le réseau hémorroidaire externe tributaire de I’artere pudendale.

- Le réseau hémorroidaire interne dépendant de I’artere rectale supérieure.

Leur fonction :

- Contribuer a la continence anale « fine ».

- Intervient dans la discrimination selles/gaz et solide/liquide.

- Elles participent au tonus de base du canal anal.

Le retour veineux se fait par les veines rectales supérieures, moyennes et inférieures

vers la circulation porte et cave inférieure.

Il. Les manifestations cliniques

1- La thrombose hémorroidaire interne

1-1. La thrombose hémorroidaire interne non extériorisée

En fait rare, elle se manifeste par une douleur vive, permanente, intra-
canalaire. Le toucher rectal la percoit sous la forme d’une petite masse arrondie,

dure, douloureuse, bleutée a I’anuscopie.
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1-2. La thrombose hémorroidaire interne prolabée

La thrombose hémorroidaire interne prolabée peut étre circulaire ou plus
localisée. Elle se manifeste par une vive douleur associée a un prolapsus tendu qui
devient irréductible, cedémateux, violacé, voire noirdatre en son centre. L’évolution
peut se faire vers le sphacele ou vers la régression lente avec parfois des marisques

résiduelles. [137]

2- La thrombose hémorroidaire externe

La thrombose hémorroidaire externe est la seule manifestation des
hémorroides externes : petite tuméfaction bleutée, dure, douloureuse, le plus
souvent unique, située sous la peau de la marge anale. Il peut exister une réaction
cedémateuse. L’évolution spontanée se fait soit vers la nécrose avec énucléation du
thrombus, soit vers la résorption du caillot en quelques semaines, laissant comme

séquelle un « sac » cutané vide appelé « marisque ». (Figure 55)

Figure 55 : Thrombose hémorroidaire externe cedémateuse.
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lll. Traitement

1- Traitement médical

1-1. Les régles hygiéno-diététiques

Les recommandations classiques concernant I’éviction des épices, de I’alcool,
du tabac, du café, etc. ne reposent sur aucune base scientifique valide. L’utilisation
du froid et de bains de siege, préconisée par certains, n’est pas davantage fondée

sur des preuves. [138]

1-2. Les topiques

L’efficacité de ces spécialités est mal évaluée ; elles paraissent efficaces sur la
douleur peut-étre en raison de leur excipient lubrifiant ou de la présence d’un
protecteur mécanique facilitant la défécation, ou grace au dérivé corticoide qu’elles

contiennent.

1-3. La réqularisation du transit

La correction des troubles du transit et en particulier de la dyschésie est
importante. La prescription d’un mucilage et/ou |'augmentation de la ration
quotidienne en fibres alimentaires est conseillée pour le traitement a moyen terme

des symptomes de la maladie hémorroidaire.

1-4. Les veinotoniques

Le rationnel de [utilisation des veinotoniques repose sur leur effet
vasculotrope et, pour certains, anti-inflammatoire. De nombreux produits sont
disponibles et proposés pour le traitement de la maladie hémorroidaire (diosmine,
ginko-biloba, troxérutine, rutoside, etc.). Leur prescription trés répandue dans les
manifestations aigués de la maladie contraste avec le peu de données scientifiques

validant leur efficacité.
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1-5. Les antalgiques et les anti-inflammatoires

Les antalgiques périphériques de classe 1 et 2 sont efficaces sur les douleurs
des thromboses hémorroidaires.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens sont probablement les médicaments
les plus efficaces sur la douleur des thromboses hémorroidaires en raison de

leur action antalgique et anti-cedémateuse.

2- L’excision de thrombose hémorroidaire

L’excision consiste a réséquer le caillot, I’ensemble du sac vasculaire et une
partie de son revétement cutané.

La plaie résultante de I’intervention cicatrise en 2 a 3 semaines, avec parfois un
suintement séro-hématique.

Une application de topiques a visée cicatrisante et la prise d’antalgiques de
classe 1 pendant 48 heures sont prescrites apres la procédure.

L’incision ou I’excision de thrombose hémorroidaire interne sont contre-

indiquée du fait du risque hémorragique. (Figure 56)

Figure 56 : excision de thrombose hémorroidaire externe.
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3- Traitement instrumental

Les trois principaux traitements instrumentaux utilisés et validés dans la littérature
sont :

- L’injection de sclérosant: chlorhydrate double de quinine urée (Kinuréa H).

- La photo-coagulation par infrarouge.

- La ligature élastique.

4- Traitement chirurgical

Les principaux traitements chirurgicaux utilisés et validés dans la littérature sont :

- Les gestes portant sur le tissu hémorroidaire : hémorroidectomie pédiculaire.

-  Les gestes portant sur le sphincter interne : la sphinctérotomie interne a été
proposée comme seul traitement du prolapsus hémorroidaire circulaire
thrombosé.

- Les gestes visant a réduire le prolapsus et a traiter la composante vasculaire :

o Hémorroidopexie par agrafage circulaire ou technique dite « de Longo ».

o « Hemorroidal arterial ligation » (HAL) Doppler, « recto anal repair » (RAR).

5- Les indications thérapeutiques

Le traitement médical est généralement tres efficace sur la douleur. La

thrombose peut cependant persister 2 a 3 semaines avant de se résorber, en
laissant éventuellement une marisque, ce dont le malade doit étre informé.

- Les thromboses uniques, externes et non cedémateuses sont efficacement
traitées par excision.

- Les poly-thromboses ou les thromboses tres douloureuses ou cedémateuses
relevent de la prescription d’anti-inflammatoires non stéroidiens.

- Le traitement instrumental et a fortiori les topiques et les veinotoniques sont

inefficaces pour prévenir les récidives des thromboses hémorroidaires.

273




- La prescription de fibres peut étre conseillée. En cas de thromboses invalidantes
et récidivantes, une hémorroidectomie pédiculaire peut étre conseillée.

-  Cette intervention peut étre réalisée sans difficulté ou complication particuliere
en urgence devant un prolapsus hémorroidaire interne thrombosé sphacélé ou

résistant a 48 heures de traitement médical.

IV. Conclusion

La maladie hémorroidaire est une affection fréquente aux modes d’expression
cliniques multiples. Les principaux facteurs de risque identifiés sont les troubles du
transit et les épisodes de la vie génitale féminine. Un malade sur dix, seulement,
nécessite une intervention chirurgicale, les autres sont traités efficacement par le

traitement médical et surtout instrumental.

Externe et unique, 1 [ Diagnostic posim j Multiple, interne
non cedémateuse J‘ — ) 'L ou cedémateuse.
v v
.. [ Traitement médical ]
Excision
(Ou traitement ¢
médical)

[ Hémorroidectomie pédiculaire ]

Stratégie de la prise en charge clinique et thérapeutique des thromboses hémorroidaires.
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Les abces de l'anus sont des suppurations aigués ou chroniques de l'anus,
dont le point de départ est l'infection d'une glande anale dite d'HERMANN et
DESFOSSES (par obstruction du canal excréteur qui s'abouche dans les cryptes de la
ligne pectinée).

Ces suppurations ont donc toujours un orifice primaire au niveau de la ligne
des cryptes, un passage obligatoire inter-sphinctérien, puis un trajet vers la peau ou

I'ampoule rectale. [139]

|. Rappel anatomique

Le canal anal prolonge et termine le rectum pelvien en traversant le périnée ou

il s’abouche naturellement a la peau. Schématiquement on peut décrire :

- La paroi interne : qui est divisée en deux étages par la ligne pectinée.

- La zone sus valvulaire : elle est organisée en replis verticaux appelés : les
colonnes de MORGAGNI.

- La zone sous valvulaire : elle est intimement accolée a ce niveau au sphincter
interne par le ligament de PARKS.

- C’est au niveau et au-dessus de la zone valvulaire que se trouvent les canaux
glandulaires simples ou ramifiées d’HERMANN et DESFOSSES : ces canaux
s’abouchent dans le canal anal au niveau de la ligne pectinée.

- L’appareil musculaire sphinctérien :

o Il est constitué par différentes structures musculaires lisses et striées,
circulaires ou longitudinales, verticales ou horizontales, séparées par des

espaces celluleux.
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Il. Pathogénie

- La théorie la plus reconnue repose sur l'infection des glandes anales qui
s’ouvrent au niveau des cryptes de la ligne pectinée : les glandes d’HERMANN et
DESFOSSES.

- L’infection des glandes passe classiquement par trois stades :

o  Abces de la glande.
o Diffusion dans les espaces celluleux.
o  Constitution du trajet.

o  Fistulisation a la peau ou la formation de collection péri-anale.

lll. Diagnostic positif

1- Les signes fonctionnels :

La forme la plus spectaculaire et la plus fréquente se rencontre aux urgences
chirurgicales ; I’association d’une fievre et d’'un syndrome douloureux anal non
rythmé par les selles, mais aggravée par le fait de se retenir, de type inflammatoire,

avec réveil nocturne et irradiant vers les organes génitaux externes. [140]

2- L’examen clinique :

2-1. L’inspection :

Elle montre un placard inflammatoire plus ou moins fluctuant qui s’étend de
maniere variable a la fesse et/ou au périnée jusqu’a la racine des organes génitaux
externes. Un effacement du relief des plis de I’anus aux niveaux antérieur,

postérieur et latéral, ou bilatéral (aspect en fer a cheval) peut étre retrouvé. (Figure 57)

2-1. La palpation :

Elle est souvent douloureuse, et peut mettre en évidence une tuméfaction de la

marge anale visible ou palpable, tandis que le toucher rectal peut mettre en évidence
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une voussure intra-canalaire exquisément douloureuse. Quelquefois, I’examen
digital provoque un écoulement de pus et occasionne une sédation temporaire de la

douleur.

3- Les examens complémentaires

Le diagnostic est souvent clinique et on n’a pas besoin d’examen

complémentaire.

Figure 57 : anatomie topographique des abces de I'anus.
1. Abcés inter-sphinctérien bas situé.

Abceés inter-sphinctérien haut situé.

Abces ischio-rectal profond, trans-sphinctérien.

Abces sous-muqueux intra-sphinctérien.

Abces rétro-rectal.
Abceés pelvi-rectal.

owv kwhN
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IV. L’évolution

Les suppurations périnéales peuvent étre graves et ne doivent pas étre
négligées.

Un abcés péri-anal étendu a tout le périnée associé a un syndrome toxi-
infectieux doit faire évoquer un phlegmon a Clostridium Perfringens, de
pronostic réservé si le diagnostic est retardé.

En I'absence de traitement, L’évolution peut aussi se faire vers la gangrene
périnéo-scrotale, de traitement difficile et délabrant et qui peut engager le

pronostic vital.

V. Diagnostics différentiels

Une thrombose hémorroidaire externe.

Une thrombose hémorroidaire interne prolabée et irréductible.
Un état fissuraire hyperalgique.

Un cancer de I’anus ou du rectum.

Un corps étranger.

Les sinus suppurants de la maladie de VERNEUIL.

Les extensions a la région anale des sinus pilonidaux.

Les fistules rectales de la maladie de Crohn, de la RCH.

Les fistules recto-vaginales.
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VI. Traitement

L’abces de la marge anal est une urgence chirurgicale méme s’il est quelquefois de

diagnostic difficile. [141]

1- Le traitement chirurgical

- Ce traitement est dominé par le souci élémentaire du drainage associé a une

antibiothérapie appropriée, préventive de la cellulite pelvienne.

- Les principes sont simples, consistent en une mise a plat de I’abces réalisant

une véritable excision en emportant tous les débris nécrotiques par une

ouverture large et une tentative de repérage d’un trajet fistuleux menant a un

orifice interne situé sur la ligne pectinée.

-

\

déja attaqué par la suppuration et plus particulierement la sangle pubo-

rectale des releveurs.

N

La regle d’or est de respecter au maximum [’appareil sphinctérien

v

- Les regles de base doivent étre rappelées :

o

Rechercher avec attention l'orifice interne dont la méconnaissance est
source de récidive.

Le trajet fistuleux peut étre mis en évidence dans sa totalité, il peut étre
traité dans le méme temps, s’il s’agit d’une fistule basse ou repéré par un
drainage en séton, s’il englobe une large partie du sphincter.

Les abcés multiples doivent tous étre drainés et excisés. En cas d’abces en
fer-a-cheval, il faut inciser les deux abces ischio-rectaux et mettre en

place les fils de drainage et de repérage.
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o La colostomie temporaire s’utilise dans les suppurations importantes ou
ayant completement détruit ’appareil sphinctérien.

o La cicatrisation complete survient en général en 4 a 5 semaines et dépend
de la taille de I'abces.

o Diverses techniques d’incision, de curetage et de suture primaire sous
administration systématique d’antibiotique ont été proposées, mais la
possibilité d’un orifice primaire du canal anal contre-indique la fermeture

de I’abces.

2- Le traitement médicamenteux

Le traitement antibiotique doit étre entrepris avec des antibiotiques qui ont

une bonne diffusion et une bonne activité sur les germes BGN, et les anaérobies.

VIl. Conclusion

I est essentiel de distinguer les suppurations anales qui ont une
communication directe avec le canal anal et d’autres processus infectieux qui n’ont
pas de communication avec celui-ci mais bien avec la région péri-anale.

Le traitement est un drainage simple de I’abces ; cependant, il ne faut pas se
contenter d’un traitement antibiotique seul sans drainage chirurgical, car les

conséquences peuvent étre dramatiques.
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_______ S .

-~

V4 AN
DEFINITION : Diagnostic positif I
Les abces de I'anus sont des suppurations

aigués ou chroniques de l'anus, dont le
point de départ est I'infection d'une glande
anale dite d'HERMANN et DESFOSSES.

- -

\ — e e e e e e e e _ 7
o ™ / SIGNE FONCTIONNEL : \\.
" L’EXAMEN CLINIQUE : \l : ~ Fievre * 1
1 Linspection : I I X !
| -Un placard inflammatoire qui s'étend de maniere ! o -Un syndror}ne douloureux anal :
. N e s . ! 1 non rythmé par les selles. |
1 variable a la fesse et/ou au périnée jusqu’a la racine des | | )
: organes génitaux externes. : S s
: -Un effacement du relief des plis de I'anus. 1
i Lapalpation ; X
: -Douloureuse. : Re T T TTTTTT T TS T T s T e T AN
1 -Une tuméfaction de la marge anale visible ou palpable. | 1 EVOLUTION \|
: -Le toucher rectal : : : -Un abces péri-anal étendu + un syndrome |
1 *Une voussure intra-canalaire douloureuse. +/- 1 I toxi-infectieux doit faire évoquer un :
‘\ *Un écoulement de pus. ,’ _’: phlegmon a Clostridium Perfringens. !
M _-7 I -Enl'absence de traitement I'évolution peut :
: se faire vers la gangréne périnéo-scrotale "
\ ’

-Rechercher avec attention |'orifice interne.
-La cicatrisation compléte : 4 a 5 semaines.

] \ \
y  IBAITEMENT MEDICALE o ! TRAITEMENT CHIRURGICAL .
I -le traitement antibiotique doit étre | | _Une mise 3 plat de l'abces réalisant une .
: entrepris avec des antibiotiques qui ont ! ! L. . P L :
. e ] I véritable excision en emportant tous les débris |
| une bonne diffusion et une bonne activite ! 1 o X
1 surles germes BGN, et les anaérobies. ) ! necrotiques. !
N _7 , —Respecter au maximum I’appareil sphinctérien. 1

! :

1

\ 1

NB : ne jamais se contenter d’un traitement antibiotique
de I'abces car en I'absence de drainage chirurgical
I’évolution peut étre grave.
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Conclusion



Les urgences viscérales constituent une préoccupation majeure pour tout
praticien particulierement les jeunes internes et résidents en formation. Elles sont
un véritable défi de gestion et de prise en charge au quotidien. Leur parfaite
connaissance est le point pivot de l'organisation pour une bonne prise en charge
ainsi que la bonne marche des urgences globalement.

Dans cette perspective, ce travail a été réalisé pour établir un guide pratique
didactique et le plus complet possible des principales urgences viscérales
rencontrées au sein de notre service en se basant sur les données les plus récentes
et les plus pertinentes de la littérature.

Conscient de I'intérét d’une prise en charge uniformisée, ce travail constituera
une base a partir de laquelle nous espérons développer un livre de protocoles
destiné a harmoniser les conduites des équipes de garde aux urgences viscérales, ce
livre aura pour vocation d’étre une aide a la décision et a la prescription médicale
dans I'optique d’une pratique moderne basée sur 'anticipation et la maitrise des

gestes pour améliorer la mobi-mortalité.
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Résumé

La chirurgie viscérale est une des branches essentielles traitant les affections
de l'appareil digestif mais également de la paroi abdominale ou encore d'autres

organes intra—abdominaux non-digestifs tels que la rate ou des glandes endocrines
comme la thyroide.

Et, La chirurgie viscérale est une spécialité souvent confrontée a l'urgence,

mettant parfois en danger la vie des malades ; y compris plusieurs chapitres :

Des urgences infectieuses.
- Des urgences occlusives.
- Des urgences traumatiques.
- Des urgences vasculaires.
En médecine, I'urgence se définit par toute situation empirant rapidement, ou
susceptible de le faire, sans intervention médicale ou méme avec. Typiquement elle

est classe en quatre catégories :

Urgence vitale : pathologie mettant en jeu le pronostic vital immédiatement,
urgence absolue ou extréme urgence.

- Urgence vraie : pathologie aigué grave menacant le pronostic vital.

- Urgence relative : pathologie subaigué ne mettant pas en jeu le pronostic vital.
- Urgence différée : pathologie pouvant étre soignée avec délai.

Il est donc essentiel que les praticiens possedent les connaissances théoriques
et pratiques indispensables pour un diagnostic précoce et pour une prise en charge
rapide et efficace, notamment dans le contexte d’une volonté nationale de réduire la
mortalité.

Dans ce contexte est venue I'idée d’élaborer un guide pratique des urgences

chirurgicale en viscérale, exigeant et pratique, utile et maniable qui pourrait étre
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d’une aide précieuse aux jeunes praticiens que sont les internes et les résidents en

viscérale et tous médecins confronter a des urgences viscérales.
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Abstract

The visceral surgery is one of essential branches treating the affections of the
digestive system, But also of the abdominal wall or still the other in the abdomen
such as the spleen or glands endocrine as the thyroid.

And, The visceral surgery is a specialty often confronted with the urgency,

sometimes putting in danger the life of the sick ; including several chapters :
- Infectious emergencies.
- Occlusive emergencies.
- Traumatic emergencies.
- Vascular emergencies.

In medicine, the urgency defines itself by any situation quickly getting worse,
or susceptible to make it, without medical intervention or with. Typically it is classy
in four categories:

- Vital Urgency : pathology being immediately life-threatening, absolute or
extreme urgency.

- The true Urgency : Acute pathology threatening the prognosis for survival.

- Relative Urgency : sub acute pathology not involving the prognosis for survival.

- Deferred Urgency : pathology which can be looked after with deadline.

It is thus essential that the practitioners possess the essential theoretical and
practical knowledge for an early diagnosis and for a fast and effective coverage, in
particular in the context of a will of the nation to reduce the mortality.

In this context came the idea to develop a practical guide of emergencies
surgical in visceral, requiring and practical, useful and handy who could be of a
precious help to the young Practitioners that are the internal and the residents in

visceral and every doctors to confront with visceral emergencies (urgent matters).
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