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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 

 

DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     

1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     

1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     

1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     

1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    

1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    

2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 

 

 
 

ADMINISTRATION : 

Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Taoufiq DAKKA   

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
  

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 

Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 

Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 

 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 



 
 

 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

 
 

 

 

 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 



 
 

 

Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

 

 

 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 

 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 

 

 
 

 

 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 



 
 

 

Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 

 
 

 

 

 

 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 



 
 

 

Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 



 
 

 

Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 



 
 

 

Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 

Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 

Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 

Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 



 
 

 

Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 

Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 

Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 

Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 

Pr. MRANI Saad*     Virologie 

Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 

Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 

Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 

Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 

Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 

 

 

 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 

 

Décembre 2008 
 

 

 

 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 

Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 



 
 

 

Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 

PROFESSEURS AGREGES : 

Octobre 2010  
 

 

 

 

 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 

Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 

Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 

Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 



 
 

 

Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
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L’occlusion intestinale post-opératoire continue d’être une cause importante de 

morbidité chez les enfants après une chirurgie abdominale. 

L’occlusion intestinale aiguë se définit comme étant un arrêt complet du transit des 

matières et des gaz dans un segment du tube digestif, dont le siège peut aller de l’angle 

duodéno-jéjunal jusqu’au rectum. 

On définit l’occlusion post-opératoire comme l’arrêt persistant des matières et des gaz 

se prolongeant au-delà des délais habituels de l’iléus post-opératoire immédiat, qui est 

constant au décours de toute intervention, survenant chez un patient ayant subi une chirurgie 

de l’abdomen. 

L’occlusion intestinale est une complication postopératoire fréquente et est 

généralement liée à la formation d'adhérences péritonéales. Ainsi, tout enfant ayant un 

antécédent de chirurgie abdominale antérieure est à risque de développer des adhérences et 

ultérieurement une occlusion. 

Il s’agit d’une urgence diagnostique et thérapeutique engageant le pronostic vital. 

Sur le plan clinique, toutes les occlusions vont se traduire par un syndrome occlusif, 

mais avec certaines particularités selon les étiologies. Dans l’occlusion post-opératoire, 

chacun des éléments du syndrome occlusif perd de sa valeur sémiologique, rendant ainsi le 

diagnostic moins évident. 

Un faisceau d’argument clinique et radiologique permettra alors de poser le diagnostic. 

La prise en charge thérapeutique sera démarrée après avoir posé le diagnostic, apprécié 

et corrigé le retentissement physiopathologique, identifié le siège et le mécanisme et reconnu 

l’étiologie de l’occlusion. 

La cause de l’occlusion et la précocité du traitement conditionnent le pronostic. En 

effet, la prise en charge précoce et rapide de ces occlusions, aussi bien sur le plan 

diagnostique que thérapeutique, est l’élément principal permettant de réduire le taux de 

morbi-mortalité lié à cette affection. 
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Malgré les tentatives de réduire le développement des adhérences, l’occlusion post-

opératoire continue d’être une complication fréquente de la chirurgie abdominale, source de 

morbidité à moyen et long terme, voir même de mortalité. 

La stratégie de prise en charge de l’occlusion intestinale reste une question toujours 

d’actualité et sujet de controverse. Ce syndrome recouvre des situations cliniques très variées 

dont certaines nécessitent une intervention chirurgicale en urgence alors que d’autres 

permettent la réalisation d’investigations et éventuellement un traitement médical.  

Globalement, il n’y a pas de consensus, ou bien des lignes directrices disponibles pour 

la gestion de l’occlusion post-opératoire chez les enfants. 

L’enjeu actuel principal réside dans la recherche et le développement de techniques de 

prévention. 

Actuellement, trois questions principales sont posées : 

- Quelles sont les difficultés diagnostiques ? 

- Quelle est la prise en charge la plus adaptée pour traiter une occlusion intestinale post-

opératoire, chirurgicale ou conservatrice non chirurgicale ? Quelles sont les difficultés 

chirurgicales ? 

- Existe-t-il des moyens de prévention efficaces ? 

  



4 
 

I. RAPPEL ANATOMIQUE : 

A. Intestin grêle : (1) 

L’intestin grêle s’étend du pylore à la jonction iléo-caecale. 

Il comporte trois segments. Ce sont, successivement, le duodénum, le jéjunum et l’iléon. 

1. Duodénum : 

a. Anatomie descriptive : 

 Situation : 

Le duodénum est la partie initiale de l’intestin grêle. 

Il commence à la jonction pyloro-duodénale et se termine à la flexion duodéno-jéjunale 

où il se continue avec le jéjunum. 

C’est un organe profond, central, situé dans les régions épigastrique et para-ombilicale. 

Il débute à droite de la ligne médiane tandis que son extrémité distale est à 2cm à 

gauche de la ligne médiane. 

 Forme et orientation : 

Le duodénum est le plus large, le plus court et le moins mobile des trois segments de 

l’intestin grêle. Contrairement au jéjunum et à l’iléon, il ne possède pas de mésentère. 

C’est un tube en forme de C qui est moulé autour de la tête du pancréas. 

Il a deux courbures sur sa longueur, appelées courbures supérieure et inférieure 

duodéno-jéjunales. Ces courbures permettent la subdivision du duodénum en quatre parties. 

Elles sont successivement : la partie supérieure (1
ère

 partie), partie descendante (2
ème

 

partie), partie horizontale (3
ème

 partie) et la partie ascendante (4
ème

 partie). 

 La partie supérieure : appelée le premier duodénum, fait suite au pylore et forme 

avec la partie descendante l’angle duodénal supérieur. 

 La partie descendante : appelée le deuxième duodénum, descend verticalement sur le 

flanc droit des quatre premières vertèbres lombaires (L1 à L4). Les canaux pancréatiques et 
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le canal cholédoque s’y abouche. 

 La partie horizontale ou inférieure : troisième duodénum, est dirigée 

transversalement de droite à gauche. 

 La partie ascendante : quatrième duodénum, monte verticalement jusqu’à l’angle 

duodéno-jéjunal. 

Le calibre du duodénum est variable, dilaté au début (bulbe ou ampoule duodénal), et 

rétréci au milieu du deuxième duodénum. (2) 
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Figure 1: Les différents segments du duodénum  

 

Figure 2: Le bulbe duodénal  
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 Figure 3: Les différents segments du duodénum (TOGD)  

b. Les rapports anatomiques : 

 Le premier duodénum : 

 La face antérieure : recouverte par le péritoine répond au lobe carré du foie et au col 

de la vésicule biliaire. 

 La face postérieure : comprend une portion péritonéale située entre le pylore et l’artère 

gastroduodénale, elle est en rapport avec le corps du pancréas et l’artère hépatique.  

La portion non péritonéale adhère au col du pancréas, puis déborde et entre en contact 

avec le canal cholédoque et la veine porte, ainsi qu’avec l’artère gastroduodénale. 

 La face supérieure répond au foie et au petit épiploon. 

 La face inférieure : adhère au col du pancréas. 

 Le deuxième duodénum : 

 La face antérieure : répond au feuillet pariétal du péritoine, croisée par le colon 

transverse, elle répond à la vésicule biliaire, au foie et aux anses grêles. 
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 La face postérieure : cache la veine cave inférieure, une partie du rein et de l’uretère 

droits, le pédicule vasculaire rénal droit et enfin les vaisseaux génitaux droits. 

 La face droite : répond au foie et au colon ascendant 

 La face gauche : collée à la tête du pancréas, reçoit le canal cholédoque et les 

canaux de Wirsung et Santorini. 

 Le troisième duodénum : 

 La face antérieure : répond aux anses grêles. Elle est croisée par les vaisseaux 

mésentériques supérieurs. 

 La face postérieure : recouvre la veine cave postérieure, l’aorte, les ganglions 

lymphatiques et le plexus nerveux inter-mésentérique. 

 La face supérieure : réponds au pancréas 

 La face inférieure : est en rapport avec les anses grêles. 

 Le quatrième duodénum :  

C’est le plus court des quatre segments du duodénum. 

 La face antérieure : entre en rapport avec le méso-colon transverse, une partie de la 

face postérieure de l’estomac et des anses grêles. 

 La face postérieure : répond à l’aorte, aux vaisseaux rénaux et génitaux gauches et au 

muscle psoas gauche. 

 La face droite : répond à l’arc vasculaire de Treitz, formé par l’artère colique 

supérieure gauche et la veine mésentérique inférieure. 

 L’angle duodéno-jéjunal : 

Il est situé au bord inférieur du corps du pancréas au niveau de la deuxième vertèbre 

lombaire et est relié au pilier gauche du diaphragme par le muscle de Treitz. 
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Figure 4: Les rapports du duodénum 

c. Vascularisation, innervation et drainage lymphatique 

 Artères : 

La vascularisation du duodénum (et de la tête du pancréas adjacente) est principalement 

assurée par les artères pancréatico-duodénales supérieure et inférieure. 

La première est une branche de l’artère gastroduodénale (qui est à son tour une branche 

de l’artère hépatique commune) tandis que la deuxième est une branche de l’artère 

mésentérique supérieure. 

Ces deux artères forment les arcades artérielles anastomotiques antérieure et postérieure 

s’étendant le long de la concavité du duodénum ; dans la fente entre le duodénum et la tête du 

pancréas.  

 Arcade pancréatico-duodénale postérieure : c’est l’anastomose entre : 

 - Artère pancréatico-duodénale postérieure et supérieure. 

 - Artère pancréatico duodénale postérieure et inférieure. 
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 Arcade pancréatico-duodénale antérieure : c’est l’anastomose entre : 

 - Artère pancréatico-duodénale antérieure et supérieure. 

 - Artère pancréatico-duodénale antérieure et inférieure. 

  

Figure 5: Vascularisation artérielle du duodénum 

 

Figure 6: L’artère gastroduodénale (2)  
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 Veines : 

Les veines drainant le duodénum sont satellites des artères ; elles se jettent dans la veine 

porte en haut et dans la veine mésentérique supérieure en bas. (Figures 7 et 8) 

 

Figure 7: Vascularisation veineuse 
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Figure 8: Vascularisation veineuse  

 

Figure 9: Le drainage lymphatique du duodénum 
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 Nerfs : 

Comme le reste du tube digestif, le duodénum est innervé par le sympathique et le 

parasympathique. 

Les fibres nerveuses accompagnent les vaisseaux et proviennent du plexus et des 

ganglions cœliaques. 

La sensibilité dépend du sympathique alors que le vague stimule la motricité et les 

sécrétions duodénales. 

 Lymphatiques : 

Ils vont d’abord aux ganglions duodéno-pancréatiques, puis aux ganglions sous et rétro-

pyloriques ou mésentériques supérieures. (Figure 9) 

2. Le jéjuno-iléon : 

a. Anatomie descriptive : 

 Situation : 

C’est la partie de l’intestin grêle qui s’étend de l’angle duodéno-jéjunal à la valvule 

iléo-caecale. 

Contrairement au duodénum, le jéjunum et l’iléon sont suspendus par le bord libre du 

mésentère de l’intestin grêle, leur conférant ainsi une grande mobilité au sein de la cavité 

abdominale. 

 Forme : 

De couleur rosée, les anses grêles se présentent comme un long tube irrégulièrement 

cylindrique, suivant leur état de réplétion ; situées entièrement dans l’état sous mésocolique. 

A la coupe, on peut leur décrire deux faces, convexes, et deux bords, un antérieur libre 

et l’autre postérieur, fixé à la paroi du mésentère. 

b. Rapports : 

Dans leur ensemble, les anses grêles sont placées dans la portion gauche de la cavité 

abdominale, et dans le pelvis ; elles entrent en rapport avec :  
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 En arrière :  

- Au milieu : le rachis lombaire, en avant duquel circulent les gros vaisseaux 

(aorte et veine cave inférieure)  

- De chaque côté : les méso côlons droit et gauche, qui les séparent des organes 

rétro-péritonéaux (rein, uretères)  

 En haut : Le colon transverse et son méso, qui les séparent des organes sus-

mésocolique (foie, estomac, rate, partie supérieure du duodénum et du pancréas).  

 En bas : Le colon pelvien, le rectum, et les organes génito-urinaires.  

 En avant :  

- Le grand épiploon qui recouvre directement la masse intestinale.  

- La paroi abdominale antérieure.   

 A gauche : La paroi latérale de l’abdomen. 

 A droite :  

- Le caecum et le colon ascendant. 

- La paroi latérale de l’abdomen.  

c. Vascularisation, innervation et drainage lymphatique : 

 Artères : 

Le jéjunum et l'iléon, étant des dérivés de l'intestin moyen embryologique, sont 

vascularisés exclusivement par les branches de l’artère mésentérique supérieure (Figure 1).  

Du côté gauche de l’incurvation de l'artère mésentérique supérieure naissent 15 à 20 

branches. Parmi elles, sept ou huit branches proximales sont assez grandes et constituent les 

artères jéjunales tandis que les dix à douze branches distales sont de plus petit calibre et 

constituent les branches iléales. Les artères jéjunales et iléales s’étendent entre les deux 

couches du mésentère de l'intestin grêle vers la paroi intestinale.  
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A partir de ces vaisseaux artériels naissent des branches latérales qui s’anastomosent 

avec des branches similaires des vaisseaux adjacents pour former une série d'arcs aortiques. 

Les branches terminales de ces arcs sont des vaisseaux relativement droits et courts et sont 

appelées vasa recta.  

 Veines : 

Les veines correspondantes (jéjunale et iléale) se drainent dans la veine mésentérique 

supérieure qui est satellite de l'artère au niveau de la racine du mésentère.  

Ensemble, l'artère et la veine mésentérique supérieure croisent la troisième partie du 

duodénum et le processus unciné du pancréas, avec la veine joignant la veine splénique 

derrière le col du pancréas pour former la veine porte 

 Nerfs : 

 L'intestin grêle est innervé par des fibres sympathiques efférentes dont le trajet débute 

au niveau du segment médio-thoracique de la substance grise de la moelle épinière puis passe 

à travers les nerfs splanchniques pour faire synapse dans les ganglions mésentériques 

supérieurs. Ces nerfs sont vasoconstricteurs et inhibiteurs de la musculature de l'intestin grêle. 

 Les fibres parasympathiques du nerf vague stimulent la sécrétion muqueuse et sont 

motrices pour la musculature de la paroi intestinale. 

 Fibres sympathiques afférentes de l'intestin moyen passent au centre des nerfs 

splanchniques et transmettent la sensibilité de l'intestin grêle. 

 Lymphatiques : 

 Les vaisseaux lymphatiques accompagnent les vaisseaux sanguins et se drainent dans 

une série de ganglions lymphatiques mésentériques située entre les deux couches du 

mésentère de l'intestin grêle.  

 Ces ganglions mésentériques finissent par se drainer dans les ganglions lymphatiques 

pré-aortiques situés autour de l'origine de l’artère mésentérique supérieure.  
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B. Colon : 

1. Anatomie descriptive 

a. Disposition générale 

C’est la partie du tube digestif s’étendant de l’orifice iléo- caecal à la charnière 

sigmoïdo-rectale. 

Il est formé de cinq parties : Caecum, côlon ascendant, côlon transverse, côlon 

descendant et sigmoïde. (Figures10-11) 

Sa disposition anatomique et fonctionnelle permet de le considérer comme union de 

deux hémi colons : 

- Droit :  

o Sous la dépendance de l’artère mésentérique supérieure siège de la 

réabsorption électrolytique. 

o Il comprend caecum et l’appendice, le colon ascendant, et la moitié droite du 

colon transverse.  

- Gauche :  

o Sous la dépendance de l’artère mésentérique inférieure, siège du transit et du 

stockage des matières. 

o Il comprend la moitié gauche du colon transverse, le colon descendant, le colon 

iliaque, et le colon sigmoïde.  

b. Forme, Dimension, Constitution: 

- Le côlon a la forme d’un cadre en U renversé. 

- Il se distingue par son aspect bosselé et blanchâtre, son calibre important, son 

péristaltisme modéré. 

- Il est fait de la succession de bosselures séparées par des plis semi- lunaires et 

traversées par des bandelettes : 
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 Bandelettes longitudinales :  

o  En avant : la bandelette antérieure qui devient postéro-inférieure au niveau du 

colon transverse.  

o En arrière on trouve :  

 L’une en dedans : la bandelette postéro-médiale qui devient postéro-inférieure 

sur le colon transverse.  

 L’autre en dehors : la bandelette postéro-latérale et supérieure sur toute 

l’étendue du colon transverse.  

 Les bosselures :  

La surface du colon est irrégulière et présente un aspect sacculaire bosselé. Ces 

bosselures se traduisent sur une radiographie d’un lavement baryté par des haustrations.  

 

Figure 10: Disposition générale du colon (3) 
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Figure 11: Vue antérieure de la cavité abdominale (4) 

2. Vascularisation Innervation et drainage lymphatique: 

a. Les artères coliques: (4)-(5) 

La vascularisation colique est sous la dépendance de deux systèmes artériels : 

 L’artère mésentérique supérieure qui vascularise le côlon ascendant et les2/3 droits 

du côlon transverse. 

 L’artère mésentérique inférieure qui vascularise le 1/3 gauche du côlon transverse 

et le côlon descendant. 

Il existe donc deux territoires coliques vasculaires distincts anastomosés entre eux par 

une arcade située à proximité du côlon transverse. 
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 Les artères du côlon ascendant : 

 Les branches coliques de l’artère mésentérique supérieure sont au nombre de 2 

à 3. Elles se détachent du bord droit de l’artère, empruntent le mésocôlon droit et 

abordent le côlon ascendant par son bord médial. 

 L’artère colique droite se dirige vers la courbure colique droite où elle se divise 

en deux branches en T : l’une longe le côlon transverse, l’autre le côlon ascendant. 

 L’artère colique ascendante, issue de l’artère iléo colique, assure la 

vascularisation de la partie initiale du côlon ascendant par sa branche colique, et la 

vascularisation du caecum et de l’appendice par les branches caecales antérieure, 

postérieure et appendiculaire. 

 Dans quelques cas une branche intermédiaire alimente la partie moyenne du 

colon ascendant. 

 Les artères du côlon transverse : 

Le côlon transverse est le plus souvent vascularisé par une branche directe de l’artère 

mésentérique supérieure : L’artère colique moyenne, et par l’anastomose des branches 

ascendantes de la colique supérieure droite et la colique supérieure gauche appelée l’arcade 

de Riolan. 

 Les artères du côlon gauche : 

Ils proviennent de l’artère mésentérique inférieure et se répartissent en artère colique 

gauche et en artères sigmoïdiennes : 

 L’artère colique gauche se détache de l’artère mésentérique inférieure à 2 ou 3 

cm de son origine et gagne la courbure colique gauche par un trajet récurrent. Au 

contact du côlon elle se divise en T en donnant une branche transverse et une branche 

descendante. 

 Les artères sigmoïdiennes sont au nombre de 3. Elles se répartissent en branche 

supérieure, moyenne et inférieure disposées dans le mésosigmoïde 
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 Répartition des artères coliques : 

Chaque artère colique ou sigmoïdienne se divise en T à proximité du côlon et 

s’anastomose avec l’artère voisine. L’ensemble forme une arcade artérielle marginale 

paracolique qui porte le nom du côlon vascularisé. 

De l’arcade paracolique partent les vaisseaux droits qui sont le point de départ d’un 

riche réseau sous-muqueux. 

 

Figure 12: Vascularisation du côlon (4) 

b. Les veines du côlon:  

Les veines coliques droites sont satellites des artères. Elles se jettent sur le bord droit de 

la veine mésentérique supérieure, soit directement, soit par l’intermédiaire du tronc gastro-

colique. Le plan veineux mésentérique supérieur est toujours situé en avant du plan artériel et 

le croise en X allongé. 

Les veines sigmoïdiennes se réunissent à la veine rectale supérieure et forment l’origine 

de l’artère mésentérique inférieure. 
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La veine mésentérique inférieure remonte verticalement, suit l’artère colique gauche et 

reçoit la veine de même nom. Elle forme à ce niveau l’arc vasculaire de même nom. 

c.  Nerfs : 

Une double innervation, sympathique et parasympathique, provient du : 

 Plexus mésentérique supérieur pour le côlon droit 

 Plexus mésentérique inférieur pour le côlon gauche 

d. Les lymphatiques du côlon:  

Les lymphatiques du côlon sont répartis en cinq groupes le long des éléments 

vasculaires : 

 Le groupe épicolique est au contact de la paroi colique et en particulier des vaisseaux 

droits, 

 Le groupe paracolique le long de l’arcade bordante, 

 Le groupe intermédiaire dans le mésocôlon à proximité des vaisseaux coliques, 

 Le groupe principal à l’origine des branches coliques sur les artères mésentériques, 

 Le groupe central est pour le côlon ascendant à la face postérieure de la tête 

pancréatique et dans les lymphatiques péri-aortico-cave, et pour le côlon descendant autour 

de l’aorte sous méso colique. 

C. Le péritoine et la cavité péritonéale : (6) 

Le péritoine est une fine membrane qui tapisse les parois de la cavité abdominale et 

recouvre la plupart des viscères. 

Il comprend unfeuillet pariétal (= péritoine pariétal), qui tapisse les parois de la cavité, 

et un feuillet viscéral (= péritoine viscéral) qui recouvre les viscères.  

Entre les 2 feuillets, existe un espace virtuel constituant la cavité péritonéale. 

Les viscères abdominaux sont soit suspendus dans la cavité péritonéale par des replis de 

péritoine (mésentères) soit situés à l’extérieur de la cavité péritonéale. Les organes suspendus 
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dans la cavité sont décrits comme intrapéritonéaux ; les organes situés à l’extérieur de la 

cavité péritonéale, recouverts de péritoine seulement sur une face, sont décrits comme rétro-

péritonéaux.  

La cavité péritonéale est elle-même subdivisée en grande cavité et bourse omentale 

(petite cavité ou arrière cavité des épiploons). 

 

Figure 13: Grande et petite cavité péritonéale 

 La grande cavité comprend la majorité de l’espace de la cavité péritonéale, 

commençant en haut sous le diaphragme et se prolongeant en bas dans la cavité pelvienne. La 

pénétration dans la grande cavité est définie par la traversée du péritoine pariétal.  
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 La bourse omentale est une portion plus petite de la cavité péritonéale, en arrière de 

l’estomac et du foie, elle est en continuité avec la grande cavité par un orifice, le foramen 

omental.  

 

Figure 14: Coupe horizontale montrant la continuité entre les grandes et petites cavités à travers 

le foramen omental 

Le foramen omental est entouré par plusieurs structures recouvertes de péritoine : la 

veine porte, l’artère hépatique propre et le conduit cholédoque (biliaire) en avant ; la veine 

cave inférieure en arrière ; le lobe caudé du foie en haut ; et la première portion du duodénum 

en bas.  
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Au sein de la cavité péritonéale, de nombreux replis péritonéaux relient les organes 

entre eux ou à la paroi abdominale. Ces replis (omentums, mésentères et ligaments) se sont 

développés à partir des mésentères primitifs dorsal et ventral, qui suspendent le tractus gastro-

intestinal en développement dans la cavité cœlomique embryonnaire. Certains contiennent des 

vaisseaux et des nerfs pour les viscères, alors que d’autres participent à maintenir la position 

des viscères dans la cavité.  

a. Omentum :  

Un omentum est formé de deux feuillets de péritoine, reliant l’estomac et la première 

portion du duodénum à d’autres viscères. Il en existe deux :  

- Le grand omentum, qui est issu du mésentère dorsal. 

- Le petit omentum, issu du mésentère ventral.  

 Le grand omentum :  

Le grand omentum est un grand repli péritonéal, en forme de sablier, qui s’insère sur la 

grande courbure de l’estomac et la première portion du duodénum. Il se drape vers le bas sur 

le colon transverse et les anses du jéjunum et de l’iléon. En arrière il remonte pour s’accoler 

au péritoine à la face supérieure du colon transverse et du mésocolon, en restant cependant 

bien séparé de celui-ci, avant de rejoindre la paroi postérieure de l’abdomen.  

La fine membrane qui constitue le grand épiploon contient toujours une certaine 

quantité de tissu graisseux, qui peut devenir importante chez certains individus. De plus, il 

porte deux artères et leurs veines satellites. Les vaisseaux gastro-omentaux droit et gauche, à 

l’intérieur du double feuillet péritonéal, juste en dessous de la grande courbure de l’estomac.  

 Le petit omentum :  

L’autre omentum formé de deux feuillets péritonéaux est le petit omentum. Il est tendu 

entre la petite courbure gastrique et la première portion du duodénum à la face inférieure du 

foie.  
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Le petit épiploon est constitué d’une fine membrane en continuité avec le péritoine 

recouvrant les faces antérieure et postérieure de l’estomac, et de la première portion du 

duodénum. Il est divisé en :  

- Un ligament hépato-gastrique médial, qui relie l’estomac et le foie.  

- Un ligament hépato-duodénal latéral, qui relie le duodénum et le foie.  

Le ligament hépato-duodénal se termine latéralement en bord libre et sert de limite 

antérieure au foramen omental. Ce bord libre contient l’artère hépatique propre, le conduit 

cholédoque et la veine porte. De plus les vaisseaux gastriques droit et gauche cheminent entre 

les feuillets du petit omentum, près de la petite courbure gastrique.  

b. Mésentères :  

Les mésentères sont des replis péritonéaux qui relient les viscères à la paroi abdominale 

postérieure. Ils permettent un certain degré de mouvement et servent de passage aux artères, 

veines et lymphatiques destinés aux viscères ; ils comprennent :  

- Le mésentère : associé à certaines parties de l’intestin grêle. 

- Le mésocolon transverse : associé au colon transverse. 

- Le mésocolon sigmoïde : associé au colon sigmoïde.  

Ceux-ci sont tous issus du mésentère dorsal.  

 Le mésentère :  

Le mésentère est un large repli péritonéal à double feuillets, en forme d’éventail. Son 

attache supérieure est au niveau de la jonction duodéno-jéjunale, juste à gauche de la partie 

supérieure de la colonne lombaire. Son insertion périphérique est le bord intestinal. Il a la 

forme d’un éventail dont la corde représente l’attache pariétale et l’arc périphérique le bord 

intestinal. La racine du mésentère s’attache en haut au niveau de la jonction duodéno-jéjunale, 

juste à gauche de la partie supérieure de la colonne lombaire. Elle se dirige ensuite 

obliquement en bas et à droite, et se termine au niveau de la jonction iléocæcale près du bord 

supérieur de l’articulation sacro-iliaque gauche. Le bord intestinal étant beaucoup plus long 
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que l’attache. Le mésentère apparait comme plissé. Les artères, les veines, les nerfs et les 

lymphatiques pour le jéjunum et l’iléon cheminent dans la graisse entre les deux feuillets 

péritonéaux du mésentère.  

 Le mésocolon transverse :  

Le mésocolon transverse est un repli de péritoine qui relie le colon transverse à la paroi 

abdominale postérieure. Ses deux feuillets du péritoine quittent la paroi abdominale 

postérieure en regard de la face antérieure de la tête et du corps du pancréas, et se dirigent 

vers l’avant pour entourer le colon transverse. Les artères, les veines, les nerfs et les 

lymphatiques pour le colon transverse cheminent entre ses deux feuillets. Le feuillet antérieur 

du mésocolon transverse es adhérent au feuillet postérieur du grand omentum. 

 Le mésocolon sigmoïde :  

Le mésocolon sigmoïde est un repli péritonéal en forme de V inversé qui relie le colon 

sigmoïde à la paroi abdominale postérieure. Le sommet du V se situe près de la division de 

l’artère iliaque commune gauche en branches interne et externe ; le bras gauche du V descend 

le long du bord médial du muscle grand psoas gauche, et son bras droit descend dans le pelvis 

jusqu’au niveau de la vertèbre sacrale SIII. Les vaisseaux pour le sigmoïde et le rectum 

supérieur ainsi que les nerfs et les lymphatiques pour le colon sigmoïde cheminent à travers 

ce repli péritonéal.  

c. Ligaments :  

Les ligaments péritonéaux sont formés de deux feuillets de péritoine reliant deux 

organes entre eux, ou reliant un organe à la paroi de l’organisme ; ils peuvent constituer une 

partie d’un épiploon. Ils sont habituellement nommés d’après les structures qu’ils relient.  

L’ensemble des ligaments divisent la cavité en 2 grands étages par le méso-colon-

transverse :  

 Etage sus mésocolique : foie, estomac, rate, une partie du duodéno-pancréas.  

 Etage sous mésocolique : fin du duodéno-pancréas, l’ensemble de l’intestin 

grêle et la totalité du colon.  



27 
 

 

Figure 15: Réflexions péritonéales sur la paroi abdominale postérieure formant les mésentères 

II. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE : 

La digestion correspond à l’ensemble des actions mécaniques, sécrétoires et chimiques 

qui concourent à réduire les aliments à un petit nombre de corps directement absorbables et 

assimilables que l’on dénomme nutriments.  

A. Motricité :  

Elle se fait par des contractions intermittentes d’amplitude faible ou élevée et de courte 

durée. Par leur motricité, les anses grêles provoquent l’évacuation du bol alimentaire dans le 

côlon. Le contenu du côlon se déplace de façon antérograde et rétrograde, visant à ralentir le 

transit pour faciliter l’absorption de l’eau et l’échange des électrolytes.  

B. Sécrétion :  

Le duodénum est plus sécréteur qu’absorbant, le jéjuno-iléon et le côlon sont plus 

absorbants que sécréteurs.  
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 - Duodénum : se caractérise histologiquement par la présence de glandes de 

BRUNNER qui secrètent un suc alcalin riche en mucus. La stimulation vagale et l’ingestion 

de nourriture augmentent la sécrétion. La principale fonction de ce suc est la protection de la 

muqueuse de la première portion D1 contre le chyme acide provenant de l’estomac.   

 - Jéjuno-iléon : A l’inverse du suc duodénal, l’existence d’une sécrétion intestinale 

propre n’est pas totalement démontrée chez l’homme dans les conditions physiologiques.  

C. Absorption :   

L’intestin grêle assure presque la totalité de l’absorption digestive, il est spécialement 

adapté à cette fonction. Les valvules conniventes et les villosités au nombre approximatif de 

10 millions, portent la surface de la muqueuse à 40-50 m2.  Il absorbe les glucides, lipides, 

protides, électrolytes et vitamines.   

D. Barrière et fonction immunitaire :  

Bien que l'épithélium permette l'absorption efficace des nutriments, il doit distinguer les 

substances pathogènes des antigènes inoffensifs et doit résister à l'invasion des agents 

pathogènes. Des facteurs contribuent à la défense de l’épithélium : immunoglobuline A (IgA), 

mucines, et l’imperméabilité relative de la membrane de la bordure en brosse et des jonctions 

serrées vis-à-vis des macromolécules et des bactéries.   

III. ANATOMIE PATHOLOGIQUE : 

La nature des lésions varie en fonction du mécanisme de l’occlusion. 

A. Dans les occlusions par strangulation :  

Les lésions apparaissent et évoluent rapidement en quelques heures. Les lésions sont 

maximales au lieu même de l’étranglement où l’agent causal provoque rapidement un sillon 

circulaire de nécrose. L’aspect de l’anse varie avec la cause et l’heure de l’occlusion. Les 

lésions anatomopathologiques évoluent schématiquement en 3 stades :  
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- Stade de congestion : l’anse est distendue, ses parois sont amincies, blanchâtres et 

lisses. La paroi laisse sourdre vers le péritoine et la lumière intestinale une sérosité de même 

composition que le plasma. A ce stade la vitalité de l’anse n’est pas compromise. L’anse peut 

reprendre son péristaltisme quelques minutes après suppression de l’obstacle.  

- Stade d’ischémie : l’anse est inerte, rouge foncé puis violacée. La paroi intestinale est 

alourdie, infiltrée par l’œdème. Ce stade est partiellement réversible, il laisse une cicatrice 

fibreuse et parfois sténosante.  

- Stade de nécrose et de perforation : les ulcérations apparues initialement au niveau 

de la muqueuse vont s’étendre à toutes les couches de l’intestin. L’anse est grisâtre ou noire, 

très amincie aux endroits où elle va se perforer ; ce stade est irréversible.  

B. Dans les occlusions par obstruction :  

Il n’y a pas de compression des vaisseaux du mésentère, la distension de la paroi écrase 

les veines gênant ainsi le retour veineux et entraînant une thrombose capillaire ; la nécrose 

apparaît donc plus tardivement.  

IV. PHYSIOPATHOLOGIE : 

 Les fonctions intestinales normales comprennent l'absorption des nutriments, des 

électrolytes et de l'eau provenant des aliments ingérés.  

 Au cours de l’occlusion intestinale, l'intestin grêle se dilate en amont d'un obstacle, 

principalement par accumulation d'air avalé et secondairement par l'accumulation de fluides 

intestinaux, comme l'a montré Wangensteen (7).  

La stase intestinale est due à un autre gaz intestinal provenant de la prolifération 

bactérienne et de la fermentation des aliments ingérés.  

Ces perturbations provoquent un œdème pariétal, une perte des fonctions d'absorption 

intestinale et une séquestration du liquide dans la lumière.  

Une perte transsudative de fluide de la lumière intestinale vers la cavité péritonéale peut 

se produire. 
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Les vomissements provoquent en outre une perte systémique des fluides entraînant une 

hypovolémie et des troubles électrolytiques.  

Si la dilatation intestinale est sévère ou persistante, la perfusion intestinale peut 

diminuer du fait de l'augmentation de la pression intra-pariétale et de l'hypovolémie, 

entraînant une ischémie intestinale et une nécrose. L'ischémie des muqueuses favorise 

l'invasion bactérienne intra-pariétale. 

 La dilatation progressive de l'intestin affaiblit la tension de la paroi intestinale du fait de 

son amincissement, tout en augmentant la tension intra-pariétale selon la loi de Laplace. Ces 

effets ressemblent à ceux d'un ballon gonflable : le ballon devient plus ferme à cause de 

l'augmentation de la pression à l’intérieur du ballon à mesure que sa paroi devient plus mince, 

comme le montre le fait que le ballon devient plus transparent.  

Ces effets, associés à une diminution de l'intégrité de la paroi due à l'ischémie, 

favorisent la perforation intestinale, dont le risque augmente avec la durée du traitement 

médical ayant échoué et la détérioration clinique.  

La muqueuse intestinale est très vulnérable à l'ischémie car elle est perfusée par les 

artères terminales et a une activité métabolique élevée. Une circulation collatérale assurée par 

des vaisseaux marginaux permet de contourner l'ischémie à partir d'un vaisseau local occlus 

mais ne protège pas contre l'ischémie généralisée de l'intestin grêle, comme c’est le cas au 

cours de l’occlusion intestinale.  

 La perforation se produit habituellement au niveau d'un segment de l'intestin 

particulièrement dilaté et particulièrement compromis par l'ischémie. La perforation est une 

urgence chirurgicale. Elle provoque rapidement une péritonite et une septicémie importante. 

(8) 
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CONSEQUENCES : (10) 

Sur le plan clinique, la première conséquence de l’occlusion est la douleur, dont le 

mécanisme est complexe, mettant en jeu le système nociceptif et autonome. 

La distension intestinale aiguë entraîne une douleur intense, le plus souvent diffuse, qui 

va être soulagée par les vomissements et la mise en place d’une sonde gastrique car ils 

permettront de diminuer cette distension. 

De plus, la souffrance ischémique est également responsable de la douleur qui va être 

plus résistante au traitement médical. Ce qui explique l’intensité accrue des douleurs au cours 

des ischémies mésentériques. 

La deuxième conséquence, constante, est la déshydratation, qui résulte des 

vomissements, d’une part, mais surtout de la constitution d’un troisième secteur. En effet, du 

fait de la tension croissante sur la paroi intestinale, la capacité de réabsorption s’arrête, 

l’organisme séquestrant ainsi dans la lumière de l’intestin de l’eau et des ions ce qui produit 

une hypovolémie, des troubles ioniques et acido-basiques, aggravés par les vomissements. Le 

troisième secteur ainsi créé est représenté par la lumière intestinale, l’œdème viscéral et 

l’épanchement intra péritonéal.  

Si l’occlusion évolue tardivement jusqu’à la nécrose et la perforation de l’anse 

intestinale alors la péritonite rajoute les effets du choc septique sur le retentissement viscéral.  

 Le choc, en dehors d’une hypovolémie profonde, peut être secondaire soit à la 

fermentation du contenu intestinal avec pullulation microbienne et production de toxines qui 

vont passer dans la circulation générale (translocation bactérienne) soit à la survenue d’une 

ischémie suivie d’une nécrose, avec activation des voies anaérobies, expliquant ainsi 

l’apparition d’une aéroportie. 

 Sur le plan général apparait une acidose métabolique qui va se traduire par une baisse 

des réserves alcalines. 
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 Figure 16: Physiopathologie de l’occlusion intestinale 



33 
 

 

 

 

 

Figure 17: Retentissement de l’occlusion 
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V. ETIOPATHOGENIE : 

A. Mécanismes : (11)-(10) 

D’un point de vue pratique, l’occlusion intestinale postopératoire chez l’enfant peut être 

divisée en trois groupes : les occlusions fonctionnelles, inflammatoires et mécaniques. 

1. Occlusions intestinales post-opératoires fonctionnelles : 

Elles sont secondaires à la paralysie de la motricité intestinale, en l’absence de tout 

obstacle mécanique. 

On distingue : 

a. Iléus réflexe : 

Au cours duquel il y a un dérèglement du système nerveux moteur de l’intestin par 

l’intermédiaire des filets nerveux sympathique et parasympathique. Ce dérèglement peut être 

secondaire soit à la douleur, soit à une irritation péritonéale. 

b. Iléus paralytique postopératoire : 

Les limites entre les troubles péristaltiques postopératoires normaux et l’iléus 

paralytique vrai est vague. 

Il s’agit d’une simple paresse intestinale difficile à distinguer d’une cause mécanique au 

début.  

Les données de la littérature montrent une moyenne entre 2 et 3 jours avant la reprise du 

transit. (12)-(13)-(14) 

Une fois ce délai dépassé, on parle de véritable occlusion post-opératoire. 

c. Iléus par trouble métabolique : 

Une hypokaliémie ou une hypocalcémie peuvent altérer le péristaltisme intestinal. 

Ces perturbations peuvent être secondaires soit aux vomissements et diarrhées soit à une 

mauvaise compensation du liquide gastrique aspiré. 
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d. Occlusions intestinales post-opératoires inflammatoires : 

Elles sont secondaires à l’inflammation de la séreuse péritonéale qui provoque la 

paralysie de la musculature sous-jacente.  

Ce mécanisme se voit dans les péritonites aiguës où les anses baignent dans un liquide 

purulent. 

C’est notamment le cas en présence d’un foyer septique intra-péritonéal post-opératoire. 

e. Occlusions intestinales mécaniques : 

Elles sont dues soit à l’existence d’un obstacle mécanique qui empêche la progression 

des matières et des gaz dans l’intestin soit à une souffrance intestinale. 

Leur mécanisme relève soit d’une obstruction soit d’une strangulation. 

o Occlusions par obstruction : 

Dans le cadre des occlusions post-opératoires, l’occlusion par obstruction est la 

conséquence d’une compression extrinsèque par une adhérence post-opératoire fibreuse. 

Elle entraine l’arrêt de la progression du contenu intestinal sans interrompre la 

vascularisation intestinale. 

o Occlusions par strangulation : 

En cas de strangulation, il existe une striction de l’intestin et de son mésoce, 

compromettant la vitalité du segment intestinal concerné et aboutissant à l’ischémie 

intestinale pouvant aller jusqu’à la nécrose et la perforation. 

Il peut s’agir d’un volvulus, d’un étranglement, le plus souvent dû à une bride 

péritonéale post-opératoire ou une invagination intestinale aiguë qui se voit essentiellement 

chez l’enfant. 
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B. Causes : (15) 

1. Brides et Adhérences :(9) 

Les brides ou adhérences péritonéales constituent la cause la plus fréquente d’occlusion 

intestinale post-opératoire. 

La formation d’adhérence fait suite à toute lésion péritonéale post-opératoire ou à une 

lésion causée par une contamination péritonéale ou une infection. 

 La réparation des tissus péritonéaux est un processus complexe qui implique plusieurs 

types de cellules différentes : cytokines, facteurs de coagulation et protéases, tous agissant 

ensemble pour restaurer l’intégrité des tissus.  

 Une interaction complexe d'événements biochimiques impliqué dans l'inflammation, 

l'angiogenèse et la réparation tissulaire contrôle le processus de formation des adhérences. 

Il est largement admis que le système fibrinolytique joue un rôle central dans la 

cicatrisation péritonéale postopératoire. Immédiatement après une lésion péritonéale 

chirurgicale, il se produit un saignement et une augmentation de la perméabilité vasculaire 

avec extravasation de fluide riche en fibrinogène au niveau des surfaces lésées. Presque 

simultanément, une réponse inflammatoire se produit, avec la migration des cellules 

inflammatoires, la libération de cytokines, et l'activation de la cascade de coagulation. 

L'activation du système de coagulation entraîne la formation de thrombine, nécessaire à la 

conversion du fibrinogène en fibrine. 

A ce stade, la fibrine n’est pas dégradée, les fibroblastes se propagent dans la matrice et 

se produit alors un dépôt de collagène conduisant à la conversion des adhérences fibrineuses 

en adhérences fibreuses. 

Si la dégradation de la fibrine est complète, les adhérences fibrineuses se résolvent et la 

régénération mésothéliale devient complète. 

Toutefois, il a été démontré que les lésions péritonéales, causées par une intervention 

chirurgicale ou une péritonite, diminuaient l’activité fibrinolytique. 
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 La fibrinolyse est ainsi le principal déterminant de la formation d'adhérence 

postopératoire. Une fibrinolyse précoce, dans les 5 jours, favorise la cicatrisation du péritoine 

sans adhérences aux tissus adjacents. Cependant, si la fibrinolyse ne se produit pas dans les 5 

à 7 jours suivant la lésion péritonéale, la matrice de fibrine temporaire persiste et devient 

progressivement plus organisé que les fibroblastes, sécrétant du collagène, et conduit à la 

formation d'adhérence. 

Il y a 2 activateurs majeurs dans le système fibrinolytique : l’activateur tissulaire du 

plasminogène et l’activateur du plasminogène de l'urokinase (uPA). 

Ce sont les principaux facteurs qui convertissent le plasminogène en plasmine active, 

une protéase à large spectre responsable de la dégradation de la fibrine.  

Les inhibiteurs de l'activateur du plasminogène vont inhiber la fibrinolyse et favoriser la 

formation d'adhérences (Figure 17). 

 Les médiateurs inflammatoires peuvent également jouer un rôle important dans la 

formation d'adhérence. Il existe des preuves expérimentales que certains médiateurs, tels que 

le facteur de croissance et les interleukines diminuent la capacité fibrinolytique du péritoine et 

accroissent la formation d'adhérences. 

L’équilibre entre le dépôt de fibrine et sa lyse est donc déterminant pour un processus 

normal de cicatrisation péritonéale ou pour la genèse des adhérences. La dégradation 

complète de la fibrine permet une cicatrisation normale du péritoine. Elle dépend fortement de 

l’équilibre entre les activateurs et les inhibiteurs du plasminogène.  

Dans le cas contraire, les adhérences péritonéales peuvent se former.  

La formation des brides est donc due à la persistance de dépôts de fibrine au niveau des 

zones lésées, suite à l’inhibition du processus de fibrinolyse. Ces dépôts de fibrine sont alors 

colonisés par des fibroblastes qui se mettent à synthétiser une matrice extracellulaire. Cette 

matrice associée aux débris cellulaires, induit la formation des adhérences dans lesquels des 

vaisseaux sanguins se forment sous l’action de facteurs angiogéniques.  
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Figure 18: Physiopathologie de la formation d’adhérences 

 (tPA = activateur tissulaire du plasminogène ; uPA= activateur du plasminogène de 

type Urokinase ; PAI= inhibiteur de l’activateur du plamsinogène) 
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2. Invaginations intestinales aiguës post-opératoires : 

L’invagination intestinale aiguë est définie par la pénétration d’un segment intestinal 

dans un segment sous-jacent. L’ensemble formé par le cylindre interne ou invaginé, le 

cylindre externe ou invaginant et le (ou les) cylindre(s) intermédiaire(s) est appelé le boudin 

d’invagination.  

L’invagination intestinale aiguë post-opératoire est définie comme une invagination qui 

se produit après une chirurgie abdominale autre qu’une intervention pour invagination. 

C’est une étiologie particulièrement fréquente chez l’enfant. 

En effet, elle représente 5 à 10% des occlusions intestinales post-opératoires chez les 

enfants. 

Elle est caractérisée par sa survenue précoce, le plus souvent au cours des deux 

premières semaines suivant la chirurgie, et l’implication quasi-exclusive de l’intestin grêle. 

 Elle est responsable d’un syndrome occlusif s’accompagnant d’une compression 

veineuse avec œdème pouvant rapidement évoluer vers la nécrose intestinale.  

C’est donc une urgence thérapeutique.  

3. Causes inflammatoires : 

Un processus inflammatoire local tel qu’un abcès intra-abdominal ou un phlegmon, ou 

encore une péritonite localisée ou généralisée, peuvent conduire à une occlusion intestinale 

post-opératoire, le plus souvent précoce, en adhérent à l’intestin grêle. 

4. Brèches internes et éventrations : 

Tout défaut dans la cavité péritonéale a le potentiel de provoquer une occlusion 

intestinale post-opératoire.  

Quand un défaut mésentérique ou épiploïque est créé, ou une ouverture est laissée dans 

les « gouttières » - derrière une colostomie ou une entérostomie, l'intestin grêle peut hernier à 

travers, conduisant à une occlusion intestinale post-opératoire précoce. 

Les étiologies sont diverses et dépendent du siège et de la nature des gestes opératoires : 
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- En cas de chirurgie gastroduodénale : Incarcération rétro-anastomotique, incarcération 

trans-mésocolique, la sténose des viscères abdominaux passés à travers la brèche 

mésocolique.  

- Dans la chirurgie biliaire, les complications d’ordre occlusives sont rares du fait que le 

colon transverse et son méso constituent une barrière efficace entre le grêle et le foyer sous-

hépatique dans les processus infectieux sous hépatique. La seule complication notée est celle 

d’une anse en Y montée sur les voies biliaires par voie précolique ou trans-colique.  

- Dans la chirurgie colorectale, les occlusions post-opératoires peuvent être secondaires 

soit à l’incarcération du grêle dans la brèche mésentérico-mésocolique après hémi colectomie 

droite, soit aux adhérences du grêle à la fosse lombaire déperitonisée après hémicolectomie 

gauche.  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Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 11 patients hospitalisés pour occlusions 

intestinales postopératoires dans le service de Chirurgie Pédiatrique Viscérale du CHU Ibn 

Sina de Rabat. 

Cette étude couvre une période de 7 ans allant de Janvier 2011 à Décembre 2017. 

Critères d’inclusion : 

Les patients inclus dans l’enquête étaient des enfants de moins de 16 ans, hospitalisés 

dans le service, soit pour syndrome occlusif postopératoire, soit pour une chirurgie de 

l’abdomen qui s’est compliquée dans les suites postopératoires précoces par une occlusion. Le 

diagnostic a été évoqué devant les antécédents du patient, l’histoire de la maladie et la 

symptomatologie clinique, et confirmé sur les images radiologiques ; et le traitement était soit 

médical soit chirurgical. 

Critères d’exclusion : 

Tous les autres types d’occlusions, qui ne sont pas postopératoires, ont été exclus de 

l’étude. 

Déroulement de l’enquête : 

Notre étude s’est déroulée selon les étapes suivantes : 

1- Première étape : 

Recherche exhaustive des cas concernés et de leurs numéros d’admission à partir des 

registres du service de chirurgie A de 2011 à 2017. Sélection des patients admis pour 

syndrome occlusif postopératoire ainsi que ceux ayant été hospitalisés pour une chirurgie de 

l’abdomen, compliquée d’une occlusion précoce. 

2- Deuxième étape : 

Exclusion des patients ne répondant pas aux critères d’inclusion  

3- Troisième étape : 

Analyse des dossiers à partir de ceux recueillis au niveau de la salle des archives du 

service, ainsi que des comptes rendus opératoires correspondants. 
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4- Quatrième étape : 

Traitement des dossiers suivant une fiche d’exploitation bien définie. 

5- Cinquième étape : 

Recueil et organisation des résultats sur une base de données Excel.  
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RESULTATS 
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I. Fréquence : 

A. Fréquence globale : 

11 cas d’occlusions intestinales postopératoires ont été recensés sur une période de 5 

ans, allant de Janvier 2011 à Décembre 2017. 

Au cours de cette période, on retrouve : 

- 2735 hospitalisations au sein du service de chirurgie A 

- Dont 810 laparotomies 

Ainsi, les occlusions intestinales postopératoires ont représenté : 

- 0.4% de l’ensemble des hospitalisations 

- 1.3% de l’ensemble des laparotomies 

B. Fréquence annuelle : 

Pourcentage des occlusions postopératoires par rapport au total des hospitalisations au 

cours de l’année : 

- 2011 : 1cas soit 0.2%  

- 2012 : 3 cas soit 0.9%  

- 2013 : 1 cas soit 0.3% 

- 2014 : 1 cas soit 0.2% 

- 2015 : 3 cas soit 0.7% 

- 2016 : 1 cas soit 0.3% 

- 2017 : 1 cas soit 0.3% 

La fréquence moyenne est alors de 1.5 cas d’occlusion postopératoire par an. 

II. Sexe : 

Parmi les patients sélectionnés, il y avait 7 garçons soit 64% pour 4 filles soit 36%. 

Ainsi, on note une nette prédominance masculine. 
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Le sexe ration est égal à 1,75. 

 

Graphique 1: Répartition selon le Sexe 

III. Age : 

Les extrêmes d’âge étaient de 18 mois à 12 ans soit une moyenne d’âge de 4ans. 

 

Graphique 2: Répartition selon l’âge 

64% 

36% 

Répartition selon le Sexe 

Masculin

Féminin

28% 

9% 

9% 
18% 

9% 

18% 

9% 

Répartition selon l'Age 

18mois

2ans

3ans

4ans

7ans

8ans

12ans



49 
 

IV. Origine : 

 

Graphique 3: Origine des patients 

On nette ainsi une nette prédominance de patients originaires de la région Rabat – Salé. 

V. Antécédents chirurgicaux : 

A. Répartition selon le type de l’intervention chirurgicale initiale : 

Tous nos patients ont subi une laparotomie. 

Aucune laparoscopie n’a été réalisée. 

B. Répartition selon la pathologie initiale : 

 

 Graphique 4: Répartition selon la pathologie initiale 

28% 

9% 

9% 
9% 

9% 

18% 

9% 

9% Rabat

Tiflet

Kenitra

Missour

Sidi Kacem

Salé

Tanger

Temara

3; 28% 

3; 27% 
2; 18% 

1; 9% 

1; 9% 

1; 9% Neuroblastome

Néphroblastome

Hernie hiatale

Hernie interne

Tuberculose péritonéale

Mégacolon congénital



50 
 

On note ainsi la prédominance des pathologies tumorales, notamment le neuroblastome 

et du néphroblastome comme pathologies en cause de l’occlusion intestinale postopératoire. 

C. Répartition selon le siège de la laparotomie initiale : 

 

 

Graphique 5: Répartition selon le siège de la laparotomie initiale 

82% des chirurgies initiales intéressaient l’étage sous mésocolique contre 18% pour 

l’étage sus mésocolique, témoignant ainsi d’une nette prédominance des chirurgies de l’étage 

sous mésocoliques comme responsable des occlusions intestinales postopératoires. 
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VI. Histoire de la maladie : 

A. Délai entre l’intervention initiale et l’apparition de l’occlusion 

postopératoire : 

 

 Graphique 6: Délai entre l’intervention initiale et l’apparition de l’occlusion 

Les délais d’apparition de l’occlusion intestinale postopératoire vont de 5 jours jusqu’à 

11 ans avec une moyenne donc de 19 mois. 

Deux types d’occlusion postopératoires peuvent être distingués selon le délai 

d’apparition 

Elle sera dite précoce lorsqu’elle survient dans les 6 semaines suivant la chirurgie 

initiale, et tardive au-delà de 6 semaines. 

Tableau 1: Tableau comparatif des fréquences de l’occlusion postopératoire précoce et tardive 

Occlusion postopératoire Nombre de cas Pourcentage 

Précoce 6 54.5% 

Tardive 5 45.5% 

On remarque qu’il n’y a pas de prédominance nette entre les occlusions postopératoires 

précoces et tardives, représentant respectivement 54.5% et 45.5%. 
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B. Délai de consultation : 

 

Graphique 7: Délai de consultation 

Dans la majorité des cas, les patients consultent dans les 24h suivant le début de la 

symptomatologie, avec des extrêmes allant de quelques heures jusqu’à deux semaines. 
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C. Signes fonctionnels : 

 

 

Graphique 8: Fréquence des signes digestifs fonctionnels 

Douleurs abdominales et vomissement bilieux étaient les principaux motifs de 

consultation pour la quasi-totalité des patients, alors que moins de la moitié des patients 

présentaient un arrêt des matières et des gaz. 

Les douleurs abdominales étaient toutes diffuses. 

Ainsi, on distingue les syndromes occlusifs complets et incomplets : 

 

Graphique 9: Syndrome occlusif complet ou incomplet 

On note une légère prédominance des syndromes occlusifs incomplets (55%) par 

rapport aux syndromes occlusifs complets (45%). 
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VII. Examen clinique : 

A. Examen général : 

 

Graphique 10: Fréquence des signes généraux 

Fièvre, déshydratation et altération de l’état général sont des signes inconstants. 

B. Examen abdominal : 

 

Graphique 11: Fréquence des signes digestifs physiques 

Sensibilité et distension abdominales sont les deux signes physiques abdominaux les 

plus fréquents, alors que la défense abdominale est rare, présente chez seulement un patient. 
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C. Examen des autres appareils : 

L’examen des autres appareils était normal chez tous les cas de notre série. 

VIII. Examens complémentaires : 

A. Examens radiologiques : 

 

Tableau 2: Examens radiologiques 

 Nombre de cas Pourcentage 

ASP 10 91% 

Echographie abdominale 4 36% 

TDM abdominale 2 18% 

Lavement à la 

Gastrograffine 
1 9% 

TOGD aux 

hydrosolubles 
1 9% 

 

1. ASP : 

Un ASP a été réalisé chez la quasi-totalité des patients à l’admission, ayant montré des 

niveaux hydro-aériques dont le siège était le plus souvent grêlique. 

 

 

 

Graphique 12: Type des niveaux hydro-aériques 
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Figure 19: Enfant de 12 ans, ayant pour antécédent colectomie totale avec anastomose iléo-anale 

pour mégacôlon congénital, admis pour un syndrome occlusif complet tardif (11ans), chez qui 

l’ASP a objectivé des niveaux hydro-aériques de type grêlique (Iconographie du service de 

chirurgie pédiatrique de l’Hôpital d’enfant de Rabat) 
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Figure 20: patiente de 2ans, ayant pour antécédent une néphro-uéréterectomie droite élargie 

pour néphroblastome droit, admise pour syndrome occlusif précoce, incomplet, chez qui l’ASP 

retrouve des niveaux hydro-aériques grêliques 

 

Figure 21: patient de 18 mois, ayant pour antécédent une surrénalectomie pour neuroblastome 

surrénalien, admis pour syndrome occlusif complet, tardif, chez qui l’ASP trouve des niveaux 

hydro-aériques grêliques et coliques 
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2. Echographie abdominale : 

L’échographie abdominale a été réalisée chez 4 patients. 

Pour tous ces patients-là, elle a montré une distension grêlique plus ou moins 

importante. 

Pour deux d’entre eux, un épanchement péritonéal a été observé. 

Pour un seul patient, l’échographie a montré un épaississement pariétal en amont d’une 

spire de volvulus sur bride. 

3. TDM abdominale : 

Une TDM abdominale a été réalisée chez 2 patients : 

Chez le premier, elle a objectivé un hydrocholécyste avec distension grêlique. 

Chez le deuxième, elle a montré la première anse jéjunale siégeant de part et d’autre 

d’une disparité de calibre avec l’angle de Treitz et le grêle d’aval qui sont plats, évoquant une 

double bride probablement incomplète. 

4. Lavement à la Gastrograffine : 

Un lavement à la Gastrograffine a été indiqué chez un patient ayant pour antécédent de 

mégacolon congénital avec des épisodes occlusifs à répétition. 

Celui-ci, réalisé en postopératoire, a objectivé une zone de sténose assez serrée de la 

lumière digestive en regard de l’hypochondre gauche avec une disparité de calibre entre la 

lumière digestive en amont qui est assez dilatée et la lumière digestive en aval qui est de 

calibre normal. 

5. TOGD aux hydrosolubles : 

Un TOGD aux hydrosolubles a été réalisé chez une seule patiente. Celui-ci a objectivé 

une double sténose duodénale à la jonction des 3
e
 et 4

e
 duodénums et de la première anse 

jéjunale. 
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B. Examens biologiques : 

Une NFS, un bilan inflammatoire et un ionogramme ont été réalisés chez tous les 

patients à l’admission. 

- Les troubles hydro-électrolytiques, à type d’hyponatrémie, retrouvés chez 4 patients 

- La CRP était élevée chez 2 patients 

- Une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles avec thrombocytose chez 1 

patient 

- Une anémie normochrome normocytaire avec thrombopénie chez 1 patient 

 

Graphique 13: Perturbations biologiques 

Ainsi, le plus souvent le bilan biologique était normal ou retrouvait des troubles hydro-

électrolytiques. 

Les autres perturbations hématologiques, ainsi que les syndromes inflammatoire et 

infectieux étaient plus rares. 
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IX. Traitement : 

A. Répartition selon la nature du traitement : 

Tous les patients ont reçu un traitement médical dès leur admission. 

45% des cas ont répondu au traitement médical. 

55% ont nécessité une chirurgie de deuxième intention, précédée par le traitement 

médical. 

Aucun patient n’a été opéré d’emblée. 

 

 

Graphique 14: Répartition selon la nature du traitement 
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B. Traitement médical : 

1. Durée du traitement médical avant l’intervention chirurgicale : 

Parmi les 6 cas n’ayant pas répondu au traitement médical et ayant nécessité un 

traitement chirurgical de deuxième intention, la durée entre l’hospitalisation et l’intervention 

chirurgicale était comme suit : 

Tableau 3: Durée du traitement médical précédant la chirurgie 

Durée Nombre de cas Pourcentage 

≤  24h 2 34% 

48h 1 16.5% 

4 jours 1 16.5% 

8 jours 1 16.5% 

10 jours 1 16.5% 

Les durées allant de moins de 24h jusqu’à 10 jours, la durée moyenne entre le moment 

de l’hospitalisation, où a été instauré le traitement médical, et l’intervention chirurgicale, est 

de 4 jours. 

2. Délai de réponse au traitement médical : 

5 cas ont reçu un traitement médical exclusif auquel ils ont répondu suivant un délai 

variant entre 48 et 72h. 

Pour la majorité, la réponse était favorable dans les 48h suivant le traitement médical. 

 

Graphique 15: Délai de réponse au traitement médical 
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C. Traitement chirurgical : 

1. Type de chirurgie : 

Tous les patients n’ayant pas répondu au traitement médical ont reçu un traitement 

chirurgical selon la technique conventionnelle. 

Aucune cœlioscopie n’a été réalisée. 

2. Type d’anesthésie : 

Tous les patients ont bénéficié d’une anesthésie générale. 

3. Voie d’abord : 

Pour la majorité des cas, la voie d’abord privilégiée était l’incision transversale sus 

ombilicale. 

Pour un seul cas, la voie d’abord est inconnue. 

 

Graphique 16: Voie d’abord 
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4. Exploration chirurgicale : 

Tableau 4: Exploration chirurgicale 

Exploration Nombre de cas Pourcentage 

Plusieurs brides 4 66% 

Dilatation des anses grêles 3 50% 

Distension gastrique 1 16% 

Invagination intestinale 1 16% 

L’exploration chirurgicale retrouvait le plus souvent la présence de plusieurs brides 

avec des anses grêliques dilatées. 

5. Geste chirurgical : 

Tableau 5:Gestes chirurgicaux réalisés 

Geste chirurgical Nombre de cas Pourcentage 

Libération des brides 3 50% 

Adhésiolyse 4 66% 

Entérovidange rétrograde 4 66% 

Omentectomie 2 33% 

Lavage péritonéal au sérum 

salé 
2 33% 

Désinvagination 1 16% 

 

- Chez plus de la moitié des patients, une adhésiolyse et une entérovidange rétrograde 

ont été réalisé. 

- La libération des brides a été réalisée dans 50% des cas. 

- Omentectomie et lavage péritonéal au sérum salé ont été effectués chez 33% des 

patients. 

- Seulement une désinvagination a été réalisée chez un patient qui présentait une 

invagination intestinale aiguë postopératoire. 

X. Suites postopératoires immédiates 

Les suites postopératoires immédiates étaient simples chez tous les patients. 
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XI. Evolution : 

L’évolution générale était favorable dans 82% des cas. 

Les cas de récidives étaient plus rares, concernant 18% des cas. 

 

 

Graphique 17: Evolution post-thérapeutique 

A. Evolution des malades non opérés : 

L’évolution était favorable chez tous les patients ayant été traités médicalement. 
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B. Evolution des patients opérés : 

Parmi les 6 cas opérés, l’évolution a été marquée par la récidive pour deux d’entre eux. 

 

Graphique 18: Evolution des patients opérés 

Deux cas de récidive ont été enregistrés. 
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XII. Durée d’hospitalisation : 

La durée moyenne d’hospitalisation est de 8 jours avec des extrêmes allant de 3 jusqu’à 

15 jours. 

 

 

Graphique 19: Durée d’hospitalisation 

XIII. Pronostic : 

Aucun décès n’a été enregistré. 
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DISCUSSION 
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I. EPIDEMIOLOGIE 

A. Fréquence  

L’occlusion intestinale postopératoire est une complication importante de la chirurgie 

abdominale. Son incidence varie considérablement de 2% à 5% au cours de la première année 

de vie jusqu’à 30% à l’âge adulte. Différentes stratégies thérapeutiques ont été testées, et 

diverses publications ont conçu des listes de facteurs de risque pour le développement des 

occlusions postopératoires. 

L’incidence de l’occlusion intestinale postopératoire chez les nourrissons et les enfants 

est encore moins claire que chez les adultes. Elle est estimée à 2% à 3%(16)-(17)-(11)-(18). 

Une grande Série (plus de 1400 nourrissons et enfants) a été publiée en 1982 par Festen 

(11), qui ont signalé une incidence d’occlusion postopératoire de 2,3%. 80% d’entre elles ont 

eu lieu dans les 3 mois suivant la laparotomie initiale.  

Dans une autre étude plus récente, qui comprenait plus de 2000 patients pédiatriques, 

l'incidence globale (à une médiane de 3,2 ans) était de 2,8%. Cette incidence est comparable à 

la série Festen et confirme les résultats des études plus petites avec un suivi plus court. (18) 

Une occlusion aigue de l’intestin grêle secondaire à des adhérences postopératoires 

survient chez environ 1 à 6% des patients pédiatriques qui subissent une chirurgie de 

l’abdomen (19)-(20) et ce taux dépend du type de chirurgie initiale. 
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Tableau 7: Incidence des occlusions postopératoires au fil des ans(16)-(17)-(11)-(18)-(21)-(22)-

(23)-(24) 

 

Au total, on remarque que l’incidence varie en fonction des années et des auteurs, allant 

de 1.2% à 5.41%. Dans notre série, l’incidence était de 1.3%, concordant ainsi avec les 

données de la littérature. 

B. Sexe 

Tableau 8: Répartition selon le sexe selon les auteurs (25)-(26)-(27)-(24) 

Auteur Année Masculin Féminin 

A.Eeson 2010 68% 32% 

H.Alsalem 2011 63% 37% 

B.Lautz 2014 64% 36% 

Z.Bouhnoun 2016 75% 35% 

Notre série 2017 64% 36% 

 

Les différentes études ainsi que les données de notre série montrent une nette 

prédominance masculine, suggérant ainsi que le sexe masculin comme étant un potentiel 

facteur de risque pour les occlusions postopératoires. 

  

Auteur Année Nombre de cas 

Nombre 

d’occlusion 

postopératoire 

Pourcentage 

(%) 

Devens 1963 238 9 3.78 

Janik 1981 240 13 5.41 

Festen 1982 304 10 3.3 

Janet Y . Young 2007 2187 61 2.8 

Kaselas 2009 1684 37 2.2 

M.Nejjar 2012 Non rapporté 12 1.2 

A.Nasir 2013 618 29 4.7 

Z. Bouhnoun 2016 3007 43 1.4 

Notre série 2017 810 11 1.3 
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C. Age  

C. Festen a rapporté un risque plus important chez les nourrissons de moins d’un an par 

rapport aux enfant plus âgés, avec un âge moyen à 5.2ans et des extrêmes d’âge entre 3 

semaines et 16ans. (11) 

Selon K. Vijay, la majorité des occlusions postopératoires survenaient chez les 

nourrissons de moins de 1 an avec des extrêmes d’âge allant de 1 mois à 12 ans. (28) 

Dans une autre étude, l’incidence des occlusions postopératoires était significativement 

plus élevée chez les nouveau-nés et les nourrissons que chez les enfants plus âgés dont les 

taux sont comparables à ceux rapportés chez les adultes. (18) 

Une étude de Healthcare Cost and Utilization project montre que l’âge moyen des 

enfants admis pour occlusions postopératoires sur adhérence est de 12.6 ans. (19) 

Hugh W.Grant n’a pas retrouvé de différence dans l’incidence des occlusions 

postopératoires entre les grands enfants et les plus jeunes. (29) 

Dans la série de Z. Bouhnoun, l’âge moyen était de 9ans et 6 mois avec des extrêmes 

d’âge allant de 9 mois à 15 ans. (24) 

Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 4ans avec des extrêmes entre 18mois 

et 12ans. 

D. Antécédents chirurgicaux 

1. Type d’intervention : 

Plus fréquente après les laparotomies, les occlusions intestinales postopératoires 

peuvent survenir également suite à une laparoscopie, l’incidence étant évaluée à près de 1%. 

(30)- (31) 

Dans une étude multicentrique réalisée en France, la prévalence des occlusions 

postopératoires après les laparoscopies abdominales était de 0.21%. (32) 
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Selon l’étude de C. Kaslas portant sur les occlusions postopératoires survenant après 

appendicectomie chez l’enfant, il existe une incidence significativement plus faible de 

l’occlusion postopératoire chez les enfants subissant une appendicectomie par voie 

laparoscopie par rapport à la chirurgie à ciel ouvert (Graphique 20) (21) 

 

 Laparoscopie 

 Laparotomie 

Graphique 20: Comparaison entre chirurgie ouverte et laparoscopie dans l’appendicectomie 

(21) 

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié de laparoscopie, tous ayant subi une 

chirurgie à ciel ouvert. 

2. Nature de l’intervention 

En dehors de l’appendicectomie, qui a un taux bien moins élevé d’obstruction (0.3%), le 

taux d’occlusion a été de 5.3% pour d’autres chirurgies et varient considérablement en 

fonction du site opératoire : 6.5% pour la laparotomie générale, 5.4% pour les chirurgies de 

l’intestin grêle, et 2.1% pour les chirurgies du colon. Des taux particulièrement élevés 

d’occlusion ont été relatés à la suite d’une iléostomie (25%), la procédure de Ladd pour 

malrotation (24%) et la néphrectomie pour néphroblastome (8.9%). Le taux bas d’occlusions 

intestinales postopératoires (<1%) suivant une appendicectomie a été corroboré dans d’autres 
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études, mais peut être plus fréquent chez les patients avec des appendicites perforées. (27) 

Les chirurgies les plus fréquentes réalisées chez les patients traités pour occlusions 

intestinales postopératoires étaient : appendicectomie (19.8%), colostomie (14.5%), procédure 

de Ladd 9%, fundoplicature de Nissen 9%, par ordre décroissant d’occurrence. (25) 

Dans l’étude de K. Vijay et al., la maladie de Hirshprung (18,8%), l’invagination 

intestinale (=14,4%) et l’appendicite (10,1%) étaient les pathologies initiales en cause de 

l’occlusion postopératoire. (28) 

En 2011, Al salem a retrouvé une incidence de 29,5% correspondant aux occlusions 

post appendicectomie, maladie de Hirshprung (9,1%) de même que pour l’atrésie duodénale 

et l’entérocolite nécrosante. (26) 

Les données de la littérature suggèrent ainsi une nette prédominance de 

l’appendicectomie comme responsable de l’occlusion. 

Néanmoins, l’étude de Christos K et al., a montré une incidence bien plus élevée de 

81% d’occlusions postopératoires faisant suite à une appendicectomie réalisée pour 

appendicite perforée contre 19% pour les appendicites non perforées. Cette même étude a 

montré que l’appendicectomie réalisée par voie laparoscopique diminue le potentiel de 

développement de l’occlusion postopératoire. (21) 

De même, K. Tsao, dans sa série, a rapporté que les occlusions postopératoires sont 

significativement liées à l’appendicite perforée avec une incidence de 85% contre 15% pour 

appendicite simple.  

Il a par ailleurs confirmé que l’approche laparoscopique reste l’approche à privilégier 

devant toute appendicite.(33) 

Cette incidence élevée d’occlusions post appendicectomies peut s’expliquer du fait de 

l’importance des réactions inflammatoires, notamment celles survenant en cas d’appendice 

perforée, mais aussi les larges laparotomies nécessaires dans le traitement des appendicites 

compliquées et le traumatisme péritonéal majeur qu’elles engendrent. En effet, tous ces 

éléments participeraient à l’augmentation du risque de formation de bride et/ou d’adhérence 

pouvant évoluer par la suite vers une occlusion intestinale. (34) 
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Dans notre étude, la néphrectomie pour néphroblastome (28%) et la surrénalectomie 

pour neuroblastome (26%) ont constitué les deux principales interventions précédant 

l’apparition de l’occlusion. 

Cependant, il est important de signaler que dans notre série aucune appendicectomie n’a 

été enregistrée du fait de la prise en charge des appendicites dans le service des urgences. 

3. Siège de l’intervention : 

Dans la littérature, on retrouve une survenue nettement plus fréquente chez les patients 

ayant des antécédents de chirurgie intéressant l’étage sous mésocolique que sus mésocolique. 

(35) 

Ceci est en corrélation avec les données recueillies dans notre série, montrant 82% 

d’antécédent chirurgical sur l’étage sous mésocolique, alors que seulement 18% intéressait 

l’étage sus mésocolique. 

E. Délai entre intervention initiale et l’apparition de l’occlusion : 

Les occlusions peuvent survenir à n’importe quel moment du postopératoire immédiat 

jusqu’à plusieurs décennies après. 

Chez les enfants, le risque maximal semble être à court et à moyen terme. 

Selon Festen(11), 80% des enfants ont présente une occlusion intestinale postopératoire 

dans les 3 mois suivant la laparotomie initiale, alors que Grant et al.(34) ont noté une faible 

augmentation du taux de ces occlusions après les deux premières années. 

Dans l’étude réalisée par Young et al.(18), plus de 75% des patients ont présenté 

l’occlusion postopératoire dans les 2 ans suivant la chirurgie initiale, dont plus de 80% la 

première année. 

Ceci a été confirmé par l’étude de Choudhry et Grant qui rapporte que la majorité des 

occlusions postopératoires se sont produites durant l’année suivant la chirurgie initiale. (36) 

Une autre étude a montré que la majorité des occlusions postopératoires, soit 63%, 

survenait dans les 3 mois, 21% avant 18 mois, et seulement 16% au-delà de 18mois. (28) 
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Une étude plus récente a également étayé ces données, confirmant que la plupart des 

occlusions intestinales postopératoires se manifeste dans la première année suivant la 

laparotomie, avec un intervalle de temps entre 7 jours et 8 ans soit une moyenne de 18 

mois.(26) 

Nos données concordent ainsi avec ceux de la littérature avec une moyenne de 19 mois 

entre l’intervention initiale et l’apparition de l’occlusion intestinale postopératoire. 

II. DIAGNOSTIC POSITIF 

Le diagnostic des occlusions postopératoires chez l’enfant est basé sur les antécédents 

chirurgicaux du patient, la symptomatologie clinique, ainsi qu’au recours orienté aux 

différentes techniques d’imagerie. 

A. CLINIQUE  

1. Signes fonctionnels :(10)-(37)-(38)-(39) 

La tétrade clinique classique est la douleur abdominale, les nausées et vomissements, la 

distension abdominale et l’arrêt du transit. 

Le syndrome occlusif est dit complet lorsque tous les signes qui le constituent sont 

présents, et incomplet lorsque l’un d’eux manque. 

Cependant, il ne faut pas attendre la constitution d’un syndrome occlusif complet pour 

poser le diagnostic de l’occlusion qui peut être porté devant la présence d’un seul de ces 

symptômes. 

Dans la période postopératoire, chacun de ces éléments cliniques a moins de valeur sur 

le plan sémiologique. 

En effet, dans le postopératoire immédiat, certains troubles transitoires vont apparaître 

tels que la tachycardie et la pâleur, puis pendant deux à quatre jours, le patient présentera des 

signes en rapport avec sa plaie opératoire, avec un arrêt des matières et des gaz, un 

ballonnement abdominal, des nausées et des vomissements modérés qui peuvent passer 

inaperçus en cas de mise en place de sonde gastrique, le tout évoluant dans un contexte 

subfébrile avec anorexie. 
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Le patient opéré peut ainsi présenter des douleurs abdominales associées à des 

vomissements et un arrêt des gaz de 48h sans être en état de véritable occlusion. 

En revanche, un ventre plat chez un patient opéré qui ne présente pas de vomissement 

peut être parfois révélateur d’une occlusion grave. 

Du fait de ces incertitudes, seuls la date d’apparition des signes cliniques, notamment 

les douleurs abdominales, l’aspect et la quantité croissante du liquide d’aspiration et des 

vomissements, et surtout leur mode évolutif avec un examen clinique minutieux ont une 

valeur réelle dans le diagnostic clinique de l’occlusion post-opératoire. 

a. Douleurs abdominales : 

- A début brutal ou progressif 

- D’intensité variable 

- Le plus souvent à type de crampes, secondaires à l’hyper-péristaltisme 

- De siège variable, souvent située au niveau ombilical chez l’enfant 

- Evoluant par crises, témoignant de la lutte de l’intestin contre l’obstacle, laissant, entre 

elles, un fond douloureux constant 

- Pouvant être associée à une agitation avec cris chez les enfants, ou au contraire une 

hypotonie et prostration notamment chez les nourrissons pouvant fausser le diagnostic et 

orienter plutôt vers une étiologie neurologique 

Il est à noter que bien que la douleur de l’occlusion colique soit de moindre intensité et 

d’installation plus progressive que celle du grêle, cela ne permet pas de déterminer avec 

précision le siège de l’occlusion. 

b. Vomissements : 

- Précoces et abondants dans les occlusions hautes. Ainsi, si l’occlusion est 

haute, les vomissements vont d’habitude constituer le motif de consultation. 

- Tardifs voir absents ou réduits à quelques nausées en présence d’un obstacle 

bas et progressif 
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- Ils peuvent être alimentaires, bilieux, voir fécaloïdes 

- Chez les nourrissons, ils peuvent parfois être remplacés par un refus de tété 

c. Arrêt des matières et des gaz : 

- Net et franc dans les occlusions basses 

- Peu marqué dans les occlusions hautes 

- C’est le signe le plus spécifique, notamment l’arrêt des gaz.  

En effet, le transit des selles peut être conservé de façon temporaire. Il va se traduire par 

une diarrhée secondaire à la vidange passive du segment intestinal distal situé en aval de 

l’obstruction. Il sera d’autant plus précoce que l’obstacle est bas situé. 

Chez nos patients, la majorité présentait un syndrome occlusif incomplet. En effet, les 

douleurs abdominales, toutes diffuses, étaient constantes et les vomissement bilieux quasi-

constants (91%), mais l’arrêt du transit n’était présent que dans 45% des cas. 

2. Signes physiques : 

L’examen de l’abdomen se fait en 4 temps : inspection, palpation, auscultation, 

percussion, complété par l’examen des orifices herniaires et les touchers pelviens qui peuvent 

aider dans le diagnostic étiologique. 

 Inspection : 

Elle montre un ballonnement abdominal dont il faudra préciser le caractère généralisé 

ou localisé, symétrique ou diffus.  

Il peut être accompagné d’ondulations péristaltiques chez le nourrisson, traduisant la 

lutte contre un obstacle mécanique. 

Cependant, il peut être minime voir absent dans les occlusions hautes qui sont dites 

alors à ventre plat. Mais si l’occlusion est basse, la distension abdominale sera plus évidente. 

Elle recherchera également la présence d’une cicatrice de laparotomie et en précisera le 

siège, orientant ainsi vers une occlusion post-opératoire. 
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 Palpation : 

Il n’y pas de contracture ni de défense mais plutôt une résistance élastique de la paroi. 

L’abdomen est tendu et sensible de manière diffuse. 

Cependant, une défense localisée peut être synonyme de la souffrance d’une anse 

intestinale. 

Par ailleurs, il est nécessaire de vérifier systématiquement les orifices herniaires afin 

d’éliminer une hernie étranglée. 

 Percussion : 

Elle retrouve un tympanisme, généralisé ou localisé, dont l’association avec la 

distension abdominale définit le météorisme abdominal. 

Aux stades tardifs, la percussion peut retrouver une matité des flancs, témoignant de la 

présence d’un épanchement liquidien intra- péritonéal, pouvant être associé aux occlusions 

évoluées. 

 Auscultation : 

L’auscultation recherche la présence des bruits hydro-aériques. 

Elle peut retrouver soit des bruits hydro-aériques exagérés (borborygmes) liés à un 

hyper-péristaltisme en amont de l’obstacle, soit au contraire un silence abdominal en rapport 

avec la distension et la paralysie de l’intestin dans le cadre d’un iléus paralytique ou d’une 

strangulation.  

 Touchers pelviens : 

Ils sont systématiquement réalisés pour compléter l’examen abdominal. 

Le toucher rectal est réalisé soit par l’introduction du petit doigt chez le nourrisson et le 

grand enfant soit remplacé par la mise en place d’une sonde rectale chez le nouveau-né. 

Il faudra alors rechercher l’existence d’une éventuelle rectorragie, dont la présence est 

de mauvais pronostic, traduisant la souffrance intestinale. 
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Combiné au palper abdominal, il permettre de mettre en évidence une vacuité de 

l’ampoule rectale ou un bombement du cul de sac de Douglas chez le grand enfant. 

Dans notre série, et conformément aux données de la littérature, sensibilité et distension 

abdominales étaient les signes physiques les plus retrouvés, alors que la défense abdominale 

n’a été noté que dans 9% des cas.  

La cicatrice de laparotomie était présente chez tous les patients. 

3. Signes généraux : 

L’examen général devra évaluer l’état de conscience, l’aspect général du malade, son 

faciès, sa fréquence cardiaque, sa tension artérielle ainsi que la température et la 

quantification de la diurèse. 

L’intensité de ces signes varient en fonction du délai de consultation, de l’étiologie et du 

contexte pathologique dans lequel survient l’épisode occlusif. 

Au stade précoce, l’état général est conservé et le patient est apyrétique. 

Cependant, les enfants peuvent apparaître léthargiques et / ou irritables. 

Néanmoins, Il est nécessaire d’évaluer le retentissement de l’occlusion sur l’état 

général, et rechercher notamment les signes d’hypovolémie : tachycardie, hypotension 

artérielle, oligurie, mais aussi des signes de déshydrations intracellulaire et surtout 

extracellulaire en rapport avec le troisième secteur notamment un sécheresse des muqueuses 

et la persistance du pli cutané. 

Les signes seront plus marqués en cas de choc occlusif et se traduiront par des 

marbrures cutanées, cyanose, dyspnée, refroidissement et cyanose des extrémités…  

Une altération rapide de l’état général est un signe en faveur d’une strangulation. 

Dans notre étude, fièvre, déshydratation et altération de l’état général n’ont été 

retrouvés que chez quelques patients (18%). 

Au total, malgré la richesse sémiologique, l'examen clinique ne suffit souvent pas à 

diagnostiquer ces divers aspects de l'occlusion pour les raisons suivantes: l'intensité de la 

douleur abdominale est variable dans l'occlusion mécanique, le transit peut ne pas être arrêté 
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dans les occlusions hautes, les vomissements ne sont pas spécifiques et sont retrouvés dans la 

plupart des pathologies abdominales aiguës, la fièvre et la tachycardie, qui suggèrent la 

strangulation, sont souvent absentes, même en cas d'ischémie réelle. 

C’est pour ces raisons que l'imagerie a été largement étudiée et utilisée pour le 

diagnostic et l’évaluation de l'occlusion. 

B. PARACLINIQUE : 

1. Imagerie :(8) 

a. ASP :  

 Pendant longtemps, le cliché d’abdomen sans préparation debout de face a représenté 

l’examen de référence devant une suspicion de syndrome occlusif. 

Le diagnostic est confirmé par la présence de niveaux hydro-aériques, le niveau 

liquidien horizontal témoignant de la stase liquidienne dans la lumière intestinale. 

 En effet, devant toute suspicion d’occlusion intestinale, et après réanimation médicale 

et stabilisation du patient, des radiographies abdominales doivent être réalisées dans un but de 

dépistage radiologique initial.  

 Une étude, datant de 2006, a montré que l’ASP a une sensibilité de 60 à 93% dans le 

diagnostic des occlusions intestinales, et une autre, plus récente, réalisée en 2016 (40), a 

retrouvé une sensibilité de 79 à 83%, une spécificité de 67 à 83% et une précision de 64 à 

82% (41).  

L’amélioration de l’exactitude de l’ASP commence avec l’utilisation d’une 

terminologie bien définie : (42) 

1) Aspect normal de gaz de l’intestin grêle : jusqu’à quatre anses intestinales de 

moins de 2.5cm de diamètre, avec une distribution normale de matière et de gaz dans le 

colon non distendu. 

2) Aspect de gaz anormal mais non spécifique : trois niveaux hydro-aériques ou 

plus dans l’intestin grêle sur un cliché à incidence horizontale, avec au moins une anse 

distendue à plus de 3cm, et le colon de calibre normal ou avec une distension borderline. 
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Cet aspect peut représenter soit une occlusion intestinale de bas grade soit un iléus 

adynamique et peut nécessiter des examens complémentaires. 

3) Aspect probable d’occlusion intestinale : plusieurs anses intestinales remplies 

de gaz et de liquide distendues avec une quantité modérée de gaz colique. 

Cela peut être observé dans l’occlusion intestinale complète précoce, l’occlusion 

partielle de haut grade ou l’iléus adynamique. 

Ces patients devraient idéalement avoir une TDM. 

4) Occlusion intestinale définie : anses intestinales dilatées remplies de liquide 

avec un côlon sans gaz. 

C’est le diagnostic de l’occlusion intestinale et dans ce cas-là, l’urgence réside dans la 

recherche d’une strangulation. 

Une étude évaluant 81 patients (9) avec des degrés variables d’occlusion a montré que 

la présence de différents niveaux hydro-aériques dans la même anse intestinale et un niveau 

hydro-aérique de plus de 2.5cm sur l’ASP en position debout suggère fortement une occlusion 

intestinale de haut grade plutôt que de bas grade. 

 Chez les nourrissons, seul un cliché de face en décubitus dorsal est nécessaire, sauf en 

cas de suspicion d’un pneumopéritoine qui nécessitera de compléter par un cliché de profil 

rayon horizontal. Chez le grand enfant, un cliché en position debout sera réalisé. 

L’analyse des clichés doit être méthodique, avec étude des quatre quadrants, permettant 

d’identifier la présence de niveaux hydro-aériques pathologiques ou d’anses distendues 

isolées(43) et d’éliminer un pneumopéritoine sur un cliché debout de face centré sur les 

coupoles diaphragmatiques. 

 ASP debout : 

Met en évidence les niveaux hydro-aériques, témoins de la distension gazeuse et 

liquidienne :  

- En cas d’occlusion haute : ils sont plus larges que hauts, de petite taille, nombreux, 

centraux et étagés  
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- En cas d’occlusion basse : ils sont plus hauts que larges, peu nombreux et 

périphériques  

 ASP couché : a deux intérêts : 

- Apprécier le degré de distension intestinale  

- Confirmer qu’il s’agit bien :  

 D’une occlusion du grêle : Présence de valvules conniventes   

 D’une occlusion du colon : Présence de haustrations coliques   

Tableau 9: Diagnostic du siège sur l’ASP 

NHA Grêle Colon 

Nombre Multiples Peu nombreux 

Siège Centraux Périphériques 

Taille Fins Volumineux 

Forme Plus larges que hauts Plus hauts que larges 

Empreintes 
Portant les empreintes des 

valvules conniventes 

Portant les empreintes des 

haustrations coliques 

Gaz 
Absence de gaz dans le 

colon 

Présence de gaz dans le 

colon 

 

Diagnostic du type d’occlusion sur l’ASP : 

Les caractéristiques radiologiques de chaque type d’occlusion post-opératoire sont les 

suivantes : 

 Les occlusions mécaniques : 

- Les signes radiologiques sont d’apparition précoce 

- Présence de nombreux niveaux hydro-aériques, avec relativement plus de liquide que 

de gaz siégeant exclusivement sur le grêle. 

- Distension gazeuse du grêle, maximale en amont de l’obstacle. 

- Présence d’une vacuité gazeuse du grêle d’aval et du côlon. 
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 Les occlusions réflexes ou fonctionnelles : 

- Les signes sont d’apparition tardive. 

- Images hydro-aérique souvent plus gazeuses que liquidiennes, diffuses et de petites 

tailles, disséminées sur tout le grêle, mais parfois localisées. 

- La distension gazeuse intéresse à la fois le grêle et le côlon. 

- Les anses intestinales, distendues sont nombreuses donnant un aspect en « Damier ». 

- Les images régressent lentement sous aspiration et rééquilibration. 

 Les occlusions inflammatoires : 

o Les péritonites généralisées : 

Présentent une distension généralisée du grêle et du côlon avec niveaux hydro-aériques 

prédominant sur le grêle. 

o Les péritonites localisées : 

Caractérisées par des images hydro-aériques peu nombreuses. 

En cas de doute, il faudra réaliser de nouveaux clichés d’abdomen sans préparation à 3 

ou 6 heures d’intervalle afin de suivre l’évolution des images grêliques et coliques : 

 Si la distension du grêle augmente et si le côlon se vide de gaz, on peut affirmer 

l’obstacle mécanique. 

 Si la distension gazeuse croit également sur le grêle et sur le côlon, l’occlusion doit 

être considérée comme paralytique. 

 Si lors de la surveillance des images d’occlusion paralytique on assiste à la vidange 

colique, on peut affirmer que l’occlusion de type paralytique s’est transformée en 

occlusion mécanique. 
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Figure 22: ASP debout : plus larges que hauts, centraux en faveur d’une occlusion 

 

 

Figure 23: ASP couché : visualisation des valvules conniventes 
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Figure 24: ASP : niveaux hydro-aériques peu nombreux, plus hauts que larges, en situation  

périphérique en faveur d’une occlusion colique 

 Cependant, malgré une certaine précision dans le diagnostic des occlusions intestinales, 

l’ASP ne permet pas de déterminer de façon fiable le site ou l'étiologie de l’occlusion ou de 

détecter une ischémie intestinale précoce (40)-(44). Par ailleurs, il peut être trompeur car 

normal dans 10% à 20% des cas. D’où la nécessité de compléter par d’autres examens. 

 Dans notre étude, l’ASP a été réalisé chez 10 patients sur 11 à l’admission, ayant 

permis de poser le diagnostic positif en montrant des niveaux hydro-aériques dont le siège 

était le plus souvent grêlique (90%). 
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b. Echographie abdominale : 

C’est un test non invasif dont le principal avantage est la non exposition aux 

rayonnements.  

Elle offre ainsi une alternative aux enfants chez qui les rayonnements comportent un 

surcroît de risque.  

L’échographie abdominale a respectivement une sensibilité et une spécificité de 83 et 

100%, pour le diagnostic de l’occlusion intestinale, mais a une faible capacité à identifier son 

étiologie. 

 L’échographie est plus sensible que l’ASP dans la distinction entre le grêle et le colon, 

dans l’étude des anses distendues, en précisant leur caractère hyperpéristaltique ou atone et en 

mesurant leur distension, et dans l’appréciation de la paroi (amincissement ou œdème) et de la 

viabilité intestinale grâce à l’échographie-doppler (hypo ou hyper-vascularisation). 

Elle permet par ailleurs de rechercher un épanchement péritonéal et de le quantifier. 

 En cas d’occlusion mécanique du grêle, l’échographie va montrer des anses intestinales 

collabées et d’autre dilatées dont le diamètre et la longueur dépassent respectivement 3cm et 

10cm, ayant un caractère hyper-péristaltique. 

 En cas d’occlusion mécanique du colon, la présence d’une distension liquidienne ou 

aérique du colon en amont d’un segment colique collabé permet de poser le diagnostic. 

 Quant aux brides, leur visualisation directe n’est pas habituelle sur l’échographie, mais 

elles peuvent être déterminées de façon indirecte par la visualisation d’une zone de transition 

brutale sans autre causes patentes. Cependant, elles sont parfois visibles directement sous 

forme d’une bande hypoéchogène enfermant les anses au niveau du siège de l’obstruction. 

 Par ailleurs, certains signes échographiques suggèrent la nécessité d'une intervention 

chirurgicale urgente notamment la présence d’un épanchement liquidien intrapéritonéal, une 

épaisseur de paroi supérieure à 4 mm et un péristaltisme diminué ou absent au sein d’un 

intestin mécaniquement obstrué. L’akinésie intestinale, l'épaississement hyperéchogène du 

mésentère et la présence d’un liquide péritonéal libre sont typiques de la strangulation (45). 
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 Dans notre série, l’échographie a été réalisée chez 4 patients ayant objectivé une 

distension grêlique chez tous les patients, un épanchement péritonéal chez deux d’entre eux, 

et un épaississement pariétal en amont d’une spire de volvulus sur bride chez un seul. 

 

Figure 25: Echographie abdominale montre une distension grêlique de 29mm, remplie de liquide 

c. Opacifications digestives :(15) 

Les études du tractus gastro-intestinal par produit de contraste sont fréquemment 

utilisées. 

Deux techniques sont disponibles et le choix de l’une d’entre elles dépend du siège 

présumé de l’obstacle : le transit oeso-gastro-duodénal et le lavement opaque aux 

hydrosolubles. 

Par voir haute, la baryte fluide est le plus souvent utilisée. 

L’opacification est contre-indiquée en cas d’occlusion complète et ne doit être réalisée 

qu’en cas de distension modérée et diffuse. 

L’injection nécessite l’utilisation d’une sonde gastrique, l’enfant étant laissé en 

procubitus oblique jusqu’à la vidange complète de l’estomac. 

Cette technique est plus rapide et plus performante quand l’obstacle est proximal. 

Dans les occlusions distales, on réalise un lavement opaque avec un produit de contraste 

hydrosoluble. 
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 Produits de contraste :  

 Sulfate de Baryum :(42) 

Bien que les radiologues préfèrent le baryum en raison de ses meilleures qualités 

d’image, les cliniciens favorisent les produits de contraste hydrosolubles pour certaines 

raisons. 

D'abord, le baryum a tendance à rester dans l’intestin obstrué ou paralysé pendant 

plusieurs jours, ce qui rend impossible l’obtention d’images scannographiques ultérieures ou 

sinon pleines d'artefacts.  

Deuxièmement, contrairement au baryum, le produit de contraste hydrosoluble est plus 

inoffensif s’il se répand dans la cavité péritonéale à travers une fuite anastomotique non 

connue ou lors d'une laparotomie ultérieure, tandis que la diffusion intrapéritonéale du 

baryum, avec ou sans contamination bactérienne, sera à l’origine d’une péritonite. 

 Gastrograffine : 

La Gastrograffine est une solution hydrosoluble, radio-opaque, contenant un mélange de 

168 g / 100 ml de diatrizoate de méglumine et de 10 g / 100 ml de diatrizoate de sodium. Elle 

est administrée par voie orale si le patient ne vomit pas ou sinon par une sonde nasogastrique, 

soit à l'admission, soit après échec d’un traitement conservateur pendant 48 heures pour 

suspicion d’occlusion intestinale (46)-(47).  

Il est nécessaire de signaler l’importance de la mise en place correcte de la sonde 

nasogastrique avant l’administration de la Gastrograffine afin d'éviter le passage du produit de 

contraste dans les poumons, directement ou par aspiration, ce qui pourrait être fatal (48).  

Après la décompression gastrique initiale, 100mL de Gastrograffine est administrée à 

travers la sonde nasogastrique, qui est ensuite clampée pendant 2h. 

4 à 6h plus tard, une radiographie abdominale standard est réalisée. 

La présence du produit de contraste dans le gros intestin prouve que l’occlusion est 

partielle ou que c’est un iléus. Dans la plupart des cas, la Gastrograffine passe par le rectum. 
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En revanche, l’échec de la Gastrograffine à rejoindre le colon dans les 4 à 6h indique 

une occlusion complète. 

Ainsi, à côté de son effet thérapeutique, l'administration de Gastrograffine, devant la 

suspicion d'occlusion intestinale post-opératoire précoce, peut aider à différencier une 

occlusion mécanique (quand il n’y a pas de Gastrograffine qui atteint le côlon) et iléus (quand 

la Gastrograffine atteint le côlon).  

 Techniques radiologiques : 

 Transit œsogastroduodénal : 

Le TOGD est un examen qui étudie les parois de l’intestin grêle.  

Cet examen consiste à opacifier le duodénum avec un produit de contraste, le baryum, 

administré par voie orale. Il progresse dans le tube digestif en tapissant les parois qui seront 

visibles sur les clichés abdominaux.  

Il permet de distinguer entre les différents types d’occlusion. Dans l’occlusion dite 

paralytique, le cæcum est opacifié à la 20
ème

 ou à la 24
ème

 heure. Par contre, dans l’occlusion 

mécanique, le cæcum n’est pas opacifié, l’index opaque étant arrêté dans le grêle au niveau de 

l’obstacle. 

Toutefois, devant la moindre suspicion de perforation digestive, cet examen est contre-

indiqué. 

Le TOGD a été réalisé chez un seul de nos patients objectivant une double sténose 

duodénale. 

 Lavement avec produit de contraste : 

En lavement, la baryte n'est utilisée qu'en l'absence de risque de passage dans la cavité 

péritonéale. Elle est considérée comme la méthode de choix. 

Autrefois, l’opacification colique rétrograde aux hydrosolubles était l’examen de choix 

pour le diagnostic étiologique des occlusions. Actuellement, c’est un examen qui reste utile en 

cas de contre-indications à la réalisation d’une TDM avec injection de produit de contraste 

iodé. 
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Dans notre série, un lavement à la Gastrograffine a été réalisé chez un seul patient ayant 

montré une zone de sténose serrée avec une disparité de calibre entre la lumière digestive en 

amont qui est dilatée et celle en aval dont le calibre est normal. 

d. TDM abdominale : (8) 

Le scanner abdominal a plusieurs rôles. Il permet de confirmer l’occlusion intestinale, 

de localiser le segment responsable, de rechercher l’étiologie et de rechercher des signes de 

gravité. 

Une radiographie abdominale simple était pendant longtemps l’examen clé devant la 

suspicion d'occlusion. Cependant, le rapport de la Haute Autorité de Santé(HAS) 

recommande un scanner comme examen de première ligne. Mais ce rapport n’intéressait que 

l’adulte et aucune précision n’a été indiquée concernant les enfants. 

En effet, le rapport bénéfice risque de la TDM chez les enfants présentant une occlusion 

intestinale post-opératoire n’est pas bien établie. 

Dans une étude rétrospective, Jabra et al. ont constaté que la TDM a une sensibilité de 

87% et une spécificité de 86% pour le diagnostic des occlusions intestinales chez les enfants.  

Likewise Wang et al. ont constaté que la TDM est hautement sensible pour le diagnostic 

des occlusions intestinales chez les enfants (91.5%) et qu’elle est utile pour identifier le siège 

(78.7%) et la cause de l’occlusion (68.1%). 

Le principal bénéfice de la TDM serait son potentiel pour identifier les patients avec 

une occlusion de haut grade qui ont une ischémie intestinale ou nécessitant autrement une 

résection intestinale. 

 Techniques : 

 Le scanner multi-détecteur avec reconstruction tridimensionnelle est une technique 

relativement nouvelle qui semble prometteuse pour améliorer le diagnostic du siège et de 

l'étiologie de l’occlusion par rapport à la TDM conventionnelle (49). 

 La technique de balayage actuellement utilisée en cas de suspicion d'occlusion a été 

standardisée : 



90 
 

Acquisition de coupes minces millimétriques utilisant la reconstruction itérative pour 

réduire l'exposition aux rayons X et reconstruction dans les trois plans spatiaux - axiale, 

coronale et sagittal. 

 Une injection intraveineuse est généralement recommandée. Si elle est contre-indiquée, 

notamment en cas d’insuffisance rénale ou d’allergie, cela devra être clairement indiqué dans 

la demande d'examen et la TDM sera moins efficace pour détecter les signes de strangulation, 

bien que l’absence de rehaussement de la densité de la paroi intestinale soit un bon signe et 

est utile dans ces conditions. 

Il n’y a pas de consensus quant à la nécessité de l’utilisation de produit de contraste 

orale. 

Le produit de contraste oral peut être soit une solution de baryum à 1.2% ou une 

solution iodée de produit de contraste hydrosoluble à 2%. 

Il est habituel d’administrer un produit de contraste en intraveineux chez les patients 

avec occlusion mécanique sauf en cas de contre-indications à son utilisation. 

 En cas de suspicion d’occlusion mécanique, un produit de contraste par voie orale 

permet d’évaluer le degré d'occlusion et pourrait être recommandé dans le suivi précoce d'une 

occlusion qui ne s’améliore pas avec un traitement médical. 

En effet, la TDM abdominale avec administration de Gastrograffine par voie orale est 

hautement spécifique et sensible dans la détection / caractérisation de l’occlusion intestinale. 

(8) 

Elle est administrée par voie orale pour une TDM abdominale si le patient ne vomit pas 

ou sinon par un tube nasogastrique, soit à l'admission, soit après échec d’un traitement 

conservateur pendant 48 heures pour suspicion d’occlusion (46)-(47).  

Le produit de contraste oral est généralement ingéré entre 1 et 4 h avant sa réalisation 

pour permettre l'opacification de l'intestin grêle et le passage du produit dans le côlon.  

Ainsi, le passage du produit de contraste oral dans l'intestin plat exclut l'obstruction 

complète ou de haut grade (40). La présence de ce contraste dans le côlon moins de 24 h après 
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l'administration prédit une résolution non chirurgicale de l’occlusion avec une sensibilité de 

92% et une spécificité de 93%. 

Au contraire, l'incapacité de la Gastrograffine à atteindre le caecum dans les 24 h 

indique une obstruction totale de l'intestin qui nécessitera probablement une intervention 

chirurgicale.  

Cependant, le produit de contraste oral ne doit pas être administré en cas de suspicion 

d’une perforation gastro-intestinale en raison des risques de fuite intrapéritonéale. 

Chez les patients présentant une perforation intestinale potentielle mais non probable, 

un produit de contraste oral hydrosoluble devrait être utilisé à la place du contraste baryté 

pour prévenir les fuites intrapéritonéales et la péritonite chimique induite par le baryum (50).  

 Diagnostic positif : 

Elle a une sensibilité de 94%, une spécificité de 96% et une précision de 95% dans la 

détection des occlusions intestinales. 

 Aspect TDM : 

Le diagnostic de l'occlusion mécanique est basé sur l’identification d’une zone de 

transition, c’est-à-dire une zone de changement brutale de taille entre le segment intestinal 

proximal dilaté, en amont de l’obstacle, et le segment distal collabé, en aval. Dans le contexte 

d’occlusion mécanique de l'intestin grêle, ce dernier est considéré comme dilaté lorsque son 

diamètre est supérieur à 2,5 cm chez l’enfant de plus d’un an, alors que pour le côlon le 

diamètre doit dépasser 8 cm.  

Ainsi, la tomodensitométrie ne permet généralement pas d'identifier les adhérences 

intestinales de façon directe, mais leur présence est suspectée par une transition brusque entre 

les anses intestinales dilatées et celles qui sont affaissées sans autre cause identifiée au point 

de transition (51)-(52). 
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Figure 26: TDM abdominale : présence d’anses grêles plates et distendues 

L'obstruction complète montre des diamètres très divergents entre la lumière de 

l'intestin grêle proximal et distal adjacents au point de transition, avec un collapsus de 

l'intestin grêle et du côlon en aval, et aucun passage d'air ou de liquide au-delà du point de 

transition.  

Une obstruction incomplète de haut grade montre des diamètres modérément divergents 

entre l'intestin grêle proximal et distal adjacent au point de transition, avec un minimum de 

passage d'air ou de liquide dans l'intestin grêle distal et le côlon ascendant. 

L'obstruction de haut grade est prédictive de l'échec de la prise en charge non 

chirurgicale et de la nécessité d'une chirurgie précoce (53).  

L'obstruction de bas grade montre des diamètres légèrement divergents entre l'intestin 

grêle proximal et distal adjacent au point de transition, avec le passage de l'air ou du liquide 

dans l'intestin grêle distal et le côlon ascendant (54). 
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 Le « feces sign » (SBFS) se réfère à la présence de matières fécales au niveau d’une 

anse grêle dilatée juste en amont de la zone d’obstruction (44). Il traduit la présence d’une 

occlusion d’apparition rapidement progressive responsable d’une augmentation de 

l’absorption hydrique intestinale avec formation de matières fécales au sein de l’intestin grêle. 

(55). 

Lorsqu'il est associé à une dilatation de l'intestin grêle, le SBFS peut aider à localiser le 

point de transition. Jacobs et al. (56) ont rapporté que tous les patients avec un SBFS et un 

diamètre de l'intestin grêle supérieur à 3 cm avaient une occlusion intestinale et que le SBFS 

était immédiatement proche du point de transition dans 75% des cas. SBFS peut également 

prédire le traitement conservateur de l’occlusion intestinale (57)-(58). 

 

Figure 27: TDM montrant un feces sign 

 Dans le signe du tourbillon(« the whirl sign »), les deux vaisseaux mésentériques et 

les boucles intestinales sont torsadés ensemble et ces dernières montrent un rétrécissement de 

la lumière intestinale avec un aspect en « bec ». Le signe du tourbillon se produit lorsque les 

boucles afférentes de l'intestin en amont tournent autour d'un point fixe d'obstruction, ce qui 

entraîne un mésentère serré (torsadé) le long de l'axe de rotation (59). 
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Le signe du tourbillon est très suggestif du volvulus intestinal. Un patient avec le signe 

du tourbillon sur TDM est 25 fois plus susceptible d’avoir besoin d’une intervention 

chirurgicale par rapport à un patient qui ne présente pas ce signe (60). 

 

Figure 28: TDM abdominale coupe coronale : signe du tourbillon 

 

 Figure 29: TDM abdominale coupe coronale : signe du bec 
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 Pièges diagnostiques : 

La dilatation des anses de l'intestin grêle n’est évidemment pas spécifique à l'occlusion 

mécanique de l'intestin grêle étant donné qu'elle se produit par définition dans l'iléus 

paralytique. 

Cependant, la strangulation peut se développer rapidement, et la dilatation peut être 

limitée à une ou deux anses intestinales et être relativement modérée, donnant l’apparence 

d'une occlusion avec un abdomen plat hyperalgique, souvent avec un défaut de rehaussement 

de la paroi intestinale, indiquant l’ischémie.  

Dans les occlusions mécaniques secondaires à des adhérences multiples, qui sont par 

définition courtes et épaisses par opposition à une bande d’adhérence qui est unique, longue et 

mince, la zone de transition peut être difficile à identifier, du fait qu’il en existe plusieurs, et 

le diagnostic est alors basé sur les anomalies de l’aspect d'angulation des anses intestinales.  

 Diagnostic du siège : 

 Aspect TDM : 

Il est relativement facile de diagnostiquer le siège de l’occlusion mécanique du côlon en 

suivant le côlon vers l'arrière du rectum au caecum pour trouver la zone de transition entre le 

côlon collabé et le segment proximal dilaté. 

Le site d'occlusion mécanique de l'intestin grêle est plus difficile à identifier. 

Un indice pour distinguer une occlusion jéjunale d’une occlusion de l'iléon est de 

comparer la longueur du segment intestinal dilaté en amont avec le segment collabé en aval. 

Cependant, seule l'identification précise d’une ou des zone (s) de transition révélera le siège 

exact de l’occlusion.  

La détermination du siège de l’occlusion tient son importance dans ses implications 

thérapeutiques. En effet, l’occlusion intestinale proximale a plus de chance de se résoudre 

sans traitement chirurgical par rapport à l’occlusion intestinale distale. 

La TDM a montré une précision de 94% pour déterminer si l’occlusion est proximale ou 

non. 
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 Figure 30: Signes TDM d’une occlusion du grêle. 

 

 Le grêle est distendu (GD) en amont de la lésion située au flanc gauche et caractérisée 

par des anses grêles plates (GC). Le côlon droit (CDC) et le côlon gauche (CGC) sont 

collabés. Présence d’une ascite (A) 

 

 Pièges TDM : 

Les anses jéjunales ne peuvent pas être dilatées pendant l'occlusion mécanique quand 

elles sont à distance de l'obstruction, quand l’obstruction est intermittente ou faible, ou quand 

l'ischémie prédomine avec des symptômes liés plus à l’ischémie qu'à l'occlusion elle-même. 
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 Diagnostic de la cause : 

o Aspect TDM : 

Les adhérences sont les principales causes des occlusions intestinales postopératoires.  

Alors que le diagnostic scannographique classique reposait habituellement sur des 

signes négatifs, c'est-à-dire l’absence de masse ou d'épaississement pariétal de la zone de 

transition, il y a maintenant des signes positifs pour les adhérences, avec le signe du bec qui a 

été décrit il y a plus de 20 ans, et le signe du fat notch (Empreinte extrinsèque sur la paroi du 

grêle de densité graisseuse) (Figure 30), plus récemment décrit mais moins utilisé, bien que 

très spécifique, et correspondant à une compression extra-luminale exercée par la bande 

d’adhérence. 

Ces signes ne sont généralement pas observés lorsque les adhérences sont multiples. 

 

Figure 30 : occlusion intestinale mécanique due à une adhérence.  

Le « fat notch » est clairement visible (flèche) sur cette reconstruction coronale 
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o Pièges Diagnostiques : 

Comme indiqué précédemment, l'absence de lésion identifiée au niveau de la zone de 

transition est un argument indirect en faveur d'une adhérence ; trouver un signe de bec ou un 

signe de fat notch confirmera ce diagnostic.  

Différencier entre une seule longue bande mince, une épaisse, une courte, une 

adhérence unique et des adhérences multiples reste encore difficile ; il est souvent difficile 

d'identifier les zones de transition dans plusieurs adhérences, car il n'y a qu'une différence 

modérée de taille entre l'intestin en amont et en aval. 

o NB : 

Il est important d'indiquer la cause de l'occlusion mécanique de l'intestin grêle, puisque 

cela a un impact sur le traitement - laparotomie, laparoscopie ou traitement conservateur dans 

un environnement chirurgical.  

Deuxièmement, un certain nombre de causes, telles que la présence d’une seule 

adhérence, est très souvent associée à des occlusions à anse fermée avec un plus grand risque 

de strangulation.  

Enfin, il convient de noter qu'il est important de différencier entre une seule bande et 

plusieurs adhérences, car une seule bande induit plus souvent un risque de strangulation et 

peut être plus facilement traité par laparoscopie, avec un risque moindre de récurrence de 

l'occlusion. 

Dans le cas d'une bande unique, il est également utile de fournir une reconstruction 

volumique tridimensionnelle, montrant, avant toute laparoscopie, le siège de la bande par 

rapport à l'ombilic dans le plan frontal et sagittal. 

 Diagnostic des complications : 

La tomodensitométrie peut montrer de manière fiable des signes d'ischémie, de nécrose 

ou de perforation.(61) La TDM a une sensibilité de 63 à 100% et une spécificité de 61 à 96% 

dans l'identification de l'ischémie (62). Une autre étude a montré que la TDM est sensible 

jusqu'à 83% et spécifique à 92% dans la détection de l'ischémie intestinale (62). 



99 
 

Parmi les signes de gravité, on retrouve tout d’abord l’épaississement pariétal traduisant 

la lutte de l’intestin grêle contre un obstacle afin de faire avancer le liquide (péristaltisme), 

entraînant ainsi l’épaississement de la paroi. Deuxièmement, l’absence de rehaussement de la 

paroi lors de l’injection d’un produit de contraste signe la nécrose. En effet, une méta-analyse 

récente a montré que la diminution voire l’absence de rehaussement pariétal après 

administration intraveineuse de produit de contraste est un indicateur fortement spécifique de 

l’ischémie intestinale (95-100%) avec une sensibilité entre 40 et 60% (63)-(64). 

On peut également noter la présence d’une pneumatose intestinale, c’est-à-dire des 

bulles d’air dans la paroi du tube. En effet, la TDM a montré une utilité dans la distinction 

entre pneumatose intestinale bénigne ou plutôt inquiétante chez les enfants au-delà de la 

période néonatale. 

L’aéroportie, c’est-à-dire la présence de bulles d’air dans le système porte, est 

également un signe de gravité majeur. 

La présence d’air extra-digestif dans la cavité abdominale dite pneumopéritoine est un 

signe de perforation d’un organe creux qu’on peut voir à l’ASP mais aussi au scanner.  
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Tableau 10: Signes de l’ischémie intestinale sur la TDM 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Une question importante à laquelle il faut répondre au cours de l’imagerie de 

l’occlusion intestinale est de savoir si l’occlusion a été compliquée par le développement 

d’une ischémie. 

De ce fait, le radiologue doit savoir identifier une occlusion à anse fermée et une 

strangulation sur la TDM, principale cause de morbidité et de mortalité dans les occlusions 

intestinales.  

  

Signes de l’ischémie intestinale sur la TDM 

1. Epaississement pariétal (>3mm) 

2. Œdème mésentérique 

3. Présence de liquide dans la cavité mésentérique et / ou péritonéale 

4. Défaut de rehaussement pariétal 

5. Occlusion des vaisseaux mésentériques 

6. Engorgement des veines mésentériques 

7. Whril sign 

8. Volvulus 

9. Pneumatose intestinale 

10. Présence de gaz dans le système veineux mésentérique 

11. Présence de gaz dans le système porte 
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 Aspect TDM : 

Les mécanismes provoquant la strangulation de l'intestin grêle et les signes TDM qui 

permettent de la diagnostiquer étaient initialement rapportés par Balthazar il y a plus de vingt 

ans. 

Dans un premier temps, une occlusion en boucle fermée se développe. 

Sur la TDM, une occlusion en boucle fermée apparaît en forme de C, U ou W sur une 

ou plusieurs anses intestinales avec leurs vaisseaux mésentériques convergeant radialement. 

En outre, lorsqu'il est présent, un « whirl sign » mésentérique peut indiquer un 

volvulus. 

Cette obstruction en boucle fermée présente un risque de strangulation et d’évolution 

vers l'ischémie intestinale. Les modifications de la paroi intestinale apparaissent soit comme 

un épaississement circonférentiel de la paroi indiquant un œdème sous-muqueux en cas 

d'apparition de l'ischémie, soit comme un défaut de rehaussement pariétal avec l'apparition 

d’une paroi pratiquement invisible indiquant un infarctus transpariétal. 

L'ischémie précoce réversible est souvent associée à une infiltration œdémateuse du 

mésentère et un engorgement des veines de drainage.  

En cas d'infarctus, il peut y avoir un épanchement séro-hématique de haute densité entre 

les anses et / ou une pneumatose pariétale. 

 

Figure 31: TDM montrant des signes d’ischémie intestinale 
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Epaississement de la paroi de l'intestin grêle en amont d’une occlusion mécanique due à 

une bande d'adhérence avec ischémie modérée. Le signe du bec est clairement visible sur la 

reconstruction coronale (double flèche), tandis que l’épaississement symétrique et 

circonférentiel de la paroi, avec rehaussement, peut être vu sur la coupe axiale (b) et sur la 

reconstruction coronale (flèche). La chirurgie a révélé une ischémie modérée en amont d’une 

anse intestinale. 

 

Figure 32: occlusion mécanique de l'intestin grêle avec pneumatose mais sans ischémie 

intestinale 

a-la reconstruction coronale montre clairement une dilatation des anses de l'intestin 

grêle 

b-c- Les coupes axiales à travers le foie (b) et le mésentère (c) montre une aéroportie et 

une pneumatose pariétale intestinale, parce que les bulles d'air sont situées en avant des 
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niveaux hydro-aériques dans les anses intestinales. La chirurgie n'a trouvé aucun signe de 

lésion intestinale 

o NB : 

La strangulation est un élément essentiel à rechercher, surtout qu’une approche non-

chirurgicale est recommandée comme traitement de première intention en l’absence de 

strangulation ; cependant, si cette dernière passe inaperçue, morbidité et mortalité seront 

accrues. 

Le signe le plus fiable est le défaut de rehaussement de la paroi de l'intestin. 

Il est donc essentiel de décrire sur la TDM la présence ou absence de signes de 

strangulation, en notant des signes normaux ou un rehaussement anormal de la paroi 

intestinale. 

 

Figure 33: TDM abdominale coupe axiale montrant un défaut de rehaussement de la paroi 

intestinale 
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 Occlusion à anse fermée : CLO 

La CLO se produit lorsqu’un segment intestinal de longueur variable est obstrué sur les 

deux extrémités laissant un segment qui ne peut pas être décompressée. 

Cette situation est observée dans environ 10% des occlusions intestinales. 

La mortalité due à cette complication peut être de 35% et augmente brutalement si le 

diagnostic est retardé de plus de 36h. 

L’importance de la CLO réside dans la forte incidence d’une strangulation associée, car 

l’anse obstruée est libre de tourner le long de son axe. 

Dans les études où la TDM ne faisait pas partie intégrante de la démarche diagnostic, le 

diagnostic préopératoire de CLO n’a été fait que dans 50% à 80% des cas. 

La CLO est généralement due à des adhérences ou hernies. 

Les signes sur la TDM de la CLO dépendent de l’orientation 3D de l’anse intestinale 

obstruée et ont été bien décrits par balthazar : 

1- Si l’anse est horizontale, la TDM montre une anse distendue pleine de liquide en C ou 

en U avec un engorgement des vaisseaux mésentériques. 

Les deux extrémités de l’anse distendue se rejoignent. 

2- Si l’intestin est plus orienté verticalement, le diagnostic est un peu plus difficile. 

La reconnaissance dépend de l’appréciation des anses intestinales remplies de liquide 

irradiant à distance des sites de l’obstruction. 

La reconstruction coronale et sagittale aide à améliorer la certitude diagnostic. 

3- Sur le siège de l’obstruction, des anses collabées peuvent être ovales ou triangulaires. 

4- Un signe du bec peut être observé, provoquer par la dégression progressive des 

segments afférents et efférents près du point d’obstruction. 

5- L’intestin proximal est susceptible d’être distendu, à un moindre degré que l’anse 

fermée qi est généralement remplie uniquement de liquide. L’intestin distal n’est pas dilaté. 
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 La sensibilité de la TDM dans le diagnostic de la CLO est dans les 85%.  

 Occlusion avec strangulation : 

La strangulation peut se produit dans les occlusions à anse fermées, ou moins 

fréquemment, dans les occlusions simples où la pression de distension luminale provoque 

l’affaiblissement du drainage veineux.  

Les signes précoces de strangulation sur la TDM incluent l’épaississement de la paroi, 

l’œdème sous-muqueux, engorgement des vaisseaux mésentériques, et ascite. 

Une ischémie plus avancée est annoncée par le flou des vaisseaux mésentériques, ascite 

hémorragique, rehaussement de la paroi épaissie sur des images retardées, pneumatose, et 

aéromésentérie ou aéroportie (Figure 34). 

Il est possible de détecter un rehaussement précoce de la paroi intestinale comme un 

signe hautement spécifique de l’ischémie. 

 

 Figure 34: TDM abdominale coupe axiale objectivant une aéroportie 
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Figure 35: TDM abdominale coupe axiale objectivant une aéromésentérie 

 Diagnostic différentiel 

Il est nécessaire de différencier une occlusion intestinale d’un iléus post-opératoire. 

Dans l'iléus, il y a généralement une distension de l’intestin grêle et du colon. 

Cependant, dans l'iléus généralisé, la distension du côlon prédomine habituellement. Chez 

certains patients, en particulier chez ceux avec une péritonite, il y a une distension variable du 

côlon proximal avec un côlon gauche non-distendu. Cela ne devrait pas être confondu avec 

l’occlusion mécanique dans le colon proximal (Figure 36). Les premières études ont suggéré 

que la TDM a une précision de 100% dans la différenciation des deux situations, en mettant 

en évidence la zone de transition pour le diagnostic de l’occlusion intestinale. 
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Figure 36: Difficulté dans la différenciation entre occlusion intestinale et iléus : 

(A) TDM coupe axiale chez un patient qui présente une péritonite, objectivant une 

distension intestinale mais le colon droit est collabé (flèche) 

(B) Une seconde TDM deux jours plus tard a montré un colon de calibre normal 

(flèche) indiquant que les perturbations intestinales étaient un iléus secondaire à la 

péritonite 

Dans notre étude, une TDM abdominale a été réalisée chez deux patients objectivant 

dans l’une un hydrocholécsyte avec distension grêlique et dans l’autre une disparité de calibre 

évoquant une double bride incomplète. 

e. IRM : (65)-(66) 

L’IRM, en particulier sur des coupes en séquence T2, a montré des résultats prometteurs 

dans le diagnostic de l’occlusion mécanique, mais avec une performance certainement moins 

bonne que la TDM. Même si l'IRM a l'avantage de ne pas exposer le patient aux rayons X, 

elle n'a pas sa place actuellement dans les stratégies cliniques sauf pour le travail académique. 

Dans notre série, aucune IRM n’a été réalisée. 
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2. Biologie : 

En général, les examens biologiques réalisés ne sont d’aucune aide diagnostic mais 

permettent plutôt d’apprécier le retentissement de l’occlusion sur l’état général de l’enfant. 

 NFS : peut montrer : 

o Elévation de l’hématocrite en rapport avec la déshydratation 

o La leucocytose est normale ou légèrement élevée 

Une hyperleucocytose >18000/mm3 est observée en cas de nécrose intestinale 

 Ionogramme sanguin : peut montrer soir une : 

o Acidose : baisse des ions bicarbonates HCO3- 

o Alcalose en cas de vomissements très abondants : augmentation des HCO3-, 

hypokaliémie, hyponatrémie  

o Hyperprotidémie en rapport avec la déshydratation 

 Fonction rénale : à la recherche d’une éventuelle insuffisance rénale 

 CRP ou protéine C réactive qui est un marqueur de l’inflammation qui va être positif 

de manière précoce 

 Groupage sanguin dans le cadre du bilan préopératoire 

Néanmoins, certains signes biologiques peuvent être en faveur d’une ischémie 

intestinale, notamment la présence d’une hyperleucocytose, l’acidose, une augmentation du 

niveau de l’acide lactique dans le sang. Mais il n’y a aucun test biologique fiable pour 

détecter l’ischémie intestinale. 

Chez les enfants, le risque d'ischémie intestinale et de nécrose en cas d’occlusion 

intestinale postopératoire est d'environ 20%. Cette ischémie et cette nécrose peuvent à leur 

tour provoquer une perforation et une péritonite, compromettant ainsi le pronostic vital des 

patients. Par conséquent, il est important d'identifier rapidement l'ischémie intestinale et / ou 

la nécrose afin qu'un traitement adéquat puisse être mis en œuvre. 
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À l'heure actuelle, il n'existe pas de marqueur spécifique, clinique, biochimique ou 

d'imagerie, capable de détecter la présence d’ischémie intestinale chez ces patients. 

Toutefois, une étude récente a été réalisée en 2017 sur une population pédiatrique 

présentant une occlusion intestinale post-opératoire dans le but de prédire la valeur de la 

procalcitonine pour l’ischémie et / ou nécrose intestinale chez les enfants avec occlusion 

intestinale post-opératoire.  

La procalcitonine est une protéine précurseur de la 116-amino-acide de la calcitonine 

sécrétée par les cellules C de la thyroïde. Dans les conditions physiologiques normales, les 

taux sériques sont très faibles (<0,1 ng / ml) ; ils augmentent en cas d'infection ou de 

septicémie. 

L’étude a permis d’affirmer, d’une part, qu’un taux de procalcitonine >0.5ng/ml au 

moment du diagnostic de l’occlusion intestinale post-opératoire est associé à un risque 26 fois 

plus élevé d’ischémie intestinale par rapport aux patients dont le taux de procalcitonine était 

normal, et d’autre part, que les valeurs prédictives de la procalcitonine pour l’ischémie 

intestinale sont élevées et le sont encore plus lorsque des taux est supérieur à 1ng / ml. (67) 

Dans une autre étude, Coss et al. ont constaté que la mesure des niveaux de 

procalcitonine à différents intervalles (toutes les 6 heures) peut aider à prédire si les patients 

auront besoin d'une intervention chirurgicale. Ils ont trouvé que les seuils prédictifs de 

traitement chirurgical étaient à l'admission à l'hôpital de 0,165 ng / ml, 18 heures après 

l'admission > 0,275 ng / ml) et 24 heures après l'admission > 0,255 ng / ml). Ils ont alors 

conclu que les niveaux de procalcitonine sérique sont corrélés à la fois avec l’échec du 

traitement conservateur mais aussi avec une ischémie intestinale. (68) 

Markogiannakis et al. ont évalué une série de données démographiques et cliniques sur 

étude de cohorte de 100 patients adultes présentant une occlusion intestinale nécessitant un 

traitement chirurgical. Dans des analyses multivariées, un niveau élevé de procalcitonine 

sérique était le seul marqueur sérique prédictif de l'ischémie intestinale avec un Odds Ration 

de 2,25. (69) 
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 Chez tous nos patients, une NFS, un bilan inflammatoire et un ionogramme sanguin ont 

été réalisés. 

Des troubles hydro-électrolytiques à type d’hyponatrémie ont été retrouvés chez 4 

patients ; la CRP était élevée chez deux d’entre eux, une hyperleucocytose à polynucléaire 

neutrophiles chez un seul patient. 

Le dosage de la procalcitonine n’a pas été réalisé dans aucun des cas. 

III. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

Selon qu’on soit en présence d’une occlusion post-opératoire précoce ou tardive, le 

problème de diagnostic différentiel se pose différemment. 

 Pendant la période post-opératoire précoce : 

Deux diagnostics doivent être éliminés : 

 L’iléus post-opératoire physiologique : Normal après chaque intervention abdominale. 

Si après trois jours, il n’y a pas de reprise du transit avec présence des niveaux hydro-

aériques, on est donc devant un tableau d’une occlusion précoce. 

 La dilatation aiguë de l’estomac : Où l’aspiration digestive à un effet spectaculaire qui 

en apporte la confirmation et fait disparaître les signes apparus. 

 Plus tardivement, avec présence des symptômes d’occlusion : 

Ce sont toutes les affections pouvant être responsables d’une occlusion intestinale aiguë 

chez un patient ayant subi auparavant une intervention chirurgicale sur son abdomen. 

L’étiologie évidente est l’occlusion post-opératoire sur bride, mais il peut s’agir d’une autre 

étiologie pourvoyeuse à elle seule d’un syndrome occlusif. Dans ces cas-là, seule la 

réintervention permet de redresser le diagnostic. 
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IV. TRAITEMENT :(10) 

Une prise en charge adéquate des occlusions intestinales postopératoires est importante. 

D’une part, pour éviter une chirurgie inutile pour les occlusions intestinales postopératoires 

qui peuvent être prises en charge médicalement, dans le but de diminuer la morbidité des 

patients, et d’autre part, éviter les retards du traitement chirurgical, s’il est nécessaire, afin de 

diminuer la mortalité. 

 Il y a eu un changement de paradigme au cours des vingt dernières années dans la prise 

en charge des occlusions mécaniques de l’intestin grêle. L'attitude de « jamais laisser le soleil 

se lever » a été remplacé par la stratégie actuelle « attitude d’attendre et voir » en respectant 

certaines conditions.  

Lorsqu'il y a des signes cliniques et / ou tomodensitométriques en faveur de 

strangulation, le patient doit subir une intervention chirurgicale en urgence.  

En l'absence de ces signes, les recommandations actuelles produites pendant des 

réunions de consensus (70)-(71) sont des traitements médicaux, avec sonde nasogastrique ou 

jéjunale associée au rétablissement de l’équilibre hydro- électrolytique. 

Cependant, 30% des patients traités avec une approche non-chirurgicale ne répondent 

pas et devront subir une intervention chirurgicale. (72) 

En effet, si l'occlusion n’est pas résolue dans les 2 à 3 jours sous traitement 

conservateur, le traitement chirurgical est recommandé. Celui-ci peut être laparoscopique, en 

particulier si c'est le premier épisode d'occlusion mécanique de l'intestin grêle et que la 

présence d’une seule bande d'adhérence est suspectée plutôt que de multiples adhérences.  

A. BUT : 

- Lever l’obstacle 

- Traiter les conséquences de l’occlusion 

- Eviter les récidives 
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B. Moyens : 

Si le traitement médical permet une rééquilibration hydro électrolytique et une 

décompression intestinale, le traitement chirurgical vise à supprimer l’obstacle et à pratiquer 

l’exérèse des segments intestinaux dévitalisés ou ceux responsables de l’occlusion.  

1. Traitement conservateur :  

a. Traitement médical 

La réanimation volumique, l’aspiration nasogastrique, un monitoring continu et une 

observation clinique de près sont les piliers du traitement conservateur et cela n’a pas changé 

depuis plusieurs années. 

Il est à noter que ce temps de traitement médical doit être d’autant plus court que la 

vitalité intestinale est menacée. 

 Réanimation:(35) 

La réanimation est la première étape du traitement. Elle vise à corriger les désordres 

hydro-électrolytiques et acido-basiques entraînés par l’état occlusif. 

 Arrêt de l’alimentation orale : 

Les patients doivent être maintenus à jeun car la présence des aliments dans l'intestin va 

exercer un stress métabolique plus important sur la muqueuse intestinale ischémique 

potentielle, favoriser la prolifération bactérienne et constituer un substrat pour les fuites intra 

péritonéales contaminées si la perforation intestinale survient. (8) 

 Sonde nasogastrique : 

Garder le patient à jeun et mettre en place une sonde nasogastrique en aspiration douce 

sont nécessaires pour prévenir et quantifier les vomissements. 

L’aspiration par la sonde permet de réduire l’accumulation des liquides, de rompre le 

cercle vicieux de la distension et de l’ischémie et parfois de reprendre le transit intestinal. 

Dans certains cas d’adhérences occlusives postopératoires, l’évolution peut ainsi être 

favorable à une disparition de la douleur et une reprise du transit, évitant au patient une 

nouvelle intervention chirurgicale. 
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 La mise en place de la sonde nasogastrique doit répondre à certaines conditions afin 

d’être efficace. 

Le tractus intestinal sécrète jusqu'à 8,5 l de liquide par 24h. Lorsque l'intestin est 

obstrué, le liquide peut ne pas être réabsorbé en fonction du siège et de la chronicité de 

l'obstruction.  

La décompression de l'intestin grêle distendu est importante pour réduire la douleur et le 

risque d'insuffisance veineuse et d'ischémie.  

Elle est mieux réalisée en plaçant une sonde aussi proche que possible du site de 

l'obstruction. 

Une sonde nasogastrique ne permet pas une décompression efficace à moins que le 

mécanisme de la valve pylorique soit surmonté par l’augmentation de la pression 

intraluminale de l’occlusion de haut grade. 

Ainsi, après la décompression gastrique initiale, la sonde doit être avancée vers 

l’intestin proximal pour une décompression plus efficace. (73) 

Son diamètre interne doit être suffisant afin de pouvoir aspirer d’éventuelles particules 

alimentaires, sa longueur doit être adaptée au site escompté, gastroduodénal ou jéjuno-iléal, sa 

consistance ne doit pas être traumatique bien que résistante à la dépression. Elle doit par 

ailleurs être radio-opaque afin de pouvoir déterminer sa localisation sur les clichés 

abdominaux, et doit contenir des perforations distales multiples et une prise d’air afin d’éviter 

l’aspiration muqueuse.  

Une fois mise en place, une vérification régulière de la perméabilité de la sonde est 

nécessaire.  

 Prise d’une voie veineuse : 

La prise d’une voie veineuse périphérique de bon calibre est indispensable afin 

d’assurer la rééquilibration hydro-électrolytique. De plus, en cas d’état de choc, le recours à 

une voie centrale sera nécessaire. 
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 Réhydratation et Correction des troubles hydro-électrolytiques : 

Les vomissements vont entraîner des pertes liquidiennes et électrolytiques responsables 

d’une hypovolémie importante qui va se traduire sur le plan clinique par une hypotension 

artérielle et une tachycardie, pouvant aller jusqu’à un état de choc hypovolémique engageant 

le pronostic vital du patient, d’où l’intérêt de corriger les troubles hydro-électrolytiques. 

 Afin de rétablir des conditions hydro-électrolytiques et une volémie normale, il est 

nécessaire de prendre en considération non seulement les perturbations présentes à 

l’admission mais aussi des pertes supplémentaires escomptées au cours du traitement, et des 

besoins quotidiens du patient en eau et en électrolytes. 

 Pour ce faire, l’histoire de la maladie, les signes cliniques, notamment le pouls, la 

pression artérielle, la diurèse, et la recherche de signes de déshydratation intracellulaire (soif, 

sécheresse des muqueuse, troubles neuropsychiques) ou extracellulaires (sécheresse cutanée, 

persistance du pli cutané, hypotonie des globes oculaires) et biologiques (hématocrite, NFS, 

ionogramme) doivent être pris en compte afin d’apprécier la gravité des perturbations, aussi 

bien sur le plan quantitatif que qualitatif. 

 En effet, plus le traitement est démarré tardivement et que le siège de l’occlusion est 

bas, plus les perturbations seront importantes. 

 Cette correction comprend deux volets : 

 Correction de la volémie par perfusion de macromolécules, de sérum physiologique : 

Perfusion de cristalloïdes, soit du sérum salé physiologique soit une solution de Ringer 

lactate, pour rétablir rapidement une volémie normale. L’hypovolémie sévère, fréquemment 

constatée, nécessite souvent la perfusion associée de macromolécules. 

 Correction des troubles ioniques en fonction du résultat des ionogrammes.  

En effet, les troubles du potassium, du calcium, du magnésium ou du bicarbonate 

peuvent contribuer à l'hypo-péristaltisme.  

  Correction des insuffisances viscérales liées au 3
ème

secteur.   

  



115 
 

Cette correction doit être adaptée aux déficits volémique, acido-basique et hydro-

électrolytique.  

Par ailleurs, elle doit être faite progressivement vue les risques d’hyperhydratation 

intracellulaire brutale. 

 Surveillance : 

La surveillance est essentiellement clinique et intéresse notamment le pouls, la tension 

artérielle, l’auscultation pulmonaire et l’évaluation de la diurèse horaire par la mise en place 

d’une sonde vésicale afin d’apprécier les entrées et les sorties aussi bien sur le plan quantitatif 

que qualitatif. 

 Une fois que toutes les mesures initiales de diagnostic et de réanimation ont commencé, 

un nouvel examen abdominal est fortement recommandé. 

La déshydratation, en particulier chez les jeunes enfants, peut entraîner une léthargie et 

une incapacité pour le praticien d'obtenir un examen abdominal fiable.  

Une fois qu’un deuxième examen abdominal est réalisé, le nourrisson ou l'enfant doit 

être étroitement surveiller pour guetter tout signe de détérioration. Les changements dans les 

données physiologiques et / ou l'examen abdominal restent les raisons les plus fréquentes de 

conversion d'un traitement conservateur à un traitement chirurgical. (27) 

 Mesures associées : 

  Antalgiques et antispasmodiques : 

Il est primordial de traiter la douleur, qui est l’un des signes majeurs du syndrome 

occlusif.  

Pour cela, il est d’abord nécessaire d’évaluer son intensité. 

On utilise l’échelle visuelle analogique (EVA) chez l’enfant de plus de 5ans, ou 

l’échelle EVENDOL chez l’enfant de moins de 7 ans. 

Si la douleur est faible, avec une EVA <3 ou EVENDOL <4, seule la prescription 

d’antispasmodiques et d’antalgiques de palier I est nécessaire : Paracétamol 15mg/kg/6h. 
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Si la douleur est modérée, avec une EVA comprise entre 3 et 4 ou EVENDOL entre 4 et 

7, on peut associer les antalgiques de palier I à ceux du palier II (Tramadol gouttes chez 

l’enfant de plus de 3ans à raison de 1 à 2 mg/kg/4h). 

En cas de douleur intense dont l’EVA dépasse 5 ou EVENDOL dépasse 7, la 

prescription des morphiniques devient alors légitime : sulfate de morphine chez l’enfant de 

plus de 6 mois dont la dose ne doit pas dépasser 1mg/kg/j. Celle-ci nécessitera la surveillance 

de la fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire, de la saturation en oxygène et de l’état 

de conscience.  

 Les antiémétiques doivent être administrés par voie intraveineuse pour réduire les 

nausées et les vomissements.  

 Des hémocultures doivent être obtenues si une septicémie est suspectée.  

 Antibioprophylaxie : 

Des antibiotiques bactéricides à large spectre sont nécessaires pour traiter efficacement 

les bactéries gram-négatives et anaérobies si une septicémie est suspectée. Le schéma 

thérapeutique le plus fréquemment recommandé pour une suspicion d'infection intra-

abdominale est celui des céphalosporines ou des fluoroquinolones associées au métronidazole 

(71). Les antibiotiques doivent être administrés par voie intraveineuse en raison d'une 

absorption entérique incertaine en présence d'un intestin potentiellement compromis. 

La chirurgie du tube digestif pour occlusion intestinale correspond le plus souvent soit à 

une chirurgie propre (classe I d’Altemeier), exemple : section simple de bride, soit à une 

chirurgie contaminée classe II, exemple : résection d’une anse volvulée ischémiée mais non 

perforée. Les données de la littérature orientent dans ces cas vers une antibioprophylaxie 

limitée à une injection préopératoire éventuellement renouvelée pendant l’intervention en 

fonction de la pharmacocinétique de la molécule et de la durée de l’intervention. Les bactéries 

cibles sont Escherichia coli, Staphylococcus aureus méti-sensible et les bactéries anaérobies. 

Une chirurgie contaminée classe III comme dans le cas d’occlusion avec perforation digestive 

relève de l’antibiothérapie. (75) 
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Cependant, et en se basant sur les dernières recommandations apparues en 2012, les 

données sont limitées pour soutenir ou réfuter cette pratique. (71) 

b. Les produits de contraste hydrosolubles : (76) 

Le "challenge test" à la Gastrograffine est de plus en plus populaire dans la prise en 

charge des occlusions postopératoires pour prédire quel épisode obstructif répondrait à un 

traitement conservateur et lequel bénéficierait plutôt d'une intervention chirurgicale précoce. 

Il a été démontré que la Gastrograffine, un produit hyperosmolaire qui favorise la motilité 

intestinale, a également un effet thérapeutique dans les occlusions intestinales postopératoires 

en favorisant leur résolution et en diminuant le besoin de chirurgie. 

Elle peut être administrée chez les patients qui n’ont pas répondu au traitement 

conservateur, constituant ainsi une étape intermédiaire avant le recours à la chirurgie. (77) 

L'effet thérapeutique de la Gastrograffine chez les patients présentant une occlusion 

intestinale postopératoire peut être attribué à son hyper-osmolarité. En effet, son osmolarité 

est six fois celle du liquide extracellulaire. L'administration orale de Gastrograffine favorise 

ainsi le déplacement du liquide dans la lumière intestinale et augmente le gradient de pression 

à travers le site d'obstruction. Ce mouvement de fluide dilue également le contenu intestinal, 

et, en présence de l'agent soluble, permet un passage plus facile du contenu intestinal à travers 

une lumière rétrécie. La Gastrograffine diminue aussi l'œdème de la paroi intestinale et 

améliore la motilité intestinale en favorisant la résolution de l’occlusion. (77) 

Une dose de 100 ml est administrée par la sonde nasogastrique dès que le diagnostic a 

été posé et après avoir éliminé tout risque clinique de strangulation ou d’ischémie. Son 

administration doit être précédée par une perfusion intraveineuse de solution de Ringer lactate 

pour lutter contre la déshydratation causée par l’effet hygroscopique de la Gastrograffine. 

Par la suite, un cliché retardé entre 4 et 24 h après l'administration du produit de 

contraste montrera si celui-ci est arrivé ou non dans le caecum. 

S’il n'a pas atteint le cæcum dans les 24 h, il y a une très forte probabilité que le patient 

ne s’améliorera pas avec un traitement conservateur et nécessitera une chirurgie. 

  



118 
 

Dans le cas où le produit de contraste apparaît dans le caecum sur l’ASP, le patient peut 

être alimenté et sa sortie pourra être envisagée dès que l’alimentation orale est bien tolérée 

avec une nette amélioration clinique.  

Le moment de refaire une radiographie après l'administration de Gastrograffine est 

controversé.  

Un intervalle entre 4 et 24 h après l'administration de Gastrograffine est raisonnable. 

4h est le délai minimum car, à ce moment, la Gastrograffine a atteint le caecum chez les 

patients non obstrués. Un cliché précoce permet de prendre rapidement des décisions pour le 

séjour à l'hôpital.  

Cependant, plus de 75% des patients vont s’améliorer sans intervention chirurgicale 

dans les 24h suivant l’administration de Gastrograffine. Ainsi, retarder la réalisation de l’ASP 

pour 24h permettrai aux patients d’éviter des irradiations à répétition, et d’essayer une prise 

en charge conservatrice. 

Chez les 25% des patients qui ne se sont pas améliorés à ce stade, un cliché abdominal 

montrera si la Gastrograffine est arrivée ou non au caecum, ce qui permet de prendre une 

décision en ce qui concerne la chirurgie ou la poursuite du traitement conservateur.  

Un délai au-delà de 24 heures est difficile du fait de la dilution de la Gastrograffine. 

(76) 

Quand le produit de contraste arrive à joindre le gros intestin, cela montre que 

l’occlusion est partielle et que les patients ont donc plus de chance de répondre au traitement 

conservateur. L’épreuve est ainsi considérée comme réussie lorsque le produit de contraste 

atteint le caecum avec une amélioration clinique en parallèle. 

En revanche, si le produit de contraste n’a pas réussi à atteindre le colon dans les 24h, le 

patient est diagnostiqué comme ayant une occlusion complète qui sera peu probablement 

résolutive sous traitement conservateur.(77) 

Par ailleurs, plusieurs études se sont intéressées au rôle de la Gastrograffine dans la 

réduction de la durée d’hospitalisation et du besoin de chirurgie. 
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Concernant la durée d’hospitalisation, une méta analyse a démontré que la 

Gastrograffine réduisait la durée d’hospitalisation pour les patients n’ayant pas nécessité de 

chirurgie. (78) Bonnard et al. ont étudié 8 enfants avec occlusions intestinales postopératoires 

non compliquées ayant reçu de la Gastrograffine par voie orale 48h après un traitement 

conservateur sans amélioration en comparaison avec 16 ne l’ayant pas reçue. Ils ont réalisé 

une radiographie abdominale 4-6h après l’administration de Gastrograffine. En comparaison 

avec les patients témoins, les patients ayant reçu la Gastrograffine ont réduit leur durée 

d’hospitalisation. (79) Assalia et al. , Biondo et al. Et Di saverio et al. Sont également tous 

arrivés à la même conclusion. (80)-(81)-(47) 

Par ailleurs, 12 études réalisées entre 1994 et 2017 ont toutes montré que 

l’administration de produit de contraste hydrosoluble chez les patients présentant une 

occlusion intestinale postopératoire a réduit significativement le besoin d’intervention 

chirurgicale. (82) 

Dans une étude randomisée d’Assalia et al., 107 patients ont reçu la Gastrograffine ou 

thérapie conventionnelle suite à leur admission pour occlusion intestinale postopératoire. Ils 

ont trouvé que la Gastrograffine diminuait le taux de nécessité d’une intervention chirurgicale 

de 21% à 10%. (80)-(83) 

Dans l’étude réalisée par Disaverio et al., il s’est avéré que le besoin d'une intervention 

chirurgicale a diminué de 45% à 19,5% avec la Gastrograffine. La durée entre l’admission à la 

résolution de l’occlusion et la durée d’hospitalisation a également été réduite dans le groupe 

ayant reçu la Gastrograffine. (84) 

Cependant, certaines études ont montré que bien que la Gastrograffine réduisait la durée 

d’hospitalisation pour les patients ayant reçu un traitement conservateur, elle ne réduisait pas 

le besoin de chirurgie. (81)-(78) 

Toutefois, toutes ces études ont été réalisées sur des populations adultes et aucune n’a 

donné de précision quant à l’intérêt de la Gastrograffine chez l’enfant dans la réduction de la 

durée d’hospitalisation et du besoin de chirurgie. 
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 Dans l’ensemble, ces études sont en faveur d’un bénéfice pour la Gastrograffine chez 

l'adulte, mais il est difficile de déterminer si c'est principalement en raison d'un bénéfice 

diagnostique ou thérapeutique. Avec la large introduction de la TDM chez les adultes 

présentant une occlusion intestinale, le bénéfice des études sur la Gastrograffine peut être 

réduit. Cependant, pour les enfants, chez qui le risque de rayonnement ionisant motive les 

cliniciens à minimiser l'utilisation de la TDM, ces études sur la Gastrograffine peuvent avoir 

un plus grand bénéfice. 

Au total, l'administration de Gastrograffine par voie orale est sûre et réduit la nécessité 

d'une intervention chirurgicale, la durée du séjour et le délai de résolution de l’occlusion 

intestinale, mais ne réduit pas significativement le taux de complication, de morbidité ou de 

mortalité (85)-(78). 

 

 

  

Figure 39: ASP réalisé 12h après 

ingestion de la Gastrograffine qui 

montre une dilatation intestinale avec 

niveaux hydro-aériques dessinés par 

la Gastrograffine 

 

Figure 38: Progression de 

la Gastrograffine jusqu’au 

colon descendant 

Figure 37: 24h après 

administration de la 

Gastrograffine, inondation 

de tout le cadre colique avec 

résolution des symptômes 
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2. Traitement radical : La chirurgie 

Pour les patients qui ne s’améliorent pas sous traitement conservateur, ou chez qui 

l’ischémie est suspectée, la chirurgie est nécessaire. 

a. Anesthésie : 

Des recommandations formalisées d’experts ont récemment précisé les indications des 

examens préopératoires systématiques, incluant le champ pédiatrique. Du fait de la rareté des 

pathologies cardiorespiratoires associées, l’attention est surtout focalisée sur le diagnostic des 

coagulopathies congénitales ou acquise. L’examen clinique et l’anamnèse des antécédents 

personnels et familiaux constituent une étape indispensable. Avant l’âge de la marche, en 

raison de la courte histoire de l’enfant, cette étape est probablement insuffisante pour juger de 

la qualité de l’hémostase. C’est la seule indication d’un bilan préopératoire systématique 

incluant numération formule sanguine et temps de céphaline activée. (86) 

Dans les occlusions postopératoires chez l’enfant, l’intervention doit être réalisée sous 

anesthésie générale. 

Tout d’abord, l’induction anesthésique est réalisée en tenant compte du risque 

d’inhalation bronchique. En effet, il est nécessaire d’assurer une vidange gastrique la plus 

complète possible grâce à la mise en place de la sonde nasogastrique, le but étant de limier le 

risque d’inhalation bronchique par le liquide de stase gastrique lors de l’induction ou de 

l’intubation. 

Par ailleurs, dans le souci de réaliser des gestes opératoires atraumatiques et une 

exploration complète de la cavité péritonéale, la curarisation doit être profonde afin d’obtenir 

un relâchement complet de la paroi abdominale. 

Il est à noter que le développement de la cœliochirurgie en pédiatrie conduit à la 

multiplication des indications chirurgicales et impose de nouvelles contraintes aux 

anesthésistes. Le retentissement hémodynamique et respiratoire du pneumopéritoine et de la 

position opératoire diffère peu de celui observé chez l'adulte. L'élévation de la pression 

artérielle et de la PCO2 est fréquente chez l'enfant âgé de plus de quatre mois, sans rapport 

avec le niveau de la pression intra-abdominale. Chez les enfants plus jeunes, ces 
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modifications n'ont pas été notées, peut-être en raison de la pression intra-abdominale 

maintenue en dessous de 6mmHg grâce à une suspension pariétale. Les contre-indications 

retenues incluent l'hypovolémie, les cardiopathies, l'atteinte respiratoire avec distension 

alvéolaire, telle que la bronchodysplasie, et l'hypertension intracrânienne. (87) 

Dans notre étude, toutes les laparotomies ont été réalisées sous anesthésie générale. 

b. Voie d’abord : 

La chirurgie des occlusions intestinales postopératoires peut se faire soit par 

laparoscopie ou par laparotomie. 

 Laparotomie : 

L’incision consiste soit en une incision médiane à cheval sur l’ombilic, soit en une 

incision transversale sus-ombilicale. Une laparotomie médiane donne un accès à toute la 

cavité péritonéale ; une exploration minutieuse permettra de trouver la cause de l’occlusion 

(bride...) au niveau de la jonction entre l’intestin dilaté (avant l’obstacle) et l’intestin plat 

(après l’obstacle). Celle- ci sera réalisée par une incision médiane, à cheval sur l’ombilic, 

allant de 5 jusqu’à 10cm de longueur et pouvant être élargie en cas de besoin. 

Lorsqu’il existe un antécédent opératoire, l’incision peut soit déborder les extrémités de 

l’ancienne incision pour faciliter la pénétration dans la cavité péritonéale, soit être choisie 

délibérément à distance.  

Par contre, les incisions sous costales ou para rectales ne sont pas recommandées car 

elles ne permettent pas l’exploration de l’ensemble de la cavité péritonéale. 

L’incision successive de tous les plans de la paroi abdominale au bistouri froid est 

nécessaire afin d’éviter le risque de perforation digestive qui est majoré par la distension des 

anses intestinales.  

En cas d’accolements importants des anses grêliques sous la paroi de l’abdomen, elles 

seront libérées aux ciseaux Mayo ou au bistouri froid. 
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En règle générale, l’adhésiolyse est plus facile et plus sûre après mise en tension des 

tissus, la traction permettant de mieux repérer les plans de passage. 

 Dans notre étude, toutes les incisions réalisées étaient transversales sus ombilicales. 

 Cœlioscopie (8) 

 La laparotomie était l'étalon chirurgical traditionnel pour les occlusions intestinales.  

En 1991, Bastug et al. ont rapporté une résection laparoscopique d'une seule bande 

causant des occlusions intestinales(88). Depuis, l'exploration laparoscopique et l'adhésiolyse 

sont de plus en plus fréquentes (89). La laparoscopie devient le choix préféré dans les centres 

ayant une expérience laparoscopique étendue.  

 La fréquence de l'adhésiolyse laparoscopique, comparée à l'adhésiolyse à ciel ouvert, a 

augmenté de 1,6% par an, passant de 17,2% en 2006 à 28,7% en 2013 (90). Cependant, 

certains chirurgiens hésitent encore à utiliser la laparoscopie pour les occlusions intestinales 

en raison de la réduction de l'espace de travail et du risque de lésions iatrogènes dues à la 

distension de l'intestin. 

 La laparoscopie ne doit pas être réalisée chez des patients instables sur le plan 

hémodynamique avec un abdomen aigu, mais est plutôt recommandée chez les patients 

présentant une occlusion intestinale non résolutive après administration de Gastrograffine ou 

chez des patients stables préoccupés par une ischémie sous-jacente (48).  

 La laparoscopie est associée à des résultats favorables à court et à long terme. C’est une 

méthode qui est sûre et efficace, en particulier chez les patients présentant des bandes 

d’adhérence isolées, tandis que les adhérences denses et emmêlées nécessitent souvent une 

chirurgie ouverte (91). 

 La faisabilité de la laparoscopie dans la prise en charge de l'occlusion intestinale aiguë 

a été démontrée chez les enfants. 

Le chirurgien doit pouvoir modifier la position du malade afin d'être capable de détecter 

toutes les adhérences qui sont présentes au sein de la cavité abdominale. La procédure Hasson 

doit être effectuée loin des cicatrices précédentes.  
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Le champ opératoire est très étroit. C'est pourquoi la technique du "un trocart dans 

l'autre "est nécessaire pour éviter toute lésion intestinale. L'électrocoagulation monopolaire 

doit être évitée au début de la procédure. On doit utiliser des pinces non traumatiques.  

Une difficulté subsiste pour déterminer le moment et la nécessité de la résection 

intestinale. 

Quand une bande a été réséquée, il semble évident que l’occlusion a été traitée. 

Cependant, il est important de rechercher d'autres bandes ou adhérences qui peuvent être 

responsables d'une récidive immédiate de l’occlusion. Les résultats de la prise en charge 

laparoscopique des occlusions intestinales aiguës sont bonnes dans les deux tiers des cas chez 

les enfants. (92) 

 Toutefois, dans une grande base de données prospective, le taux de conversion de la 

laparoscopie à la chirurgie ouverte était de 32% (93), mais ce taux peut varier de 0 à 50% 

selon les circonstances cliniques et les compétences chirurgicales (94). La conversion en 

laparotomie peut être nécessaire pour les raisons suivantes: 

- Résection intestinale (25% des conversions), 

-  Incapacité à effectuer la viscérolyse (50% des conversions),  

- Perforation intestinale avec un trocart (15% des conversions) 

 Il a été démontré dans différentes études que la laparoscopie réduisait significativement 

la durée d'hospitalisation, les complications postopératoires et la mortalité postopératoire par 

rapport à la chirurgie ouverte (90)-(95)-(96)-(97). De plus, les risques de complications 

respiratoires, cardiaques et neurologiques étaient également réduits après l'adhésiolyse 

laparoscopique (98)-(99). 

Li et al. n'ont rapporté aucune différence statistiquement significative dans les taux de 

lésions intestinales peropératoires, d'infections des plaies ou de mortalité globale entre 

adhésiolyse ouverte et laparoscopie.  

Par ailleurs, l’iléus prolongé a été réduit après laparoscopie par rapport à la chirurgie 

ouverte.  
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 Ainsi, les résultats confirment que les patients chez qui l’intervention peut être menée 

sous cœlioscopie ont une reprise du transit plus précoce et une durée d’hospitalisation plus 

réduites, et que l’intensité de la douleur postopératoire et le taux de complications pariétales 

sont diminués. 

 Ainsi, l'approche laparoscopique est plus sûre que la laparotomie, mais seulement chez 

des patients sélectionnés et chez des chirurgiens expérimentés.  

 Les facteurs prédictifs d'une adhésiolyse laparoscopique réussie sont les patients ayant 

deux antécédents de laparotomie ou moins, les incisions antérieures non médianes, les 

adhérences secondaires à l'appendicectomie comme chirurgie initiale, l’adhérence unique 

comme cause d’occlusion, la prise en charge laparoscopique dans les 24 h après le début des 

symptômes, l’absence signe de péritonite à l'examen physique et une plus grande expérience 

chirurgicale (94). 

 Toutefois, la laparoscopie a ses propres limites et complications.  

En effet, c’est une méthode qui est techniquement difficile, étant donné la distension 

intestinale lors de l’occlusion intestinale et le risque de lésions iatrogènes (48).  

La recherche du site de l’occlusion dans un abdomen barré par des adhérences multiples 

lorsque le grêle d’amont est distendu rend difficile la voie cœlioscopique et expose à la 

survenue de perforations qui risquent d’être méconnues.  

La création du pneumopéritoine, elle-même, est dangereuse en raison de la dilatation 

des anses grêles, des antécédents chirurgicaux et des risques d’adhérences pariétales. Il est 

préférable de recourir à l’introduction des trocarts sous contrôle de la vue par incision cutanée 

et aponévrotique, avant d’avoir créé le pneumopéritoine, permettant ainsi de minimiser le 

risque de lésions abdominales iatrogènes (Open-laparoscopie de Hasson). 

 Les principales mesures techniques consistent à éviter de saisir les anses intestinales 

distendues et à ne saisir que le mésentère ou l'intestin distal rétréci. L'intestin grêle doit être 

minutieusement exploré en partant du caecum et en allant de l'intestin grêle distal à l'intestin 

grêle proximal jusqu'à ce que la zone de transition soit trouvée et que le site d'obstruction soit 

identifié (41). 
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Parce qu’elle réduit significativement la formation des adhérences postopératoires, la 

cœlioscopie permettait d’espérer une diminution des récidives d’occlusion sur bride. 

Cependant, bien que les données manquent pour évaluer le taux de récidive à long terme, 

celui-ci avoisine les 12 % à 5 ans et ne semble pas être inférieur au taux de récidive après 

laparotomie.  

Dans notre étude, aucune laparoscopie n’a été réalisée. 

c. Gestes opératoires : (100)-(35)-(101) 

Après une réanimation préopératoire, le traitement chirurgical comporte : reprise de 

l’ancienne incision, exploration abdominale à la recherche de la cause de l’occlusion et d’une 

complication, la vidange du grêle dilaté, le traitement de la cause et l’appréciation de la 

vitalité du grêle occlus.  

 Exploration de la cavité abdominale : 

L’exploration de l’ensemble de la cavité abdominale est indispensable. 

On commence au carrefour iléo-caecal et l’on « remonte » le grêle jusqu’à rencontrer 

l’obstacle.  

Pour être complète, elle peut nécessiter la section de plusieurs adhérences dans le but de 

supprimer tous les obstacles potentiels. 

Du fait de la fragilité de l’intestin grêle distendu, et du risque de plaies ou de 

perforation, la manipulation des anses intestinales doit être douce. 

Tout d’abord, elle permet de repérer la présence d’un éventuel épanchement péritonéal. 

Celui-ci est le plus souvent de faible abondance séro-hématique, mais peut être purulent ou 

fait de liquide digestif en cas de perforation d’organe creux ou de péritonite, et dont il faudra 

effectuer un prélèvement à visée bactériologique qui pourra orienter le choix d’une éventuelle 

antibiothérapie postopératoire.  

Par ailleurs, elle va permettre de mettre en évidence le siège et la cause de l’occlusion, 

et d’apprécier la vitalité de l’intestin grêle. 
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Figure 40: Bride postopératoire 

 Reconnaissance du site de l’obstruction : 

Elle consiste à rechercher la zone de transition, c’est-à-dire la zone de jonction entre le 

segment intestinal rétréci, situé en aval de l’obstacle, et le segment dilaté, en amont. 

 Appréciation de la viabilité intestinale : 

 Après libération de l’anse occluse on appréciera sa vitalité : si elle est viable on la 

conserve, si elle est ischémique ou perforée elle sera réséquée (Figure 41 et 42). 

L’évaluation peropératoire de la viabilité intestinale, bien que difficile, est essentielle.  

La conservation des intestins peu viables peut entraîner une fuite anastomotique 

postopératoire, un abcès intra-abdominal ou une sténose chronique, alors que réséquer un 

intestin vraiment viable peut augmenter la mortalité opératoire et augmenter la morbidité 

postopératoire.  

 La viabilité de l'intestin est classiquement déterminée lors de la chirurgie par 

l'inspection de la couleur de l'intestin, l'observation des contractions intestinales et la 

palpation des battements mésentériques locaux. Une étude à la fluorescéine aide à évaluer la 

viabilité de l'intestin : un intestin avec inégale ou non absorption du colorant est probablement 

non viable et devrait être réséqué.  
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Si l’intestin est viable, de couleur rose, il faut sectionner la bride et réaliser une 

détorsion du grêle avec vidange rétrograde. 

Si l’intestin strangulé est nécrosé, de couleur violet, avec une paroi amincie, non 

contractile, on réalise une résection intestinale avec rétablissement de continuité ou stomie. 

Dans les cas intermédiaires, il est possible de faire un tamponnement par du sérum 

chaud pendant 10 à 15 minutes. Celui-ci indiquera la résection intestinale en l’absence de 

recoloration de l’intestin, de reprise du péristaltisme ou de pouls perçu dans le mésentère. 

Si la viabilité de l’intestin reste douteuse, une seconde laparotomie peut être effectuée 

24 h après la laparotomie initiale pour réévaluer la viabilité intestinale.  

 

Figure 41: Sigmoïde volvulé mais non nécrosé 
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Figure 42: Nécrose au pied de l’anse volvulée 

 

Figure 43: Aspect de nécrose du grêle sur bride en per opératoire 
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 Toilette péritonéale : 

Une toilette péritonéale abondante au sérum physiologique tiède est nécessaire après 

avoir effectué des prélèvements bactériologiques intra-péritonéaux. 

Son but principal est de diminuer la contamination péritonéale. Elle permet aussi de 

diminuer les risques d’abcès de paroi, de contrôler un éventuel choc septique et d’augmenter 

l’efficacité d’une éventuelle antibiothérapie. 

 Entérovidange : 

La vidange rétrograde du grêle diminue la quantité de liquide et de gaz accumulés dans 

la lumière intestinale et facilite la fermeture de la paroi abdominale sans tension.  

Elle nécessite les mêmes précautions dans la manipulation des anses que celles vues 

précédemment. En effet, les manœuvres de vidange doivent être douces vue le risque de léser 

l’intestin déjà fragilisé par la distension. Pour ces raisons, elle n’est réalisable que par 

laparotomie. 

Elle vise à vider l’intestin grêle très dilaté en amont de l’obstacle, évitant ainsi la 

séquestration des sécrétions digestives engendrées par le troisième secteur. 

En raison des risques d’inhalation, il est nécessaire de prévenir l’anesthésiste afin de 

vérifier sa tolérance sur le plan hémodynamique, et d’aspirer le contenu intestinal au fur et à 

mesure par la sonde nasogastrique qui doit être en place. 

L’entérovidange rétrograde a des avantages mais aussi des inconvénients.  

En, effet, elle permet d’assurer la décompression de l’intestin, de faciliter la 

reconnaissance et le traitement de la cause de l’occlusion, de faciliter la fermeture pariétale, 

de réduire les risques de complications respiratoires post-opératoires liés au ballonnement 

abdominal et aux risques d’inhalation, ainsi que d’éviter les risques de contamination de la 

cavité abdominale. Cependant, elle peut également prolonger l’iléus paralytique 

postopératoire du fait du traumatisme intestinal qu’elle induit. 



131 
 

 

Figure 44: Vue opératoire montrant la technique de l’entéro-vidange rétrograde 

 Adhésiolyse : 

Jusqu’à 40% des patients peuvent nécessiter une intervention chirurgicale pouvant aller 

de l’adhésiolyse jusqu’à la résection intestinale. (18) 

 Section de bride simple :  

La section de la bride est réalisée soit aux ciseaux, soit par électrocoagulation ou section 

entre deux ligatures lorsque la bride paraît vascularisée.  

La bride sera coagulée si nécessaire au courant bipolaire. Le courant monopolaire doit 

être évité du fait du risque de brûlure intestinale.(102) 

Ce geste peut être difficile lorsque la bride est très courte, avec de nombreuses anses 

grêles très dilatées en amont qui gênent l'exposition du foyer lésionnel, ou encore lorsque la 

bride siège dans une zone d'accès délicat (bride pelvienne, bride siégeant dans l'hypocondre 

gauche après splénectomie). Dans ces situations, il peut être utile de mieux exposer la bride 

en la sous-tendant par un passe-fil et mieux vaut, si besoin, agrandir la laparotomie 

initialement réalisée plutôt que de léser accidentellement par un geste aveugle une anse grêle 

fragilisée.  
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Figure 45: Section de bride sous cœlioscopie 

 Adhésiolyse difficile :  

Il est fréquent de constater l'existence d'autres brides ou adhérences entre les anses 

grêles nécessitant une entérolyse complète. Ce temps opératoire peut être rapide, lorsqu'il 

s'agit d'adhérences lâches, d'allure vélamenteuse, faciles à défaire aux ciseaux ou au doigt. 

L'entérolyse complète peut à l'inverse être dans certains cas particulièrement difficile et 

nécessiter jusqu'à plusieurs heures de dissection, surtout lorsqu'il s'agit d'adhérences très 

serrées, épaisses et inflammatoires, il existe alors un risque majeur de brèche séromusculaire 

ou d'ouverture accidentelle de la paroi intestinale, ce risque est mis en évidence par un travail 

de Vanderkrabben qui décrit qu’en cas de dissection difficile, la sagesse incite à ne traiter que 

la cause évidente. Par ailleurs, il a été démontré qu’une adhésiolyse complète ne diminuait pas 

le risque d’occlusion intestinale postopératoire sur bride ultérieure et n’est donc pas 

recommandée en chirurgie. (103) 

Ainsi, une adhésiolyse partielle peut être la solution.  

En effet, dans les recommandations récentes, seule la lyse des adhérences pathologiques 

est préconisée. (47) 



133 
 

Dans tous les cas, la dissection doit être prudente et progressive, en évitant tout geste 

brutal et toute dissection instrumentale aveugle sans avoir parfaitement repéré les limites des 

berges pariétales intestinales.  

La section de bride a été la technique la plus utilisée (51 à 65,5% des cas) dans la 

littérature, dans notre étude c’est le débridement avec adhésiolyse qui a été le plus préconisé 

(Tableau 11). Cependant, le caractère complet ou non de l’adhésiolyse n’a pas été précisé.  

Tableau 11: Techniques opératoires selon les auteurs 

 

 

Figure 46: Bride postopératoire 
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Figure 47: Bride après section 

 Résection intestinale et anastomose : 

Elle est nécessaire en cas d’occlusion intestinale complète ou si l'obstruction a provoqué 

une atteinte mésentérique ou une ischémie intestinale. 

 Aspiration et lavage : 

Un second lavage beaucoup plus complet en fin d’intervention doit être réalisé avec une 

aspiration douce. 

 Drainage de la cavité péritonéale : 

Le drainage est décidé selon les conditions locales et les risques attendus de fistule 

anastomotique. Il n'est pas recommandé de façon systématique, même en cas de péritonite. 

Les drains sont retirés le plus précocement possible (avant J5 au mieux) afin d'éviter les 

complications liées aux érosions sur le tube digestif, aux douleurs pariétales ou abdominales, 

et à l'iléus créé par un corps étranger intra-abdominal. 

 Fermeture pariétale : 

En cas de laparotomie, la fermeture doit se faire plan par plan. Elle nécessite deux voire 

plusieurs surjets de fils lentement résorbables (Vicryl 1) en un plan musculo-aponévrotique 

prenant au mieux le péritoine. 

Si la chirurgie est propre, la peau est refermée par un surjet intradermique de fil 
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résorbable (Monocryl 3/0), ou encollé (Dermabond). Par contre, si la chirurgie est contaminée 

avec un risque élevé d’abcès de la paroi des points séparés de fils non résorbables sont 

nécessaires. 

 En cas de cœlioscopie, la fermeture des orifices des trocarts dont le diamètre est 

supérieur à 1cm requiert du fil lentement résorbable (Vicryl 0). 

 Soins postopératoires : 

La sonde nasogastrique peut être retirée dès le réveil en l’absence d’adhésiolyse 

importante ou de dilatation digestive majeure. 

Sinon, le liquide gastrique aspiré doit être quantifié et les pertes importantes 

compensées.  

Il en est de même pour les drains. 

L’alimentation orale peut être débutée dès la reprise du transit. 

Dans le cadre de la prévention des complications thromboemboliques, une mobilisation 

précoce est préconisée. 

C. Indications : 

La stratégie de prise en charge des occlusions intestinales post-opératoires reste une 

question toujours d’actualité aussi bien chez l’adulte que chez l’enfant. 

 Traitement conservateur : 

Plusieurs auteurs ont précédemment indiqué qu’il n’y avait pas d’intérêt pour le 

traitement conservateur chez les nourrissons et les enfants. Plusieurs affirmations ont été 

progressivement revues, en rapportant un taux de succès de 40 à 48.6% de la prise en charge 

non chirurgicale chez les patients pédiatriques sans augmentation de la morbidité ni de la 

mortalité associée au retard de la chirurgie. (25) Li et al. Ont trouvé qu’environ 90% des 

occlusions intestinales partielles se résolvent spontanément avec un traitement conservateur. 

(99) 
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Cependant, Vijay et al. Ont rapporté que les enfants dans la première année de vie, ainsi 

que ceux qui ont subi une chirurgie initiale pour la maladie de Hirschsprung ou une 

invagination intestinale, semblaient avoir un taux de réponse plus faible au traitement 

conservateur. (28) Young et al. ont également signalé un taux de réponse plus faible chez les 

nourrissons, surtout si le temps écoulé entre la chirurgie initiale et l’occlusion est court. (18) 

En résumé, bien que certains enfants aient toujours besoin d’une chirurgie dans 

l’immédiat, notamment ceux qui présentent une strangulation intestinale, les preuves 

disponibles suggèrent que le traitement conservateur peut être efficace dans une grande 

majorité des cas, permettant ainsi d’éviter des chirurgies inutiles et les conséquences qui en 

dérivent.(104) 

Parmi les critères de succès du traitement conservateur, l’âge lors de la récente 

laparotomie, le délai entre la chirurgie et l’épisode occlusif, la pathologie primaire ayant 

nécessité la chirurgie, l’incision de la laparotomie initiale et la durée du traitement 

conservateur étaient significativement corrélés au succès du traitement conservateur. (105) 

 La détérioration d’un ou de l’ensemble des signes est une indication pour une 

exploration chirurgicale. 

Chez les enfants de moins de 1-2ans, un période d’observation de 24-48h peut être 

considéré pour les nourrissons ou petit enfants stables. Après ce temps-là, la probabilité de 

résolution de l’occlusion est extrêmement lente.  

Chez les enfants dépassant 1-2ans, une observation de 48h peut être considérée.  

En l’absence d’indicateurs cliniques suggérant une amélioration, les périodes 

d’observation dépassant 48h constitue un risque plus élevé d’ischémie intestinale et / ou de 

nécrose. (27) 
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Les critères cliniques de réussite du traitement conservateur sont :  

- La disparition de la douleur abdominale,   

- La disparition de la stase biliaire,   

-  La reprise du transit intestinal,   

-  La disparition des niveaux hydro-aériques sur l’ASP debout qui doit être réalisé 

toutes les 6 heures.   

 Traitement chirurgical : 

Le traitement chirurgical est indiqué en cas de : 

 Présence d’un ou plusieurs signes de gravité : 

o Cliniques : 

 Fièvre 

 État de choc 

 Douleur abdominale aigue intense, persistante, malgré la pose d’une sonde 

nasogastrique. Elle signe alors une nécrose de l’anse intestinale 

o Biologiques : 

 Hyperleucocytose 

 Augmentation des lactates : signe de souffrance digestive 

 Acidose métabolique 

o Radiologiques : 

 Pneumatose 

 Pneumopéritoine 

 Absence d’amélioration clinique après administration du traitement médical  
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 Taux de chirurgie : 

La conséquence majeure pour l’enfant nécessitant une réadmission pour occlusion 

intestinale post-opératoire est le risque élevé de réopérer avec les complications et morbidité 

qui en découlent. 

Tableau 12 : Taux d’intervention chirurgicale rapporté chez les enfants 

Etude Année Nombre 
Taux de 

chirurgie 

Taux 

d’entérotomie 

Taux de 

résection 

intestinale 

Mortalité 

Akgur et al. 

(105) 
1991 230 62% 4.16% 0% 1.1% 

Vijay et al. 

(28) 
2005 74 51% 27% 33% 

Non 

rapporté 

Eeson et al. 

(25) 
2009 165 84% 2.2% 9.4% 0% 

Une étude menée sur des enfants par Akgur et al. A montré que 62% des patients ont 

nécessité une intervention chirurgicale. (105) Vijay et al ont rapporté que 51% des enfant ont 

eu besoin de laparotomie. (28) Eeson et al ont rapporté que 84% des enfants ont finalement 

nécessité une intervention chirurgicale malgré une tentative de gestion conservatrice pendant 

en moyenne 48h. (25) 

En 2011, Lautz et al ont soutenu l’affirmation selon laquelle la plupart des enfants et 

des adolescents, soit 85.5%, admis avec occlusion intestinale postopératoire subissent une 

chirurgie. (27) 

Certaines études avaient pour but d’identifier les paramètres qui aideraient à 

l’identification des patients les plus susceptibles de bénéficier d’une chirurgie ou plutôt d’une 

prise en charge non chirurgicale. 

 Facteurs prédictifs du besoin d’une laparotomie : (25) 

La laparotomie en urgence est indiquée pour les patients présentant des signes 

d’ischémie intestinale, notamment des signes péritonéaux à l’examen, une tachycardie, une 

fièvre, une sensibilité localisée, une hyperleucocytose ou une acidose lactique et/ou une 

imagerie inquiétante. (27) 
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Par ailleurs, dans une analyse rétrospective de 100 patients, Zielinski et al. Ont constaté 

que les facteurs associés à la nécessité de l'opération incluent l'arrêt des matières et des gaz, 

un antécédent d’occlusion intestinale, le nombre de chirurgie abdominale antérieure, 

antécédent d’hernie, antécédent de malignité, ainsi que des résultats de la TDM notamment le 

« small bowel feces sign », un épaississement de la paroi intestinale, ascite, œdème 

mésentérique et la mise en évidence de la zone de transition. (58) 

Des études plus récentes ont montré l’intérêt du dosage sérique de la procalcitonine 

pour déterminer le risque opératoire d’ischémie et/ou de nécrose intestinale et prédire le 

succès ou l’échec du traitement conservateur. (68) 

 Retard de la chirurgie et risque de résection intestinale : 

L’ancien proverbe « never let the sun rise or set on a small bowel obstruction » était 

basé sur l’inquiétude que le retard de la chirurgie soit associé à l’augmentation du risque 

d’ischémie intestinale, la nécessité d’une résection intestinale, et les complications sous-

jacentes. Malgré que ce dogme soit clairement dépassé, il y a quelques preuves de corrélation 

entre le moment de la chirurgie et le risque de résection intestinale. 

 Une meilleure compréhension de l'association entre le retard de chirurgie et le risque de 

résection intestinale est nécessaire pour guider les recommandations pour la prise en charge 

des occlusions intestinales postopératoires chez les enfants et les adolescents.  

Retarder la chirurgie pour une occlusion intestinale étranglée augmente 

considérablement le risque de résection intestinale, augmente la durée du séjour à l'hôpital, et 

augmente considérablement la mortalité (jusqu'à 40%). 

Au contraire, les patients atteints d'une occlusion non compliquée qui subissent 

inutilement une intervention chirurgicale sont exposés à des risques chirurgicaux inhérents, à 

des hospitalisations plus longues et à des complications consécutives aux adhérences, y 

compris les récidives. 

En fait, certaines études ont signalé un risque accru de complications avec une chirurgie 

retardée. Feigin et ses collègues ont rapporté un taux de résection intestinale de 31% chez les 

patients nécessitant une opération. Toutes ces résections ont été réalisées chez des patients 



140 
 

pour lesquels la chirurgie a été retardée de 16 heures après l'admission. 

Ils ont proposé 48 heures comme point où une décision à propos de la chirurgie devrait 

être prise, en raison du risque croissant de strangulation et la diminution des chances de 

résolution non-chirurgicale.(27) 

Lautz et al. ont confirmé cette association entre retard de chirurgie et le taux accru de 

résection intestinale. Le taux de résection intestinale était de 13,6% pour les patients opérés 

dans le premier jour après l'admission, 19,3% pour ceux qui ont subi l’opération le deuxième 

jour d'hospitalisation et 22,3% avec un retard supplémentaire. (19) 

Dans une analyse rétrospective, les patients avec ≤24 h d'attente avant la chirurgie 

n'avaient un taux de résection intestinale que de 12%, alors que les patients avec ≥24 h 

d'attente avant la chirurgie avaient un taux de résection intestinale de 29%. 

Le traitement conservateur ne doit pas dépasser 3 à 5 jours pour une occlusion 

intestinale non chirurgicale, même en l'absence de détérioration clinique. Teixeira et al. 

rapportent qu'une chirurgie retardée> 72 h augmente la mortalité de trois fois et accroît de 

deux fois les complications infectieuses systémiques par rapport à une intervention 

chirurgicale réalisée <24 h après la présentation. (106) Schraufnagel et al. (107) ont rapporté 

des taux plus élevés de complications, une résection intestinale, une hospitalisation prolongée 

et une augmentation de la mortalité chez les patients opérés après ≥4 jours. D'après l'étude de 

consensus de Delphi, les critères de chirurgie immédiate comprennent une hernie étranglée, 

un diamètre caecal dépassant 10 cm, des signes d'obstruction vasculaire et une acidose 

métabolique réfractaire. La chirurgie doit être envisagée en présence de signes de 

complication intra-abdominale, de> 18 000 leucocytes / mm3, d'acidose lactique ou de 

doublement du taux de créatinine par rapport à l'admission. (8) 

 Laparoscopie : 

Bien qu’il ait été démontré que la laparoscopie était réalisable techniquement, il n’a pas 

été constatéde diminution du taux de récidive assez convaincante. 

Plus inquiétant, c’est le taux important de réopération précoce en raison des adhérences 

manquées et des lésions intestinales accidentelles survenant pendant l’adhésiolyse. 
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Afin d’éviter ces complications, le premier trocart doit être placé en utilisant une 

approche ouverte loin des cicatrices chirurgicales précédentes et le chirurgien doit avoir la 

main facile pour convertir. 

Cette technique est la mieux adaptée pour les patients avec une unique adhérence et 

n’est pas appropriée pour les patients ayant subi plusieurs chirurgies précédentes pour 

occlusion intestinale postopératoire. 

Une étude récente a montré que la laparoscopie est relativement sûre et réalisable avec 

une diminution de la durée d’hospitalisation et de la morbidité. (76) 

 Occlusions post opératoires précoces : (27) 

 Les occlusions intestinales se produisant au cours de la période postopératoire précoce 

constituent des circonstances spéciales qui pourraient faire appel à un algorithme 

thérapeutique différent. 

 La survenue d’une occlusion mécanique moins de 30 jours après la chirurgie initiale est 

généralement causée par des adhérences et est généralement gérée de façon non chirurgicale 

parce que les adhérences postopératoires précoces ont tendance à être fines et à se dissoudre 

spontanément. 

Par ailleurs, l’invagination intestinale est une cause distincte d’occlusion intestinale 

post-opératoire précoce chez les enfants après laparotomie. West et al. Ont examiné 36 cas 

d'invagination intestinale se produisant après la chirurgie pour fundoplicature, la résection 

tumorale, la chirurgie de l’intestin grêle et d’autre chirurgie intra péritonéale. Ces 

invaginations se situaient principalement au niveau de l’intestin grêle, en moyenne 8 jours 

après la chirurgie initiale, et la majorité ont nécessité une laparotomie urgente. La réduction à 

ciel ouvert a eu du succès auprès de 29 cas, tandis que quatre nécessitaient une résection 

intestinale. (17) 

Ainsi, chez les enfants avec occlusion intestinale post-opératoire précoce, l’invagination 

devrait être exclue avant de poursuivre le traitement non chirurgical. 
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 Meilleures pratiques pour la prise en charge des occlusions intestinales sur 

brides : 

Les meilleurs pratiques pour les occlusions intestinales sur brides n’ont pas été 

clairement définies du fait du manque de données, appropriées et suffisantes, au long terme 

chez les enfants. Cependant, en se basant sur les données qu’on a, on peut faire les 

recommandations (47) suivantes pour la prise en charge des occlusions intestinales sur 

brides chez les enfants : 

- Les patients présentant des signes de péritonite ou d’autres signes de détérioration 

clinique tels que la fièvre, l’hyperleucocytose, la tachycardie, l’acidose métabolique, une 

douleur continue, ou ceux avec des preuves d’ischémie à l’imagerie, doivent subir une 

exploration chirurgicale en urgence. 

- Les autres patients peuvent bénéficier, en toute sécurité, d’un traitement conservateur 

initial à la fois pour les occlusions partielle et complète. 

- Ces patients sont de bons candidats pour l’utilisation de produit de contraste 

hydrosoluble à des fins diagnostiques et thérapeutiques 

- L’apparition du produit de contraste hydrosoluble dans le colon sur les clichés 

radiologiques dans les 24h suivant leur administration prédit la résolution. 

- L’administration de produit de contraste hydrosoluble peut se faire immédiatement à 

l’admission ou après une tentative initiale de traitement conservateur de 48h 

- L’utilisation de produit de contraste est sûre et réduit le besoin de chirurgie, le temps 

de résolution et la durée d’hospitalisation 

- Le traitement conservateur, en l’absence de signes de strangulation ou de péritonite, 

peut être prolongé jusqu’à 72h 

- Après 72h de traitement conservateur sans résolution, la chirurgie est recommandée. 

- Les patients traités sans chirurgie ont une durée d’hospitalisation plus courte, mais un 

taux de récurrence plus élevé et un délai de réadmission plus court, bien que le risque de 

survenue de nouveaux épisodes d’occlusion sur bride soit inchangé. 
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- L’utilisation de produit de contraste hydrosoluble n’affecte pas les taux de récurrences 

par rapport au traitement conservateur 

- La chirurgie à ciel ouvert est la méthode préférée pour les occlusions intestinales avec 

strangulation ou après échec d’un traitement conservateur 

- Chez certains patients, l’approche laparoscopique peut être tentée en utilisant la 

technique ouverte de Hasson 

- L’adhésiolyse laparoscopique devrait être tentée de préférence dans les cas de premier 

épisode occlusif et/ou de bande d’adhérence unique 

- Un seuil bas de conversion doit être maintenu. 

NB : Consentement éclairé : 

En chirurgie, le consentement éclairé devient un problème de plus en plus important. 

De nouvelles lignes directrices au Royaume-Uni et en Europe indiquent que les 

médecins doivent donner un consentement éclairé et doivent informer le patient de toute 

complication importante et significative qui pourrait résulter de la procédure chirurgicale.  

Le médecin doit alors informer le patient ou sa famille du risque d'adhérences en 

particulier pour les procédures à haut risque. (34) 
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Figure 48: Algorithme devant une suspicion d’occlusion intestinale 
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V. COMPLICATIONS POSTOPÉRATOIRES : 

Les complications précoces à craindre sont :  

 L’absence de reprise du transit (par occlusion fonctionnelle ou mécanique ou par iléus 

post opératoire prolongé),   

 Les péritonites par fistule ou par lâchage des fils de sutures,  

 Les abcès intra péritonéaux  

  Les éviscérations, 

 Les complications tardives sont essentiellement les éventrations et les occlusions 

intestinales aiguës secondaires (récidives).  

VI. PRONOSTIC :(108) 

A. Morbidité : 

Les occlusions post-opératoires peuvent être une cause de morbidité importante, avec de 

multiples complications potentielles dont beaucoup vont se manifester plusieurs années après 

la laparotomie. 

 Le risque de récurrence des occlusions intestinales sur brides persiste longtemps après 

le traitement initial d’une occlusion, avec une incidence moyenne de 16 à 53%. 

Cette récidive survient le plus souvent dans les 5 ans avec un risque persistant pendant 

plus de 20 ans. (108) 

Le taux de récurrence est probablement en rapport aussi bien avec les variations dans le 

diagnostic initial et la prise en charge (chirurgicale VS non chirurgicale), qu’avec les 

différentes pathologies qui ont nécessité la chirurgie initiale.  

Dans une grande série menée chez l’adulte traité chirurgicalement pour un premier 

épisode d’occlusion intestinale, le risque cumulé de récidive était de 18% lors des dix 

premières années et de 29% à 30 ans. (109) 
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Dans une étude multicentrique sur des adultes qui ont subi une chirurgie pour occlusion 

intestinale postopératoire, Duron et al. ont trouvé que 15.9% ont récidivé après une durée 

moyenne de 41mois. La nécessité de réopérer était de 5.8% dans cette étude, l’âge jeune des 

adultes (<40ans) était un facteur de risque de récurrence.  

Plus particulièrement, le risque de récurrence augmente avec la multiplication des 

épisodes d’occlusion intestinale postopératoire, atteignant un risque relatif de 3,2 une fois 

qu'un patient avait subi trois opérations ou plus au préalable. En 2014, une étude a montré que 

lorsque le patient avait subi plus d’une laparotomie, le taux de morbidité variait entre 4.5 et 

42%. (110) 

Cette même étude a retrouvé un taux de réadmission à 30 jours de 16% et un taux de 

récidive de 57,4% sur 5 ans. 

De même, dans une étude réalisée en 2016, le retard dans la prise en charge chirurgicale 

était associé à des taux plus élevés de réadmission à 30 jours. (111) 

Des données comparables chez les enfants sont manquantes. (27) 

B. Mortalité : 

Dans la série de C. Festen et al., deux décès ont été enregistrés : un enfant est décédé 

suite à une péritonite avec septicémie provoquée par une fistule intestinale après 

décompression ; l’autre par une septicémie après une thrombose mésentérique. (11) Van Eijck 

a rapporté un taux de mortalité lié à l’occlusion intestinale chez des nouveaux nés ayant été 

opérés pour hernie interne de 15%.  

Au cours des occlusions intestinales, la strangulation expose également au risque de 

décès. En effet, K. Sandrasegaran et al. ont rapporté qu’elle était associée à une mortalité de 

20% à 30%. (42) 

Dans une étude américaine, il s’est avéré que l'ischémie intestinale était associée à une 

mortalité de 30% par rapport à une mortalité de 3% dans le cas d’occlusion sans ischémie. 

(112) 

  



147 
 

Retarder la chirurgie pour occlusion intestinale étranglée augmente considérablement la 

mortalité jusqu'à 40% (112)-(113). Teixeira et al. rapportent qu'une chirurgie retardée> 72 h 

augmente la mortalité de trois fois (106). De même, Schraufnagel et al. ont rapporté une 

augmentation de la mortalité chez les patients opérés après ≥4 jours. (107) 

En 2013, Nasir et al. ont enregistré un taux de mortalité de 3.4% après une intervention 

chirurgicale sur occlusion intestinale associé à une résection intestinale. (23) 

L’étude la plus récente date de 2017 et retrouve une mortalité globale de 10% mais qui 

augmente à 30% en cas de nécrose intestinale ou de perforation. (8) 

Dans notre série, l’évolution était favorable dans 82% des cas avec un taux de récidive à 

18% pour les patients ayant subi une laparotomie. Cette récidive est survenue dans les deux 

semaines suivant le premier épisode. 

Aucun décès n’a été enregistré. 

VII. PREVENTION :(114)-(9)-(35) 

La stratégie de prévention des réadmissions pour occlusion intestinale a mis l’accent sur 

les adhérences, car il s’agit de l’étiologie la plus courante et est potentiellement évitable. 

En effet, la nécessité de réduire le développement des adhérences chirurgicales 

postopératoires est univoque. 

La plus grande incidence de réintervention chirurgicale chez les enfants par rapport aux 

adultes souligne l’importance d’identifier les nouvelles techniques qui empêcheraient la 

survenue des adhérences postopératoires chez les enfants. 

Différents facteurs tels que l’état nutritionnel, les états pathologiques associés et la 

présence de processus infectieux concomitants, qui altèrent la fonction des leucocytes et des 

fibroblastes, affectent la formation d’adhérence. (114) 

 Différentes techniques cliniques et différents produits, ont été préconisés pour la 

prévention à la fois primaire et secondaire de la formation des adhérences postopératoires.  
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Les principales approches préventives comprennent l'ajustement des techniques 

chirurgicales, la limitation du traumatisme des structures intra-abdominales, et l'application 

d'adjuvants visant à diminuer la formation d'adhérence.  

 La thérapie adjuvante comprend deux principales catégories : administration de 

médicaments qui modifient la cascade inflammatoire productrice d’adhérence et séparation 

des séreuses au cours des premières étapes de la réparation des lésions par des barrières. 

Toute stratégie de prévention doit être sûre, efficace, pratique et rentable. 

Les stratégies de prévention peuvent être regroupés en quatre catégories : techniques 

chirurgicales, barrières mécaniques et agents chimiques. 

A. Techniques chirurgicales : 

Les relations entre les techniques chirurgicales et la formation d’adhérence sont : 

1. Lésions tissulaires : 

 Les adhérences post-chirurgicales se forment seulement lorsque les deux surfaces de 

contact péritonéales ont été lésées pendant la chirurgie.  

 Des méthodes qui minimisent le traumatisme péritonéal et l'exclusion des corps 

étrangers de la cavité abdominale peuvent conduire à diminuer la formation d’adhérence.  

 Les principes de manipulation douce des tissus et d’hémostase méticuleuse sont 

nécessaires pour éviter la présence de saignement et de tissus ischémiques qui constituent une 

source de fibrine et vont entraîner la formation d'adhérences en libérant de la thromboplastine 

avec activation ultérieure de la cascade de coagulation.  

 D’autres mesures efficaces incluent une manipulation soigneuse et délicate de l'intestin 

afin de réduire les traumatismes graves, en gardant les tissus humides avec l'irrigation, éviter 

les grosses plaies abdominales et les dissections inutiles, et en utilisant des instruments micro 

et atraumatiques pour réduire les lésions séreuses.  
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 Par ailleurs, il faut veiller à ne pas laisser le grêle au contact de l’incision péritonéale en 

conservant et en interposant le grand épiploon. Il faut également s’assurer de ne pas mettre le 

grêle en contact direct avec une anastomose digestive. 

2. Corps étrangers : 

 Les corps étrangers tels que la poudre de gant (talc et amidon), les débris des 

compresses chirurgicales, et les matériaux extraits du tube digestif provoquent une réaction 

inflammatoire péritonéale.  

Cette réponse inflammatoire potentialise la formation d'adhérences, ce qui suggère une 

relation forte entre matériel étranger, granulomes de corps étrangers et formation d’adhérence. 

Plusieurs études expérimentales ont montré que l’utilisation de gants en poudre 

contenant de l’amidon est associée à risque accru d’adhérences. 

 L'utilisation de gants sans poudre devrait prévenir les adhérences induites par le 

granulome de l'amidon. 

3. Chirurgie mini-invasive : 

L’utilisation de techniques chirurgicales minimalement invasives, à savoir 

laparoscopiques, devrait être encouragée, car la formation d’adhérence de novo survient plus 

fréquemment chez les patients subissant une laparotomie. 

En février 2018, une étude menée sur une large population pédiatrique a confirmé que la 

laparoscopie pour occlusion intestinale postopératoire était associée à une moindre incidence 

des adhérences en comparaison avec la laparotomie. (115) 

NB : 

Différentes techniques d'entéropexie ont été proposées pour tenter d'organiser les 

adhérences postopératoires et prévenir le risque d'occlusion à répétition. Cependant les 

procédés de plicatures ou de fixations intestinales et mésentériques de Noble (1937)ou de 

Childs-Philips et white (1956) ont été abandonnés, car leur efficacité dans la prévention des 

occlusions sur brides n’a pas été établie et que ces interventions sont grevées de complications 

graves (fistules du grêle, occlusions à répétition, iléus postopératoire prolongé, douleurs 



150 
 

abdominales chroniques) et la reprise chirurgicale de ces patients, si nécessaire, s’avère 

souvent extrêmement difficile.  

B. Barrières : 

Il a été démontré que les barrières bioabsorbables disponibles, telles que l’acide 

hyaluronique/carboxyméthylcellulose et l’icodextrine 4%, réduisent les adhérences. (9) 

1. Barrières mécaniques ou solides : 

En 1996, une membrane antiadhésive de hyaluronate de sodium et de 

carboxyméthylcelllulose (Seprafilm®) est devenue cliniquement disponible pour une 

utilisation en chirurgie abdominale. 

C’est un produit non toxique, non immunogène, biocompatible, efficace pour réduire 

l’incidence et l’étendue des adhérences postopératoires. Il se transforme en gel hydrophile 

environ 24h après sa mise en place et fournit une couche protectrice autour des tissus 

traumatisés. Il est complètement éliminer de l’organisme dans les 28 jours suivant. 

 La mise en place de Seprafilm® doit être étendue à 3cm au-delà des marges de 

l’incision supérieure et inférieur et 3cm latéralement de chaque côté de l’incision pour assurer 

une couverture adéquate de la zone où des adhérences devraient se former pendant le 

processus initial de guérison. (116) 

Dans une étude réalisée sur des enfants, il a été prouvé que l’application du Seprafilm® 

est une technique sûre et efficace qui réduit la formation d’adhérence postopératoire et 

contribue également à réduire la durée de l’adhésiolyse lors la réintervention chirurgicale dans 

diverses populations pédiatriques ayant subi une chirurgie abdominale, mais ne permet pas de 

réduire le besoin de chirurgie.(116)-(47) 

Dans une autre étude plus récente, Seprafilm® a été utilisé avec succès dans une 

population pédiatrique, sans apparition d’aucune complication par la suite. (117) 

L'inconvénient de ce produit est la difficulté à l’utiliser en laparoscopie, soulignant la 

nécessité de développer des barrières de gel ou de fluide qui sont faciles à appliquer à travers 

un trocart. (41) 
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2. Barrières liquides : (118)-(47)-(119)-(120)-(9)-(47) 

En théorie, les agents liquides ont l’avantage de couvrir plus de sites potentiels de 

formation d’adhérences que les barrières mécaniques. 

Le plus étudié, et le seul qui est approuvé par la Food and drug administration dans la 

prévention des adhérences en chirurgie laparoscopique est Adept® (solution d’icodextrine 

4%). 

Il est utilisé comme une solution irrigante tout au long et à la fin de la chirurgie. 

1000mL sont instillés et laissés dans la cavité péritonéale. Le liquide y reste pendant 

plusieurs jours et permet de séparer les surfaces endommagées pendant la période critique de 

formation d’adhérence. 

Dans la littérature, toutes les études ont montré que la solution d'Icodextrine 4%, en 

combinaison avec une bonne technique chirurgicale, jouent un rôle important dans la 

réduction des adhérences et du risque de réobstruction. 

Cependant, les complications chirurgicales, particulièrement les fuites anastomotiques, 

demeurent préoccupantes après l’utilisation de l’icodextrine. 

C. Stratégies pharmacologiques :(121)-(122) 

En se basant sur la physiopathologie des occlusions intestinales postopératoires sus 

décrite, les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), l'héparine, les immuno-modulateurs, 

tels que les corticostéroïdes et l'activateur du plasminogène tissulaire recombinant (rt-PA) 

peuvent agir contre la formation des adhérences. 

Leurs propriétés pharmacologiques sont diverses : activation de la fibrinolyse, inhibition 

de la coagulation, action anti-inflammatoire ou inhibition de la synthèse du collagène.  

Malheureusement, bien que réussi dans le modèle animal, l'utilisation de ces agents est 

limitée du fait de leur coût élevé et de la nécessité d'administration intra- péritonéale, mais 

aussi par le risque hémorragique auquel ces produits expose.  
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En conclusion, les techniques préventives générales peropératoires, les techniques 

laparoscopiques et l’utilisation de barrières bioabsorbales réduisent l’incidence et la gravité 

des adhérences péritonéales.  

D’autres perspectives préventives sont envisageables mais nécessitent d’avantage 

d’études. 
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CONCLUSION 
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 Les occlusions intestinales postopératoires chez l’enfant constituent un problème 

fréquent. Les patients présentant un syndrome occlusif, complet ou non, doivent subir une 

radiographie abdominale standard pour confirmer ou infirmer le diagnostic. 

Si celle-ci confirme le diagnostic, et en l’absence de suspicion clinique de strangulation, 

un produit de contraste hydrosoluble devrait être administré par le biais d’une sonde 

nasogastrique, ayant un double avantage diagnostique et thérapeutique.  

Si un doute diagnostique subsiste après évaluation clinique et radiographie simple ou en 

cas de suspicion de complication, la réalisation d'un scanner peut être utile. 

 Un traitement médical initial est toujours de mise et peut être suffisant. Si une 

intervention chirurgicale est nécessaire et que le chirurgien est qualifié pour la laparoscopie 

celle-ci peut être envisagée mais la possibilité de conversion rapide vers une approche ouverte 

devrait être maintenue. 

 L’occlusion intestinale postopératoire chez les nourrissons et les enfants reste une 

cause importante de morbidité et de mortalité. 

La population pédiatrique a un risque plus élevé d’intervention chirurgicale par rapport 

aux cohortes chez l’adultes. De plus, les enfants continuent d’avoir un risque élevé d’ischémie 

et de nécrose, qui augmente davantage au-delà de 48h de traitement conservateur. 

 Dans le cadre de la prévention, il faudra envisager d'utiliser un produit permettant de 

prévenir la formation d’adhérence lors de certaines chirurgies, et prendre des précautions en 

cas de nécessité de résection intestinale. 

 Des travaux supplémentaires sont nécessaires pour développer des stratégies pour la 

prévention primaire des adhérences après chirurgie abdominale majeure. En outre des 

techniques fiables de détection précoce de l'étranglement intestinal ne sont pas encore 

disponibles et d'autres travaux sont nécessaires pour les développer. 
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Malheureusement, de nombreuses questions restent sans réponses, notamment 

concernant les risques de récidive à long terme, les modèles prédictifs et / ou les 

biomarqueurs de nécrose et / ou d'ischémie évolutive, une évaluation plus approfondie des 

ratios bénéfice / risque des différentes stratégies thérapeutiques, à la fois à l’intérieur et en 

dehors de la salle d'opération. 
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RESUME 

Titre: Les occlusions post-opératoires chez l’enfant 

Auteur : LARAQUI HOUSSEINI Yasmine 

Mots clés : occlusion, post-opératoire, enfant 

Introduction : 

L’occlusion intestinale postopératoire chez l’enfant constitue une urgence diagnostique et 

thérapeutique nécessitant une prise en charge précoce afin de réduire le taux de morbi-mortalité. 

L’objectif de cette étude était principalement de mettre en évidence les difficultés diagnostiques 

et chirurgicales devant cette pathologie et les moyens disponibles pour sa prévention. 

Patients et méthodes : 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 11 patients hospitalisés pour occlusions 

intestinales postopératoires au service de chirurgie pédiatrique de l’hôpital d’enfant de Rabat, durant 
une période de 5ans (Janvier 2011 à Décembre 2017). 

Résultats : 

- Incidence annuelle de 1.5 cas par an; Nette prédominance masculine; Moyenne d’âge de 4ans 

- Prédominance des pathologies tumorales, notamment le neuroblastome et le néphroblastome 

comme causes les plus fréquentes des occlusions postopératoires ; les appendicites n’ayant pas fait 

partie de l’étude. 

- Le syndrome occlusif était dans la majorité des cas incomplet, mais douleurs abdominales et 

vomissements étaient quasi-constants. 

- Sur le plan paraclinique, l’ASP a constitué l’examen clé dans le diagnostic des occlusions, 
montrant la présence de niveaux hydro-aériques le plus souvent grêliques. 

- Certaines situations ont nécessité de compléter par une échographie, TDM abdominale ou 
opacifications digestives. 

- Le bilan biologique a permis d’apprécier le retentissement de l’occlusion et de guider la 

correction des troubles hydro-électrolytiques. 

- Tous les patients ont d’abord reçu un traitement médical, et 45% d’entre eux y ont répondu, le 

délai de réponse variant entre 48h et 72h. 

- Pour les patients ayant nécessité un traitement chirurgical, ils ont tous subi une chirurgie à ciel 
ouvert ayant objectivé dans la plupart des cas la présence de plusieurs brides. 

- Les suites postopératoires étaient simples avec une durée moyenne d’hospitalisation de 8 
jours. 

- Deux cas de récidives ont été enregistrés dans les deux semaines suivant le premier épisode 

occlusif. 

Conclusion : 

Du fait de la fréquence et de l’importance des occlusions postopératoires chez l’enfant, la 

connaissance des techniques chirurgicales adéquates et la promotion des moyens de prévention 

constituent des enjeux majeurs de santé publique. 
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ABSTRACT 

Title: Postoperative occlusions in children 

Author : LARAQUI HOUSSEINI Yasmine 

Key words: occlusion, post-operative, child 

Introduction: 

Postoperative bowel obstruction in children is a diagnostic and therapeutic emergency requiring 

early, rapid and adequate management to reduce the rate of morbidity and mortality. 

The objective of this study was mainly to highlight the diagnostic and surgical difficulties with 

this pathology and the means available for its prevention. 

Patients and methods: 

This is a retrospective study of 11 patients hospitalized for postoperative bowel obstruction in 

the pediatric surgery department of the Rabat Children's Hospital, during a period of 5 years (January 
2011 to December 2017). 

Results: 

- An annual incidence of 1.5 cases per year; Male predominance; Average age of 4 years 

- Predominance of tumor pathologies, particularly neuroblastoma and nephroblastoma as the 
most common causes of postoperative occlusions; appendicitis not included in the study. 

- The occlusive syndrome was in most cases incomplete, but abdominal pain and vomiting 

were almost constant. 

- On the paraclinical level, the ASP was the key examination in the diagnosis of occlusions, 

showing the presence of hydro-aeric levels most often hail. 

- Certain situations required to be completed by ultrasound, abdominal CT or digestive 
opacifications. 

- The biological assessment made it possible to appreciate the impact of the occlusion and to 

guide the correction of the hydro-electrolytic disorders. 

- All patients first received medical treatment, and 45% responded, with response times 
ranging from 48h to 72h. 

- For patients who required surgical treatment, they all underwent open surgery, which in 

most cases demonstrated the presence of several flanges. 

- Postoperative follow-up was simple with an average hospital stay of 8 days. 

- Two cases of recurrence were recorded within two weeks of the first occlusive episode. 

Conclusion: 

Because of the frequency and importance of postoperative occlusions in children, knowledge of 

appropriate surgical techniques and the promotion of prevention methods are major public health 

issues. 
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 يهخص

 

 الاَسذاداخ تعذ انعًهٛح انجشادٛح عُذ الأغفال انعُٕاٌ:

 انعشالٙ انذسُٛٙ ٚاسًٍٛ :غشفٍ ي

 اَسذاد، تعذ انعًهٛح، انطفم :انكهًاخ انشئٛسٛح

 :يمذيح

ٔعلاجٛح ذرطهة ذكفم يثكش ٔسشٚع اَسذاد الأيعاء تعذ انعًهٛح انجشادٛح عُذ الأغفال ٚشكم يسرعجهح ذشخٛصٛح 

 ٔكافٙ نرخفٛط يعذل الاعرلال ٔانٕفٛاخ.

ٔكاٌ انٓذف انشئٛسٙ يٍ ْزِ انذساسح ذسهٛػ انعٕء عهٗ انصعٕتاخ انرشخٛصٛح ٔانجشادٛح اياو ْزا انًشض 

 ٔانٕسائم انًرٕفشج فٙ يجال انٕلاٚح.

 نًشظٗ ٔالأسانٛة:ا

دخانٓى فٙ انًسرشفٗ يٍ أجم اَسذاد الأيعاء تعذ عًهٛح جشادٛح يشٚعاً ذى إ 11ْزِ دساسح اسرشجاعٛح ذرعهك ب 

 (.1112إنٗ دٚسًثش  1111سُٕاخ )يٍ ُٚاٚش  5فٙ لسى جشادح الأغفال تًسرشفٗ الأغفال تانشتاغ، خلال فرشج 

 :انُرائج

 دانح فٙ انسُح 1.5ٚمذس انًعذل انسُٕ٘ ب  -

 ذغهة فٛٓا َسثح انزكٕس -

 سُٕاخ 4سٍ انًشظٗ ٚصم إنٗ يرٕسػ  -

ًُْٛح أيشاض انٕسو كانسثة انشئٛسٙ لاَسذاداخ يا تعذ انجشادح. تعهى أَا انذساسح نى ذرعًٍ انرٓاب انضائذج  -

 انذٔدٚح.

 كاَد يرلاصيح الاَسذاد فٙ يعظى انذالاخ غٛش يكرًهح، ٔنكٍ آلاو انثطٍ ٔانمٙء كاَد ذمشٚثا ثاترح. -

اعٙ نهثطٍ دٌٔ ذذعٛش انفذص انشئٛسٙ فٙ ذشخٛص انرصٕٚش الإشع شكمعهٗ انًسرٕٖ  انشثّ انسشٚش٘ ،  -

 الاَسذاد ، ٔ رنك تإتشاص يٕلعّ انز٘، فٙ أغهة الأدٛاٌ،  ٕٚجذ فٙ الأيعاء انشلٛمح.

 تعط انذالاخ ذطهثد جٓاص انٓعى، ذخطٛػ انصذٖ، ٔانرصٕٚش انًمطعٙ نهثطٍ. -

 شاتاخ.يكُد انفذٕصاخ انثٕٛنٕجٛح يٍ ذمذٚش ذأثٛش الاَسذاد ٔذٕجّٛ ذصذٛخ الاظط -

 ساعح. 21ساعح ٔ  44٪ يُٓى خلال يذج  ذرشأح تٍٛ 45أٔلا، ذهمٗ جًٛع انًشظٗ انعلاج ، ٔاسرجاب إنّٛ  -

تانُسثح نهًشظٗ انزٍٚ ادراجٕا إنٗ انعلاج انجشادٙ، خععٕا نجشادح يفرٕدح، ٔانرٙ فٙ يعظى انذالاخ  -

 أظٓشخ ٔجٕد انعذٚذ يٍ انشفاِ.

 أٚاو. 4يذج الإلايح فٙ انًسرشفٗ انًراتعح تعذ انعًهٛح انجشادٛح كاَد تسٛطح ٔتهغ يرٕسػ  -

 ذى ذسجٛم دانرٍٛ يٍ ذكشاس خلال الأسثٕعٍٛ عمة الاَسذاد الأٔل. -

 :خاذًح

تسثة ذٕاذش ٔأًْٛح الاَسذاد تعذ انعًهٛاخ انجشادٛح عُذ الأغفال، ذعرثش يعشفح انرمُٛاخ انجشادٛح انًُاسثح 

  ٔذعضٚض غشق انٕلاٚح يٍ أْى لعاٚا ٔذذذٚاخ انصذح انعايح.
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 قسم أبقراط  

 بسى الله انزحماٌ انزحٍى
 أقسى بالله انعظٍى

 ىذه انهحظت انتي ٌتى فٍيا قبٌلي عضٌا في الدينت انطبٍت أتعيد علاٍَت:في 

 الإَساٍَت. بأٌ أكزص حٍاتً لخديت 

 .ًأٌ أحترو أساتذتً ًأعترف لذى بالجًٍم انذي ٌستحقٌَو 

  .ًأٌ أيارص يينتي بٌاسع يٍ ضًيري ًشزفي جاعلا صحت يزٌضً ىدفي الأًل 

 .ًأٌ لا أفشً الأسزار الدعيٌدة إلي 

 .ًأٌ أحافظ بكم يا ندي يٍ ًسائم عهى انشزف ًانتقانٍد اننبٍهت لدينت انطب 

 إخٌة لي. ًأٌ أعتبر سائز الأطباء 

 .ًًأٌ أقٌو بٌاجبي نحٌ يزضاي بدًٌ أي اعتبار دٌني أً ًطني أً عزقً أً سٍاسً أً اجتًاع 

 .ًأٌ أحافظ بكم حشو عهى احتراو الحٍاة الإَساٍَت ينذ َشأتها 

 .ًأٌ لا أستعًم يعهٌياتً انطبٍت بطزٌق ٌضز بحقٌق الإَساٌ ييًا لاقٍت يٍ تهدٌد 

 ً يقسًا بشزفي.بكم ىذا أتعيد عٍ كايم اختٍار 

.ًالله عهى يا أقٌل شيٍد  

 



 
 

 

 


