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ABREVIATION

AC : Atrésie colique

CA : Colon ascendant

CD : Colon descendant

CHU : Centre hospitalier universitaire
CT : Colon transverse

Fig : Figure

MCC : Mégac6lon congénital

NHA : Niveaux hydro-aeriques

ONN : Occlusion néonatale

RTA : Radiographie thoraco-abdominale
Sd :Syndrome

TDM : Tomodensitométrie



INTRODUCTION




De trés nombreuses anomalies intestinales de caractére malformatif peuvent
étre rencontrées chez I’enfant, avec une symptomatologie de caractére obstructif
dans la plupart des cas et frequemment une situation commandant un traitement
d’urgence.

L’atrésie colique (AC) est une cause rare d’occlusion intestinale néonatale,
c’est une malformation congénitale qui se définit par I’absence de lumiere dans le
colon. Elle représente 1,8% a 15% de toutes les atrésies gastro-intestinales. [1.2.3]

C’est une urgence néonatale qui réalise un tableau d’occlusion basse avec un
risque de perforation intestinale mettant en jeu le pronostic vital. [4.5]

L’exploration radiologique joue un réle capital dans le diagnostic et la prise en
charge de cette affection.

La diversité des indications thérapeutiques marquée dans la littérature
prouve la controverse portée sur la prise en charge chirurgicale.

Le pronostic dépend a la fois de la précocité et de la qualité de la prise en
charge, ainsi que la sévérité du tableau malformatif associé. [4.6.7]

Le but de notre travail consiste en une revue de la littérature en matiere d’AC,
et de rapporter I’expérience du service de chirurgie pédiatrique, au Centre
Hospitalier Universitaire (CHU) Hassan Il de Fés, dans le diagnostic et la prise en
charge de cette anomalie.

Notre matériel d’étude concerne une série de trois observations d’AC colligées
au service de chirurgie pédiatrique du CHU Hassan Il de Fes, sur une période de 7

ans s’étalant de Janvier 2004 a Décembre 2010.



RAPPELS




|. Rappel historique : [8.9.10]

Du fait de sa gravité et de son évolution dramatique, la maladie atrétique en
question a toujours fait I’objet de tentatives thérapeutiques, par les médecins et les
chirurgiens.

En 1673, Although Binninger a réussi a décrire le premier cas d’atrésie colique
apres autopsie d’un nouveau né mort a H36 de vie.

En 1855, Nélaton fut le premier a avoir opéré une atrésie du colon en réalisant
une colostomie, mais la tentative a échoue.

En 1922, le premier succes d’une colostomie faite sur une atrésie
sigmoidienne, par Gaub.

Et ce n’est qu’en 1947 que la premiere résection anastomose d’une atrésie du

colon transverse a été rapportée par Potts.

Il. Rappel embryologique : [11]

Au cours de la 4®me semaine du développement, I’embryon effectue sa
délimitation et une partie du lécithocele s’incorpore dans le futur corps de
I’embryon et forme [Pintestin primitif qui est d’origine endodermique
(endoblastique).

L’intestin primitif est une formation tubulaire fermée en avant par la
membrane pharyngienne et en arriere par la membrane cloacale. Elle communique
par sa partie moyenne avec la vésicule ombilicale par une portion rétrécie : le canal
vitellin ou canal emphalo-mésentérique.

L’intestin primitif se divise en 3 portions :

- L’intestin antérieur : s’étend de la membrane pharyngienne jusqu’au

pédicule ou bourgeon hépatique inclus.



- L’intestin moyen : fait suite a I'intestin antérieur et communique avec la
vésicule ombilicale par le canal vitellin.
- L’intestin postérieur : fait suite a I'intestin moyen et se termine dans la

membrane cloacale, il recoit I’allantoine ou diverticule allantoidien.

1. Origine embryologique du colon :

Le colon a une double origine embryologique :

Le colon ascendant et les 2/3 proximaux du colon transverse dérivent
de la partie caudale de I'intestin moyen :

L’intestin moyen s’étend de la fin de l'intestin antérieur jusqu’au début de
I’intestin postérieur. Ses limites craniale et caudale correspondent chez I’adulte au
segment intestinale compris entre le duodénum, immédiatement en aval de
I’abouchement du cholédoque, et le colon transverse.

Le développement de l'intestin moyen est caractérisé par son allongement
rapide, d’ou résulte la formation de I’anse intestinale primitive. Celle-ci fait hernie a
la 6éme semaine dans le ccelome extra embryonnaire du cordon ombilicale : c’est la

hernie ombilicale physiologique.
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Figure 1 : Hernie ombilicale physiologique des anses intestinales [11]
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A la 10eme semaine, I'anse effectue une rotation de 270° dans le sens
antihoraire autour de I’axe de [I'artere mésentérique supérieure, et réintegre
parallelement la cavité abdominale. Au cours de cette rotation, le mésentére de
I’anse intestinale primitive ou mésentere commun s’enroule autour de I’origine de

I’artéere mésentérique supérieure.

6 semaines b g cemaines € g9 demaines

Stade ] Stade II

| |
d 11 semaines € 13 camaines % é
. é : Stade III ;

Figure 2 : Rotation de I’anse intestinale primitive autour de I’axe formé par I'artére

mésentérique supérieure. [12]
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Ultérieurement, lorsque les colons ascendant et descendant prennent leur
place définitive, leurs mésos sont appliqués contre le péritoine pariétal. Aprés
accolement des feuillets péritonéaux, les colons ascendant et descendant sont
définitivement fixés en position rétropéritonéale. Le mésocolon transverse a une
évolution différente. Il s’accole au feuillet postérieur de la bourse épiploique mais
reste mobile.

Le 1/3 restant du colon transverse ainsi que le colon descendant
proviennent de I’intestin postérieur :

L’intestin postérieur donne naissance au tiers distal du colon transverse (2/3),
au colon descendant, au sigmoide, au rectum, ainsi qu’a la partie supérieure du
canal anal (2/3).

Au cours du développement, une cloison transversale, le septum urorectal,
prend naissance dans I’angle formé par l’allantoide et I’'intestin postérieur. Cette
cloison descend progressivement en direction caudale pour diviser le cloaque en
sinus urogénital primitif en avant et le canal anorectal en arriére.

Lorsque I’embryon atteint I’age de 7semaines, le septum urorectal rejoint la

membrane cloacale en un point qui va former I’ébauche périnéale.
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Figure 3 : Division de la région cloacale a des stades successifs [11]
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2. Développement du systéme nerveux entérigue : [13.14]

La motricité intestinale est liée avant tout au systéeme nerveux entérique. La
colonisation de I’intestin par les neuroblastes provenant de la créte neurale survient
vers la 7éme semaine du développement embryonnaire. Elle se fait dans le sens
cranio-caudale et atteint les parties les plus distales du tube digestif vers la 12eme
semaine. La maturation de ces neuroblastes est progressive. Leur migration forme le
plexus d’Aurebach et Meissner assurant I’innervation intrinseque du colon, alors que
son innervation extrinseque est sous la dépendance des systemes sympathique et
parasympathique.

\V4 L’'une des théories expliquant I’association d’une maladie de Hirshprung
a I'atrésie colique est I’arrét de la migration des neuroblastes secondaire a I’obstacle

mécanique réalisé par I'atrésie. [15]

lll. Rappel anatomique :

Le colon, ou gros intestin, est la portion du tube digestif comprise entre la

valvule iléo-caecale et le rectum.

1. Disposition générale : [16.17]

On distingue anatomiquement 8 parties successives qui se disposent en cadre
dans la cavité abdominale :

Le caecum, auquel est appendu l'appendice, est le segment initial du colon
au-dessous de I’abouchement iléal, il se continue par le colon ascendant qui
remonte verticalement dans le flanc droit pour s’infléchir au niveau de l’angle

colique droit. Le colon transverse barre ’abdomen puis se recourbe constituant

14



I’langle colique gauche auquel fait suite le colon descendant qui occupe le flanc
gauche.

Ensuite, le colon iliaque traverse obliquement le canal iliaque gauche. Il est
suivi par le colon pelvien ou colon sigmoide qui décrit une boucle devant le sacrum

et se continue par le rectum.

2. Division anatomo-pathologique : [16]
Elle est conditionnée par les territoires vasculaires. Ainsi, le colon est divisé en
deux portions :

Le colon droit: comporte le caecum, le colon ascendant, I’'angle colique
droit et les 2/3 droits du colon transverse. Il est vascularisé par les
vaisseaux meésentériques supérieurs.
Le colon gauche : comporte le 1/3 gauche du colon transverse, I’'angle
colique gauche, le colon descendant, le colon iliaque et le sigmoide. Il est

vascularisé par les vaisseaux mésentériques inferieurs.

3. Moyens de fixité : [16]

Le colon est entouré sur toutes ses faces par la séreuse péritonéale qui le relie
au péritoine pariétal postérieur en entourant une lame porte-vaisseaux : le
meésocolon.

Le mésocolon des segments droit (caecum, colon ascendant et angle droit) et
gauche (angle gauche, colon descendant et iliaque) fusionnent avec le péritoine
pariétale postérieur constituant les fascias d’accolement : fascias de toldt droit et
gauche définissant ainsi les segments fixes du colon.

Les mésocolons transverse et sigmoide sont libres, ils définissent les

segments mobiles aisément extériorisables sans décollement préalable.
15



4. Principaux rapports : [16]

Encadrant la cavité abdomino-pelvienne, le colon est en rapport avec
pratiquement tous les visceres :
le caecum et I’appendice :
Ils sont en rapport :
Vv En avant : avec les anses intestinales qui les séparent de la paroi
abdominale antérieure.
v En arriere : avec les parties molles de la fosse iliaque interne.
Vv En dehors : avec les parties molles de la fosse iliaque interne et la
paroi abdominale latérale.
Vv En dedans : le caecum répond a la terminaison du jéjuno-iléon et a
I’'appendice.
le colon ascendant :
Il répond :
v En arriere au fascia de toldt et I’extrémité inferieure du rein droit.
Vv En avant aux anses intestinales, a la paroi abdominale antérieure et
en haut a la face inferieure du foie.
Vv En dedans: l'uretére droit, les vaisseaux spermatiques ou utéro-
ovariens et aux anses gréliques.
Vv En dehors a la paroi latérale de I’'abdomen et au diaphragme.
I’angle colique droit :
Il est situé dans I’espace compris entre le rein en arriére, et le foie en avant. Il

est relié au diaphragme par le ligament phrénico-colique droit.
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le colon transverse :

Il répond :
Vv En avant : au foie et a la paroi abdominale antérieure.
v En haut : au foie et a la grande courbure de I’estomac.
v En arriere : au rein droit et au mésocolon transverse.
Vv En bas : aux anses gréliques.

I’angle colique gauche :
Vv En avant : la grande courbure de I’estomac.
v/ En arriere : le rein gauche.
Vv En haut : le ligament phénico-colique gauche.

le colon descendant :

Il répond :
v En arriere : au rein gauche et au fascia de toldt.
Vv En avant : aux anses intestinales.

le colon iléo-pelvien :

Le colon iliaque est en rapport avec les éléments de la fosse iliaque gauche.

Le colon pelvien répond aux viscéres pelviens.

17



Sup

Lat
Figure 4 : Vue antérieure montrant la disposition générale du colon.
[Laboratoire d’anatomie, faculté de médecine et de pharmacie de Fes]
1. Colon transverse 4. Boucle sigmoidienne
2. Grand épiploon 5. Mésentere
3. Colon descendant 6. Arcade artérielle
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Lat

Figure 5 : Vue antérieure montrant le caecum.

[Laboratoire d’anatomie, faculté de médecine et de pharmacie de Fes]
1. Colon ascendant
2. Appendice vermiculaire

3. Caecum

19



5. Vascularisation, innervation et drainage lymphatique : [16]

La vascularisation artérielle :
Vv Le colon droit: est vascularisé par les branches droites de l’artére
meésentérique qui sont :
L’artere colique supérieure droite : nait de I'artere mésentérique
sup, en avant de la partie horizontale du duodénum, suit un
trajet oblique vers le haut et la droite, et
se termine a quelques centimetres de I’angle colique droit.

§ L’artere colique inferieure droite : nait du bord droit de l’artere
mésentérique sup, 3 a 5 cm en aval de l'artére colique droite,
se porte obliquement en bas et a droite et se termine 3 a 8 cm
avant I’angle iléo-colique.

Vv Le colon gauche: est vascularisé par les branches de [Iartére
mésentérique inferieure qui sont :
L’artere colique supérieure gauche
L’artere colique inferieure gauche
Le tronc des sigmoidiennes.

Vers le bas, la vascularisation colique est anastomosée avec les branches de
I’artere hémorroidale supérieure destinée au rectum.

I est @ noter gquau niveau du colon transverse existe une large voie
d’anastomose entre les branches de I’artere mésentérique supérieure et inferieure
appelée : ARCADE DE RIOLON.

La vascularisation veineuse :
Les veines sont satellites des artéres sauf la veine mésentérique inferieure qui

chemine d’abord a gauche de son artere, puis s’éloigne d’elle en dehors et
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contourne I’angle duodénal pour former le tronc splénomésaraique derriere le
pancréas.
Le drainage lymphatique :
On retrouve les ganglions :
- Epicoliques au niveau de la paroi colique
- Paracolique au niveau de I’arcade bordant
- Intermédiaire au niveau de la différente artere colique
- Centraux au niveau des pédicules artériels
- Principaux au niveau de I’origine des artéres coliques.
Chacun de ces relais centraux aboutit au groupe central rétro-pancréatique.
L’innervation colique :

Elle est assurée par le systeme sympathique et parasympathique.

Généralement, les nerfs du colon suivent le trajet des artéres coliques.

Les nerfs du colon droit dont issus du plexus mésentérique supérieur avec un
contingent sympathique provenant du plexus solaire et un contingent
parasympathique dépendant du nerf pneumogastrique droit.

Les nerfs du colon gauche sont issus du plexus mésentérique inferieur

réalisant les arcades nerveuses paracoliques.
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Figure 6 : Vue antérieure montrant les arcades de vascularisation du gros intestin.

[18]
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Figure 7 : Vue antérieure montrant la vascularisation colique

[Laboratoire d’anatomie, faculté de médecine et de pharmacie de Fes]

1. Colon transverse 2. Colon descendant

3. Colon ascendant 4. Veine cave postérieure

5. Aorte sous rénale 6. Artere iliaque primitive droite
7. Artére mésentérique inferieure 8. Cul de sac de Douglas
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IV. Pathogénie :

Plusieurs théories ont été avancées pour expliquer le mécanisme de survenue

des AC.

1. La théorie vasculaire :

La base étiologique de I'atrésie colique est considérée comme une affection
vasculaire atteignant les vaisseaux meésentériques au cours du développement
feetale. Cette théorie a été proposée pour la premiéere fois par Louw et Bernard en
1955. En fait, en 1952 Louw a pu reproduire expérimentalement I’atrésie intestinale
chez des chiots par l'interruption du flux vasculaire mésentérique. Il a pu ainsi
obtenir les trois types d’atrésie a différents niveaux du tube digestif, notamment au
niveau du colon. [4.7.19.20]

En 1968, Abrams a repris I'’expérimentation sur des fecetus de moutons en
utilisant une technique de résection mésentérique plutdét qu’une simple ligature.
Ceci lui a permis d’aboutir aux mémes conclusions de Louw et de noter que
I’interruption du flux vasculaire suite a des facteurs mécaniques survenant tant que
I’anse intestinale primitive est dans le cocelome externe. En effet, en raison de
I’extréme fragilité des connexions entre le mésentere et I’anse intestinale, tout
obstacle ou tout retard a la réintégration de cette anse peut entrainer des lésions
ischémiques (mal rotation, volvulus, strangulation dans un orifice étroit de
gastroschisis, une omphalocéle) et conduire a une atrésie intestinale. [20.21.22]

D’autres auteurs comme Erskine soulévent le réle de la migration d’embols
formés au niveau du placenta et atteignent la circulation fcetale mésentérique dans

la genése de I’AC. [7.16]
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2. La théorie génétique :

Des cas familiaux d’AC ont été rapportés: [4.24.25]

La mutation des génes impliqués dans la synthése du fibroblaste growth
factor 10 ou de son récepteur (Fgfr2b), reste une considération nouvelle dans la
pathogénie de I’atrésie intestinale. En effet, la dissection du tractus gastro-intestinal
de souris portant les mutations de genes suscités, réalisée a des ages gestationnels
bien précis apres injection intracardiaque d’encre de chine, a permis de retrouver
I’AC et de mettre en évidence I'intégrité des vaisseaux mésentériques. [26.27.28]

Selon certains auteurs, le mode de transmission semble étre autosomique
récessif [20]. D’autres suggeérent la possibilité d’une transmission récessive liée a

I’X. [24]

3. La théorie infectieuse :

L’infection foetale par le virus de la varicelle a été incriminée dans la genése
des AC. Elle serait responsable d’un défaut de développement des vaisseaux
réalisant ainsi une condition d’ischémie aboutissant a une atrésie intestinale.
[29.30.31.32]

L’infection maternelle par borrelilia Burgdorferi semble étre un autre facteur

étiologique des AC. [33]

4. La théorie malformative :

L’AC serait secondaire selon certains auteurs a un défaut de recanalisation de
I’intestin. Cette théorie a été démentie par la présence de méconium teinté de bile
en aval de I’atrésie. [20.57]

La théorie dite vasculaire n’explique pas a elle seule la pathogénie des AC.
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V. Physiopathologie :

L’atrésie colique réalise un obstacle complet a I’évacuation du méconium avec
une distension intestinale en amont. Elle est responsable de plusieurs perturbations
physiopathologiques locales et générales qui peuvent étre mortelles, en absence de
toute prise en charge thérapeutiques.

Ces désordres sont réesumés de la maniére suivante :

1. Les perturbations locales :

L’AC est responsable d’'une augmentation de la pression intraluminale avec
étirement et compression des vaisseaux.

a. L’hyper péristaltisme : [34]

C’est le résultat d’une exagération de I’activité motrice intrinseque en amont
et en aval de l'obstacle. Entrainant ainsi un reflux, dans les voies digestives
supérieures, du contenu de Ilintestin et son extériorisation sous forme de
vomissements ou de liquide d’aspiration.

b. La distension de I’'intestin : [35]

Elle représente un des points importants de la physiopathologie de I’occlusion.
En effet, le bol digestif qui stagne en amont de I’obstacle provoque une dilatation de
la lumiére intestinale qui s’accroit progressivement avec la poursuite des sécrétions,
(et avec la diminution de la réabsorption liquidienne).

L’aggravation de la distension est liée a la présence de gaz, due a la fois a
Ilingestion de l'air et a la fermentation du contenu intestinal stagnant par
prolifération bactérienne donc un risque de septicémie. Du fait de la tension
croissante sur la paroi intestinale, la capacité de réabsorption s’arréte, I’organisme
séquestrant d’importantes quantités d’eau, d’électrolytes et de protéines dans le

tube digestif.
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Enfin, la distension intestinale est responsable d’une surélévation du
diaphragme avec ainsi une limitation de I’expansion pulmonaire voire une détresse
respiratoire.

c. Les troubles de la microcirculation: [36.37]

La persistance de la distension intestinale entraine un blocage de la
microcirculation et donc une hypoxie avec possibilité d’une nécrose de la muqueuse.

C’est I’aggravation de cette distension qui provoque, d’une part, la diminution
progressive de la pression partielle d’oxygene de la paroi intestinale d’ou une
carence énergétique de cette paroi avec une paralysie de la couche musculaire lisse,
aggravant d’autant la distension initiale, et d’autre part, I'insuffisance d’apport
d’oxygéne qui va produire un ocedéme pariétal puis des manifestations
inflammatoires, nécrotiques voire méme une perforation.

Cet intestin ainsi altéré par I’hypoxie et la protéolyse intracellulaire va
produire un facteur myocardo-dépressif responsable d’une diminution de la
contractilité myocardique et ainsi d’une vasoconstriction dans le territoire
splanchnique ce qui aggrave d’autant I’hypoxie intestinale.

En fait, on constate, par microscopie optique et électronique, trés tét a 60
minutes d’ischémie, des modifications architecturales de la muqueuse intestinale
(sur le plan des microvillosités), et structurales (perte de microvésicules voire de

cellules entieres). [37]

2. Les perturbations générales :

Elles sont la conséquence des troubles locaux et se résument en un état de
choc due avant tout aux déséquilibres hydro-électrolytiques et aux désordres
meétaboliques : une déshydratation, des pertes électrolytiques et des troubles acido-

basiques.
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a. Les déséquilibres hydro électrolytiques : [37]

llIs sont liés d’une part aux troubles de I’absorption et de la sécrétion, et
d’autre part aux vomissements qui entrainent une déshydratation.

La perméabilité du potassium (qui est considéré comme un indicateur
d’intégrité fonctionnelle) augmente au niveau de la membrane intestinale (surtout
du coté apical), avec diminution de I'activité enzymatique Na*'-K*-ATPase, ceci se
voit des la 3¢me-5éme  minute d’ischémie, ce qui entrave la fonction absorption
excrétion de I’épithélium intestinal.

Avec l'arrét de la réabsorption, se développent d’importantes pertes de
liguides et d’électrolytes qui stagnent dans la lumiére intestinale.

La distension de l'intestin entraine une augmentation de la pression intra
abdominale avec diminution de la perfusion de I’artere mésentérique supérieure et
de la veine porte ainsi que de débit cardiaque.

Ces différents mécanismes physiopathologiques aboutissent a une
séquestration liquidienne intra-abdominale et a la formation d’un 3éme secteur
liguidien constitué au dépend de la masse liquidienne circulante. Donc, Une
hypovolémie relative se produit avec évolution vers un choc hypovolémique et une
insuffisance rénale fonctionnelle.

b. Les déséquilibres acido-basiques : [34]

On assiste a une accumulation des acides organiques qui est rapidement
responsable d’une acidose métabolique.

c. Les troubles circulatoires :

La fuite plasmatique entraine une hypo volémie avec vasoconstriction
périphérique aggravant I’hypoxie intestinale et I’acidose métabolique et provoquant

une anoxie viscérale.
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d. Les troubles respiratoires :

llIs sont secondaires a la distension abdominale qui entrave la respiration
diaphragmatique. On assiste a des troubles de la ventilation a type de polypnée et
d’hyperventilation aggravés par I'inondation trachéale due aux vomissements.

L’ensemble de ces perturbations va aboutir en I’absence de mesures de
réanimation adéquates a un état de choc et au déces du nouveau né.

L’AC constitue comme toute occlusion néonatale une urgence de réanimation.
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On a schématisé la physiopathologie du tableau occlusif comme suit :

T obstace intestinal %
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Figure 8 : complications du syndrome occlusif.




OBSERVATIONS ET
METHODES




Nous avons procédé a une étude rétrospective de 3 cas d’atrésie colique,
colligés au sein du service de chirurgie pédiatrique du CHU Hassan Il de Fés, durant

une période de 7ans (Janvier 2004 — Décembre 2010).

. Observation N°1: (Ob 1)

1. Observation clinique :

Il s’agit d’un nouveau-né de sexe féminin, originaire de Fes, unique de
parents non consanguins, issu d’une grossesse suivie se dit a terme avec
accouchement par voix basse a domicile, sans antécédents pathologiques notables,
admis a J5 de vie dans un tableau d’occlusion basse fait de non émission de
méconium avec des vomissements bilieux sur un ventre ballonné.

L’examen clinique n’a pas révélé des malformations apparentes, le nouveau né
était en état général altéré et I’épreuve a la sonde négative.

Le bilan radiologique initial a consisté en une radiographie thoraco-
abdominale montrant des niveaux hydro-aériques de type colique, avec une
distension digestive. (Fig09)

Le bilan biologique a objectivé une hypokaliémie a 3 meq/I|

Aprés réanimation visant la mise en condition du nouveau-né (réchauffement,
mise en place d’une sonde gastrique, prise de deux voies veineuses pour la
perfusion, antibiothérapie a large spectre et réhydratation), une colostomie droite a
été realisée, avec découverte en peropératoire d’une atrésie au niveau du colon
descendant avec présence d’un diaphragme. (fig10, fig11)

Ultérieurement, une opacification par voie basse a été réalisée, ayant objectivé

un colon gauche atrétique. (Fig12)
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La patiente a bénéficié alors, dans un deuxieme temps, d’une résection du
colon atrétique avec anastomose de type termino-terminale (fig13), et d’un
rétablissement de la continuité.

Les suites opératoires étaient simples, I’évolution est toujours favorable avec

un recul de deux ans.

2. lconographie :

Figure 9 : RTA montrant une distension des anses digestives, des NHA associés a
une vacuité pelvienne.

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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Figure 10: Aspect per-opératoire objectivant une AC type I.

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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Figure 11: Aspect per-opératoire de I’AC.

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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Figurel2: Opacification digestive montrant un colon gauche atrétique.

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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Figure 13 : Atrésie du colon avec un cul de sac proximal distendu.

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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ll. Observation N°2 : (Ob2)

1. Observation clinque :

Il s’agit d’un nouveau-né de sexe masculin, deuxieme d’une fratrie de trois,
d’un mariage non consanguin, issu d’une grossesse suivie ( avec notion
d’hydramnios ), accouchement prématuré a 34SA, admis a J3 de vie, pour prise en
charge d’une infection néonatale avec par ailleurs un tableau d’occlusion intestinale
haute fait de vomissement bilieux, une absence d’émission du méconium et un
abdomen plat a I’examen clinique.

Le bilan malformatif n’a pas révélé d’anomalies notamment pas d’atrésie de
I’;esophage, pas d’atrésie choanale, pas d’imperforation anale.

La radiographie thoraco-abdominale face debout montrait deux niveaux
hydro-aériques de type grelique avec absence d’aération digestive ailleurs.

Le bilan infectieux était positif. (Protéine C réactive a 123 mg/l,
Hyperleucocytose a 18000/mm a PNN).

Par la suite, le diagnostic d’une occlusion néonatale haute a été retenu, et
I’exploration chirurgicale a objectivé de multiples atrésies gréliques a partir de la
3eme anse iléale (figl14) avec présence d’une atrésie colique a la jonction colon
descendant et sigmoide de type lll. Une double stomie grelique et colique a été
réalisée chez lui.

Les suites opératoires ont été marquées par le décés a J3 du postopératoire

dans un tableau de choc septique.
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2. lconographie :

Figure 14 : Cul de sac distal sigmoidien

[Service de chirurgie pédiatrique, CHU Hassan Il, Fes]
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IIl. Observation N°3 : (ob3)

1. Observation clinique :

Il s’agit d’'un nouveau-né de sexe masculin, agé de 3 jours, de parents
consanguins de premier degré, issu d’une grossesse suivie, menée a terme avec
accouchement par voie basse médicalisé, originaire de Fés.

Il a été admis pour un syndrome d’occlusion intestinale basse fait de
vomissements alimentaires devenant bilieux par la suite, de ballonnement
abdominal, et d’absence d’émission méconiale avec ictere.

Le bilan biologique a mis en évidence une légere hyper urémie a 0,63 g/l avec
une hyper bilirubinémie a bilirubine libre (bilirubine totale: 120mg/I, bilirubine libre:
117mg/l).

Le cliché thoraco-abdominal sans préparation a montré une distension

Intestinale avec des niveaux hydro-aériques gréliques et coliques (fig15) .

Apres une mise en condition avec réhydratation, I’exploration chirurgicale a
révélé une dilatation du cblon transverse, ainsi une colostomie droite a été realisée.

10 jours plus tard, une opacification par le bout distal de la colostomie a été
réalisé ayant objectivé un arrét brutal du produit de contraste réalisant I’aspect de
cul-de-sac rectal, avec distance cul-de-sac rectal, canal anal mesuré a 24 mm. Le
nouveau né a bénéficié dans un second temps d’une anastomose du cul-de-sac
inférieur avec la paroi du cul-de-sac supérieur, et d’un rétablissement de la
continuite.

Les suites opératoires ont été marquées par une infection de la paroi
abdominale qu’on a traité (soins locaux + antibiothérapie) avec une bonne évolution

clinique avec un recul de 1 an.
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2. lconographie :

Figurel5 : ASP montrant:

U Multiples niveaux hydroaériques mixtes, plus larges que hauts au centre et
plus hauts que larges en périphérie gauche

U Ampoule rectale vide.
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RESULTATS
ET DISCUSSION




. Anatomie pathologique :

Par définition, L’atrésie colique est I’'absence congénitale de lumiére dans le
colon.
Diverses classifications ont souligné cette malformation, nous rapportons les
plus couramment appliquées.
Il existe trois types selon la classification de Louw : [2.19]
Type | : I'obstacle est représenté par un diaphragme muqueux complet
obstruant la lumiére intestinale, sans interruption séro-musculaire. Il se
traduit extérieurement par une disparité de calibre.
Type |l : il existe une interruption de toute la paroi colique et les deux culs
de sac sont reliés par un cordon fibreux mésentérique.

Type lll : il y a une interruption complete des deux culs de sac avec en

regard un défect mésentérique en V.

Figure 16 : Classification des AC selon Louw [38]

Une autre classification a été proposée par Grosfeld et ses collaborateurs :
[4.39]
Les types | et Il sont identiques a ceux de la classification de louw.

Le type llla correspond au type Il de louw.
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Le type llIb : le segment intestinale s’enroule en pleure de pomme autour
d’un reliquat mésentérique.

Le type IV : ou les atrésies sont multiples.

Figure 17 : Classification des AC selon Grosfeld [40]

Quel que soit le type de l'atrésie, les modifications pathologiques dues a
I’obstruction sont les mémes : [20]
- L’intestin en amont de I’obstacle se dilate et s’hypertrophie. Il peut étre le
siége de zones de cyanose voir méme de nécrose.
- Le diametre de I’intestin en aval de I’atrésie est réduit.
- La zone atrétique peut parfois contenir du mucus grisatre ou des traces
de méconium.
Soulignons que les AC de type lll sont les plus fréquentes (80% des AC) et
siegent essentiellement en pré-angulosplénique. Elles sont suivies par le type | puis
Il qui se localisent surtout en sous-angulospléniques. [4.6]

Vv Dans notre série, on trouve le type | et lll de la classification de Louw.
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Il. Epidémiologie :

1. La fréguence :

C’est une pathologie rare puisqu’elle ne représente que 1.8% a 15% de
I’ensemble des atrésies digestives et les séries rapportées dans la littérature ne
comportent que peu de cas comme dans notre étude. [33.42.43]

Leur incidence a été limitée a 1 pour 1500 a 20.000 naissances vivantes. [3.4]

Dans notre pays, il est difficile de deéterminer I’'incidence de cette
malformation, en effet, aucune étude épidémiologique n’a été faite dans ce sens.

v Dans le service de chirurgie pédiatrique au CHU HASSAN Il de FES, on a
recueilli sur une période de 7 ans (janvier2004 - decembre2010) trois cas
d’AC qui représentent une fréquence hospitaliéere de 6.8% des malades
hospitalisés au service durant cette période pour une ONN, soit 15% de

I’ensemble des atrésies sur la méme période.
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Figure 18 : Les fréquences des étiologies des occlusions néonatales. [44]
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2. Le sexe:
Les deux sexes sont touchés dans les mémes proportions [20].
v Dans notre série, deux nouveau-nés sont de sexe masculin, un de sexe

féminin, soit un sex ratio de 2/1. Ceci peut étre du a notre échantillon

réduit.

Tableau 2: Répartition en fonction du sexe dans différentes séries.

Cas de sexe Cas de sexe
Série Nombre de cas
masculin féminin
SAOUAB [1] 5 2 3
CHARIEG [45] 3 1 2
WATTS [19] 4 3 1
ETENSEL [4] 9 5 4
Notre série 3 2 1
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3. L’age :

En dehors du diagnostic anténatal, la symptomatologie débute dans les jours
qui suivent la naissance.

v Dans notre série, I’age au moment du diagnostic varie entre 3 et 5 jours

avec une moyenne de 4 jours.

Tableau 3: Etude comparative de I’AC en fonction de I’age.

Age Age
Série Nombre de cas
(Extrémes) (Moyenne)
SAOUAB [1] 5 36h a 4j 3j
CHARIEG  [45] 3 2j 2j
WATTS [19] 4 11h a 3j 1j
ETENSEL [4] 9 3h a 5j 2j
Notre série 3 3j abj 4j

4. La prématurité :

Ce paramétre n’a pas été étudié le long des différentes études. Pour la plupart,
les AC s’observent le plus souvent chez des nouveaux nés a terme [4.46]. Toutefois,
selon I’étude d’Etensel, un taux de prématurité a été décrit dans 32% des cas. [4]

v Ce paramétre a été noté chez un seul patient de notre série.
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lll. Diagnostic anténatal :

1. Circonstance de découverte : [20]

Le diagnostic d’une occlusion néonatale peut étre évoqué, dans certains
cas en prénatal :
- Au cours d’un bilan systématique.
- Dans le cadre du bilan étiologique d’un hydramnios.
- Au cours d’une recherche orientée dans un contexte évocateur
notamment I’exploration d’un syndrome polymalformatif.
v Dans notre série, tous les nouveau-nés sont issus de grossesses suivies de
déroulement normal, avec accouchement par voie basse.
Un hydramnios a été retrouvé chez un seul cas. Cependant, ce dernier n’a

pas bénéficié de bilan étiologique.

2. Moyen de diagnostic : [19.47.48.49]

L’échographie anténatale est un examen précieux pour poser ce diagnostic.
Elle se fait vers 22¢me SA ou plus aisément vers le 3éme trimestre.
Les signes échographiques en faveur :
- Un hydramnios
- Une distension colique

- Une ascite foetale isolée.
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Figure 19 : Echographie anténatale réalisée a 35 SA objectivant des I’aspect de

multiple anse intestinale dilaté. [50]

3.Intérét : [49.51]

Lorsque le diagnostic anténatal est possible, il permet une meilleure prise en
charge du nouveau-né : accouchement dans un centre spécialisé pourvu d’une
structure de chirurgie néonatale, en limitant la période préopératoire.

v Dans notre série, aucun cas n’a bénéficié d’un diagnostic anténatal.
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IV. Symptomatologie clinique :

Etant une malformation obstructive, I’atrésie colique réalise un tableau d’ONN

basse. [51]

1. Les signes fonctionnels :

Le syndrome occlusif regroupe : [52]

a. Les vomissements :

Des rejets d’abord lactés, devenant teintés de vert, et a fortiori nettement
bilieux. Si diagnostic tardif : vomissements stercoraux voir méconiale.

b. Une anomalie d’émission méconiale :

C’est un signe d’alerte important. Au lieu de survenir a la naissance comme
normalement, on a un retard ou absence d’émission méconiale.

c. Une distension abdominale :

Plus importante avec la nature compléte de I'obstacle et le siege plus bas
situe.
Les premiers signes peuvent n’apparaitre qu’apres 24 heures de vie et méme

parfois plus tard. [4.19]

Tableau 4 : Caractéristiques du s occlusif de nos patients

Vomissements Alimentaire puis
Bilieux bilieux
bilieux

Emission méconiale
Négative Négative Négative

Ballonnement
Présent Absent Présent
abdominal
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2. Les signes physiques : [20]

a. L’examen général :

Il permet I’'appréciation du retentissement de I’occlusion sur I’état général du

nouveau né, et la recherche de malformations associées :
o Recherche d’une déshydratation :

On recherche un pli cutané persistant, une dépression de la fontanelle mais
également la présence d’une tachycardie, d’un allongement du temps de
recoloration cutanée, la présence de marbrures, d’extrémités froides et d’une
hypotension artérielle signale un collapsus cardio-vasculaire et impose une
réanimation immeédiate.

o Recherche de malformations associées :

Mettre en évidence des malformations de la paroi abdominale (omphalocéle,

laparoschisis).

b. L’examen abdominal :

Le ventre est souple, I’anus est perméable ;

A I’inspection : distension abdominale ;

A la percussion : tympanisme, borborygme ;

Un abdomen silencieux doit faire craindre la perforation ou la septicémie.

Toujours rechercher des signes en faveur d’une péritonite (cedeme péri-
ombilical, peau luisante)

c. Epreuve a la sonde négative :

Le passage d’une sonde rectale est une étape clinique fondamentale qui
permet de confirmer la nature organique de I'obstacle. Elle s’effectue avec une
sonde assez grosse, n°20, non traumatisante. On constate I’absence de débéacle de

gaz et de méconium.
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Tableau 5 : Comparaison des données épidémiologiques et cliniques selon les études.

SAOUAB [1] 2000- Maroc
4 jours 2/3 100
2008 (Rabat)
CHARIEG [45] 2002-
Tunisie 2 jours Y2 100
2007
WATTS [19] 1993-
Scotland 1 jour 3/1 100
2002
Notre série 2004-
Maroc 3 jours 2/1 100
2010
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V. Etude paraclinique :

1. Etude radiologique :

L’étude radiologique est une étape primordiale dans le diagnostic d’une
atrésie, son association avec un bon examen clinique est importante pour juger le

niveau et la nature de I’obstacle.

a. La radiographie thoraco—abdominale (RTA) : [20]

C’est I’examen radiologique primordial chez un nouveau-né présentant des
vomissements bilieux ou quand le diagnostic anténatal avait suspecté I’lanomalie.
Elle est réalisée en deux positions:

Vv RTA couchée de face: objective une volumineuse anse contenant un
granité méconial avec quelques anses gréliques aérées plus ou moins
dilatées.

Vv RTA debout de face: révele des NHA coliques, non franchement
rectilignes car dessinés par le méconium.

Dans les formes compliquées d’une perforation intestinale, la RTA met en

évidence un pneumopéritoine (PNP).
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Figure 20 : ASP debout de face montrant une distension des anses intestinales avec

absence d’aération colique distale. [53]
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v Cet examen a été réalisé dans les trois cas, et a objectivé :
o Une distension digestive avec des NHA dans le premier cas.
o Des niveaux de type grélique dans le deuxiéme cas, associés a
I’absence de I’aération digestive.
o Des niveaux de type grélique et colique dans le troisiéme cas, avec

une distension intestinale.

b. Le lavement opaque :

Le diagnostic de certitude est apporté par le lavement opaque. [4.6.7.9.20]

+ Technique :

Il doit étre conduit avec prudence, en utilisant de produits hydrosolubles et
avec des pressions basses afin d’éviter toute perforation colique. [4]

Il doit étre complet atteignant le caecum, voir la derniére anse grelique afin de
ne pas méconnaitre une AC proximale.

+ Contre-indications :

Il est formellement contre indiqué en cas d’AC compliquée d’une perforation
intestinale.

+ Résultats :

Il précise le siége et le type de I'atrésie :

L’image pathognomique d’AC se traduit par un micro colon distal avec arrét
complet de la colonne opaque et sans passage vers les segments d’amont dilatés.

[54]
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Figure 21 : Lavement baryté montrant un microcélon avec obstruction compléte du

flux rétrograde de baryum dans la partie transversale du célon. [50]
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Figure 22 : lavement opaque objectivant un micro coélon avec arrét du produit de

contraste au niveau du colon descendant. [55]
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Figure 23 : Lavement iodé, réalisé par voie basse, montrant une atrésie septale
(type 1) incomplete du célon gauche : micro célon d’aval avec passage du produit de

contraste, a travers un petit pertuis, vers le c6lon proximal dilaté. [1]
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- Certains signes radiologiques permettent de reconnaitre le type de I’atrésie en
cause selon la classification de LOUW. On distingue ainsi : [4.20]

U Le WIND-sock signe ou signe de la marche a air, décrit par Blank et ses
collaborateurs en 1974 et qui serait caractéristique de I’AC type | : il se
traduit par une image d’arrét en cupule convexe vers I'amont du
remplissage. Cette cupule devient concave vers I'aval lors de
I’évacuation.

U Le Hook signe ou signe de I’hamecon, décrit par Selke et Jona en 1978.
Il est observé dans les AC de type lll : il s’agit d’un aspect en crochet a
angle trés fermé de I’extrémité du segment d’aval.

Et permet d’éliminer d’autres formes d’obstruction distale comme une atrésie
iléale, un syndrome de bouchon méconiale, un mégacélon congénital ou un

syndrome de micro colon gauche. [20]

Figure 24 : Wind-Sock Signe, atrésie de type | [20]

A- La colonne de produit opaque dans le segment distal donne au
diaphragme un aspect convexe vers I’anse dilatée en amont.
B- En évacuation, le contenu de I’anse dilatée donne au diaphragme un aspect

convexe vers I’anse d’aval.
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Figure 25 : Hook signe, atrésie de type lll [20]

L’extrémité aveugle du segment distal opacifié se recourbe pour réaliser un

aspect de crochet ou d’hamecon.

v Le lavement opaque a était réalisé dans deux cas de notre série :
o Dans le premier a travers |'orifice anal, et qui a révélé une atrésie
colique gauche.
o Dans le troisiéme cas, elle a été faite par 'orifice de la colostomie
et qui a mis en évidence un aspect de cul-de-sac rectal, avec

distance (cul-de-sac rectal-canal anal) mesurée a 24mm.
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c. L’échographie abdominale :

Elle peut montrer une dilation iléale et colique proximale. Celle-ci est

échogéne en rapport avec la rétention de méconium. [54]

v Aucun de nos malades n’a bénéficié de cet examen.

Tableau 6 : Données radiologiques de nos patients

Cas 1 2 3
NHA type colique | NHA type grelique NHA type
ASP Distension Absence d’aération grelique et
digestive digestive colique
L Colon gauche . aspect de cul-
Opacification ) Non faite
atretique de-sac rectal
Echographie ) ) )
Non faite Non faite Non faite
abdominale

2. Etude biologique :

Elle permet de détecter les troubles ioniques et métaboliques qu’il convient

d’équilibrer

avant I'intervention :

bilan hydroélectrolytique a la recherche d’hyponatrémie,
d’hypokaliémie, et du retentissement sur la fonction rénale.
hémogramme, a la recherche d’anémie, d’hémoconcentration
d’hyperleucocytose ou leucopénie en faveur d’infection.

CRP, prélevements bactériologiques

Groupage + rhésus.

bilan d’hémostase.

gaz du sang + Ph.
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VI. Malformations associées :

Cette anomalie atrétique peut étre isolée, ou faire partie d’un syndrome poly

malformatif, notamment les autres systemes [3.4.45]. Nous citons :

1. La maladie de Hirshprung ou mégacolon congénitale (MCC) :

[15.56.57]

Elle est rarement associée a I’AC. Cette association est retrouvée chez 2% des
nouveaux neés, elle est plus fréquente en cas d’atrésie de type Ill.

Le diagnostic de MCC est souvent posé suite a I’échec du rétablissement de la
continuité colique aprés traitement radical de I’AC (lachage de I’'anastomose,
occlusion).

Classiquement, I’association d’une maladie de Hirshprung est suspectée
devant une malrotation ou un défaut de fixation du colon sous-jacent a I’atrésie et
doit étre confirmée par la réalisation de biopsies rectales objectivant I’absence de
cellules ganglionnaires dans les plexus sous-muqueux associée a une hyperplasie
schwannienne. [16.19.35]

Selon des données récentes, I'association d’un MCC doit étre recherchée
systématiquement, avant la fermeture de la colostomie, évitant ainsi toute
complication post opératoire et une éventuelle reprise chirurgicale. [15.56.58]

Les autres malformations intestinales : les atrésie jéjuno-iléales [4.8.20.56], la
dysplasie intestinale neuronale [59], I'imperforation anale [60.61.62], la dilatation

congénitale segmentaire du colon [63].
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2. Les anomalies de fixation du mésenteére [8.20].

3. Les anomalies de la paroi abdominale : omphalocéle, laparoschisis.

[43.64.65.66]

4. Plus rarement :

les malformations oculaires (exophtalmie, anophtalmie, hypoplasie du nerf
optique) [8.67], cranio-cérébrales, faciales [67.68] , cardiaques, vasculaires [52],
urinaires, musculo-squelettiques [69] et le syndrome de varicelle fcetale [70] .

v Dans notre série, une atrésie grelique associée a I’AC a été retrouvée chez

un cas.

VII. Diagnostic différentiel :

Se pose devant les autres étiologies des ONN basses. Cependant, Certains
éléments du tableau clinique et surtout le lavement opaque permettent d’éliminer
ces diagnostics.

Nous citons :

- Mégacolon congénital : (ou La maladie de Hirschsprung)

C’est une malformation congénitale touchant le plexus nerveux intrinseque
qui est anormalement absent de la paroi digestive depuis I'anus jusqu'a une hauteur
variable de l'intestin, généralement la partie moyenne du sigmoide.

Il réalise un tableau d’occlusion intestinale basse, d’installation rapide ou
progressive, avec une épreuve a la sonde positive (Obstacle fonctionnel).

De plus de I’ASP, le lavement opaque est indispensable au diagnostic en

visualisant la zone de transition entre colon non innervé non dilaté et colon
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normalement innervé et dilaté (disparité du calibre). L’histologie confirme le
diagnostic.
- Le syndrome du bouchon méconial : (ou plug meconial )
C’est une obstruction de l'intestin du nourrisson due a un méconium trop
dense, formant un bouchon au niveau du colon.
Plus fréquent chez les prématurés, de meéres diabétiques ou toxémiques.
Il réalise un tableau d’ONN.
Le lavement aux hydrosolubles est a la fois diagnostique et thérapeutique.
L’évacuation d’un méconium épais, gris et compact ainsi que I’amélioration
clinigue confirment le diagnostic. [49]
- Le syndrome de micro colon gauche :
Plus fréquent chez les nouveaux nés a terme, de méres diabétiques, ou de
femmes traités par neuroleptiques ou encore en cas de toxicomanie.
Le lavement aux hydrosolubles a un double intérét diagnostique et
thérapeutique, montrant un colon gauche de petit calibre moulé par un « serpent

méconial ». [49]
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VIII. Traitement :

1. Buts :
Assurer une prise en charge précoce et adéquate permettant :
v D’une part, d’éviter l'installation des complications secondaires a
I’obstruction colique mettant en jeu le pronostic vital du nouveau né.
v Et d’autre part, de réaliser le rétablissement de la continuité intestinale

assurant une fonction colique optimale.

2. Traitement médical :

La préparation d’un nouveau-né porteur d’une atrésie colique doit tenir
compte des modifications de [I’organisme dans cette situation pathologique,
parallelement la connaissance de ses données physiopathologiques. Ce volet
meédical est guidé par I’examen clinique, et les données biologiques de
Ilionogramme plasmatique.

Ces mesures de réanimation sont toujours de mise, et permettent une prise en
charge optimale. Elles comportent : [20]

Vv L’aspiration gastrique continue par sonde gastrique stérile et de bon
calibre pour une efficacité certaine, a un double but : la vidange du
contenu gastrique et la protection des voies respiratoires contre le
risque de fausse route lors des vomissements (diminution des risques
d’inhalation et I’'amélioration de la fonction respiratoire).

Vv L’apport hydro-électrolytique adapté peut étre réalisé soit par une voie

veineuse périphérique fiable, soit par un cathéter central.
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Dans les cas ou il existe un collapsus un remplissage par les macromolécules
sera nécessaire.

Vv L’antibiothérapie est obligatoire vu I’éventuelle bactériémie favorisée par
la stase gastroduodénale. Les germes habituellement rencontrés sont
les entérobactéries : I’'association de béta-lactamines et d’aminosides
est fréequemment utilisée. [71]

Vv La lutte contre I’hypothermie en assurant les mesures de réchauffement
chez le nouveau-né pour maintenir I’homéothermie.

Une fois les paramétres vitaux monitorés, les conditions d’équilibre hydro-
électrolytique assurées, une intervention chirurgicale peut étre envisagée.
v Dans notre série, tous les nouveaux nés ont été admis dans une unité de
réanimation ou des mesures de mise en condition ont été entreprises :
- Réchauffement.
- Mise en place d’une sonde gastrique.
- Correction des troubles hydro électrolytiques et stabilisation de I’état
hémodynamique.

- Antibiothérapie a large spectre.

3. Les particularités de la réanimation du nouveau né :

La spécificité de I’anesthésie et de la réanimation chez le nouveau né résulte
des particularités anatomiques, physiologiques et pharmacologiques. Le
nouveau-né n’est pas seulement un adulte en miniature ; c’est un organisme
en tout début de croissance et d’adaptation, qui a une autonomisation des
grandes fonctions.

Le progres de I'anesthésie et la réanimation pédiatrique ces vingt dernieres
années, notamment la ventilation artificielle, des techniques d’analgésie, et
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d’alimentation parentérale, a permis la réalisation d’actes de chirurgie
viscérale de plus en plus complexes, chez des enfants de plus en plus
jeunes. Ceci dit, une évaluation pré-anesthésique est nécessaire pour
identifier les problémes pouvant se révéler en phase péri-opératoire et de
les prévenir. Elle débute par I'’examen attentif des antécédents médicaux
personnels et familiaux, de I’histoire médicale récente, et se poursuit par
I’examen clinique, la prescription éventuelle d’examens complémentaires et
d’une prémédication.

4. Traitement chirurgical :

a. L’exploration chirurgicale :

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale et dans les conditions de
chirurgie néonatale. [20]

L’abord se fait par une incision transversale sus ombilicale, donnant une
excellente exposition avec possibilité d’élargissement si nécessaire. Certains auteurs
réalisent une incision droite ou gauche selon le siege de I'atrésie ou encore une
incision paramédiane. D’autres préférent une incision médiane a cheval sur I’lombilic
permettant un acces aisé aux différents segments coliques.

Le premier temps est celui de I’exploration qui doit étre aussi complete que
possible.

A l'ouverture de la cavité péritonéale, on retrouve toujours une certaine
quantité du liquide jaune citrin. Il est teinté en cas de péritonite méconiale.

Les anses dilatées sont extériorisées afin d’accéder a la zone atrétique. L’état
local doit étre minutieusement apprécié a la recherche de zones de souffrance

intestinale (cyanose, nécrose) ou d’une éventuelle perforation. [20]
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Soulignons que cette malformation colique siege, par ordre décroissant de
fréquence, au niveau du sigmoide, angle splénique, angle hépatique, puis en dernier
lieu soit le plus rare le colon ascendant. [3]

L’ensemble du gréle et du colon doit étre exploré afin de retrouver toute
anomalie associée [19.20.39.36.72]. Le MCC doit étre systématiquement recherché
quel que soit P'orientation ou la fixation du colon distal par la réalisation d’un

examen extemporané [15.56.58].

b. Méthodes chirurgicales : [4.20.73]

Le choix entre une résection anastomose ou une simple dérivation premiere
varie en fonction des auteurs :

- La chirurgie radicale a pour principe d’éliminer I’obstacle et de rétablir
la continuité intestinale. La résection doit porter sur la zone atrétique et
les bouts coliques proximal et distal dont la vascularisation et
Ilinnervation sont pathologiques.

- En cas de dérivation premiere, le rétablissement de la continuité colique
se fait dans les quelques mois suivant la colostomie.

c. Indications :

En fait, Le traitement chirurgical des AC n’est pas parfaitement codifié comme
en atteste la grande diversité des indications relevées dans la littérature
[6.11.19.74].

Ceci tient a la rareté de cette malformation interdisant le recours a des études
prospectives contrdlées pour apprécier la valeur de tel ou tel traitement.

Classiquement, le choix entre un traitement en un seul ou en deux temps,
dépend, chez la plupart des auteurs, de deux parametres principaux :

- L’état général du nouveau né
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La topographie de I'atrésie. [4.75.49.76.77.78]

@ Ainsi, une dérivation premiere permet de lever rapidement I’obstacle et de

reporter la cure de I’atrésie a un moment meilleur (2 a 3 mois aprés) dans les

situations suivantes : [4.8.19.79]

Une altération de I'état général : infection materno-fcetale, retard
diagnostic, malformations associees.

Une AC droite avec présence de signes d’ischémies ou de perforation
nécessitant une colectomie droite avec ileostomie, ou lorsque le colon
ascendant est trés distendu et qu une résection anastomose est difficile
a réaliser vue la grande disparité de calibres des deux bouts proximal et
distal.

Dans les atrésies sous angula-spléniques, ou la disparité de calibre
toujours considérable entre les extrémités coliques rend difficile une
anastomose d’emblée. Bien souvent la dilatation est uniforme sur la
totalité du colon en amont de I’atrésie, si bien que la résection de tout le
colon d’amont réaliserait un sacrifice colique excessif. L’attitude la plus
logique est de réaliser une double colostomie. Ceci permet d’une part
de lever I’obstacle et d’autoriser une alimentation orale ; et d’autres part
d’irriguer le colon distal afin d’augmenter son calibre et de faciliter
I’anastomose ultérieure. L’extériorisation des deux extrémités coliques
par le méme orifice pariétal, chaque fois que possible, permet quelques

semaines plus tard, le rétablissement de la continuité par voie élective.

La surveillance métabolique de ces colostomies est moins lourde que celle des

dérivations du gréle.

%)

Le traitement en un seul temps est réalisé dans les atrésies pré-angulo-

splénique, chez un nouveau-né en bon état général. [4.19.74.80]
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L’anastomose iléo-colique termino-terminale est facilement réalisée car la
disparité de calibre entre I’extrémité iléale et colique est faible et le modelage est
rarement nécessaire. [19.79]

La résection de la valvule iléo-caecale est théoriquement regrettable du fait de
son rble dans la motricité du gréle et la protection du contenu iléal contre une
contamination par les germes coliques. [81.82]

En fait, si la valvule de Bauhin est continente, la dilatation colique en amont de
I’atrésie est souvent majeure, et peut étre responsable de lésions ischémiques
précoces voir de perforation qui rend inévitable la colectomie. [83]

Si la valvule est incontinente, la dilatation s’étend a travers une valvule
« « forcée » » dont la sauvegarde n’a alors plus le méme intérét. [79]

Le cas particulier d’'une AC associée a une atrésie du gréle responsable d’un
gréle court, pour lequel la résection de la valvule de Bauhin est particulierement
néfaste, inciter a conserver cette derniere. [84]

Cependant, en Ces derniéeres années, plusieurs auteurs ont préconisé
l'utilisation de la résection et anastomose primaire, indépendamment de
I'emplacement de I’atrésie, a chaque fois que I’état général du patient le permettait.
[4.12.74. 84.85]

En effet plusieurs auteurs préferent une anastomose premiere si la disparité
de calibre entre les bouts proximal et distal est minime (rapport diamétre
proximal/distal 3/1) et si aucune autre cause d’obstruction distale mécanique ou
fonctionnelle n’est associée a I'atrésie colique. |7] Dans ces cas la cure de I’AC est
réalisée sans dérivation préalable.

Il s’agit d’une nouvelle conception dans la chirurgie des atrésies coliques qui

est en train de se développer et qui prétend a réduire les risques liée a I’'anesthésie
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et aux interventions chirurgicales itératives. Ce concept a bénéficié du progres

considérable de la réanimation néonatale. [84.85.86]

Ainsi des écrits récents préconisent le traitement en un seul temps des AC
chez tout nouveau né en bon état général quel que soit le siege de I’AC. Mais pour
que ceci soit possible, il est clair que les mesures de réanimation doivent étre

portées a leur plus haut niveau avec une plate forme dédié au nouveau-né.

v Dans notre série, I’exploration chirurgicale a objectivé :
o Une atrésie du colon ascendant chez le premier cas.
o Une atrésie a la jonction du colon descendant et du sigmoide chez
le deuxiéme cas, associée a une atrésie grelique multiple.
o Une dilatation du colon transverse. Une opacification digestive
par la colostomie a permis par la suite de préciser le siége de
I’atrésie au niveau sigmoidien a 24 mm du canal anal.

v Tous les nouveau-nés ont bénéficié dans un premier temps d'une
colostomie, visant la décompression intestinale et une stabilisation nette
de leur état général, permettant ainsi d’envisager la cure radicale dans
des conditions optimales.

v Le deuxiéme temps chirurgical a consisté a une résection du segment

atrétique suivi d’'une anastomose termino-terminale.
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5. Résultats

a. Suites opératoires

La sonde gastrique est gardée assurant la vidange gastrique.

L’antibiothérapie est conservée, car la stase digestive prolongée fait courir un
risque septique.

Un lavement baryté est pratique a distance de | intervention pour controler la
perméabilité de I'anastomose, I’absence de sténose et I’évolution du calibre du
colon en amont.

b. Complications précoces

Infectieuses : peuvent aller de | infection de paroi aux graves péritonites
par lachage de suture ou perforations secondaires
Occlusion post opératoire nécessitant une reprise et une dérivation dans
certains cas ;
Eviscération.
vV Les suites postopératoires de nos malades ont été marqué par:
o Une évolution favorable chez le premier nouveau né, avec une
bonne reprise du transit, et un recul de 2 ans.
o Un déceés du deuxiéme malade a J3 du post opératoire, apres
colostomie de décharge, suite a un choc septique.
o Une infection de la paroi abdominale chez le troisiéme cas qui a
bénéficié d’'un traitement antibiotique avec soins locaux, et qui a

été marqué par une bonne évolution, et un recul de 1 an.
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IX. Pronostic

Le pronostic de I’atrésie colique est directement lié a deux éléments :
v Une meilleure connaissance de la symptomatologie occlusive,
aboutissant a un diagnostic précoce.
v Une prise en charge précoce et adéquate.
La mortalité varie selon les séries entre 0% et 61 %. |80] Elle est de moins de
10% en absence de pathologies séveres associées. [4]
Plusieurs facteurs peuvent assombrir le pronostic de cette affection :
La qualité de la prise en charge :

Tout retard de prise en charge au dela de 72 heures de vie conduit a un taux
élevé de mortalité, pouvant atteindre 100% a j4 de vie [4] et ceci du fait de plusieurs
perturbations liées a I’obstacle colique réalisé par I'atrésie ( séveres troubles hydro-
électrolytiques, sepsis, perforation colique ). [6.19.30.42.87.88]

Le traitement en un seul ou en deux temps influence également le pronostic.
Selon certains auteurs, le taux de mortalité en cas d’anastomoses primaires est
considéré comme acceptable : il est de I’ordre de 11.67%. [86]

Les malformations associées : [7.56]

Le taux de mortalité en cas d’association d’'une ACC a un MCC est de I'ordre

de 10%. Cette association nécessite des interventions chirurgicales supplémentaires

augmentant les taux de mortalité et de morbidité liés a cette affection.
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L’association de I'atrésie colique a d’autres malformations digestives (atrésie
multiples, laparoschisis) aggrave le pronostic de cette pathologie. [6]

Les résultats a long terme sont généralement satisfaisants, malgré la
persistance d’une légere dilatation colique en amont de la zone d’anastomose.
Quelgques cas de sténoses cicatricielles ont toutefois été rapportés dans la
littérature. [20]

Le pronostic a long terme dépend essentiellement des malformations

associées et de la longueur de I’intestin résiduel. 1l est en général excellent.
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CONCLUSION




L’atrésie colique est une malformation congénitale rare qui se définit par
I’absence de lumiere dans le colon, représentant 1.8% a 15% de I’ensemble des
atrésies intestinales.

C’est une urgence néonatale qui réalise un tableau d’occlusion néonatale
basse par obstruction mécanique basse avec un risque de perforation intestinale
mettant en jeu le pronostic vital.

La démarche diagnostique repose essentiellement sur les examens
radiologiques , essentiellement la RTA et le lavement opaque.

Le traitement chirurgical reste controversé, il peut étre réalisé en un seul ou
deux temps.

Le pronostic dépend a la fois de la précocité, la qualité de la prise en charge
notamment la réanimation pré et post opératoire, et de la sévérité des
malformations associées.

L’intérét du diagnostic anténatal réside sur le fait de réduire les formes

compliquées et assurer une prise en charge adéquate et dans les brefs délais.
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RESUME




RESUME

Nous rapportons une série de trois cas d’atrésie colique répertoriés au service
de chirurgie pédiatrique du chu Hassan Il de Fes, diagnostiqués et traités sur une
période de 7ans , allant de 2004 a 2010.

La découverte de ces atrésies s’est faite devant un tableau clinique et
radiologique d’ONN basse, chez des nouveaux nés des deux sexes avec un age
moyen de 3 jours. Elles siégeaient dans deux cas au niveau du colon gauche et au
niveau du colon transverse dans un cas.

Apres une réanimation adéquate, la prise en charge chirurgicale a consisté
en une dérivation digestive a type de colostomie dans un premier temps, puis une
résection et une anastomose termino-terminale a I’&ge de 3 mois en moyenne.

L’évolution a été bonne dans deux cas avec un recul moyen de 18 mois et a
été marquée par le déces a J3 du post opératoire chez le troisiéme.

Ces résultats nous amenent a conclure que pour cette pathologie rare,
révélée a I’dge néonatal par un syndrome occlusif, I'approche pluridisciplinaire
associant chirurgiens, pédiatres, radiologues et réanimateurs est un outil majeur

pour une prise en charge précoce et adéquate.
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ABSTRACT

We report three cases of colonic atresia followed in the service of
pediatric surgery at the University Hospital of Fez on a period between January 2004
and December 2010.

The discovery of this atresia was in a clinical and radiological
presentation of NSB low in newborns of both sexes with an average age of 3 days.
They sat in two cases in the colon at the left and transverse colon in one case.

After adequate reanimation, the surgical management consisted of a
digestive bypass colostomy initially, then resection and termino-terminal
anastomosis at the age of 3 months on average.

Outcome was good in both cases with a mean of 18 months and was
marked by the death of the third,3 days after operation.

These results lead us to conclude that this rare disease, revealed at the
age neonatal intestinal obstruction, the multidisciplinary approach involving
surgeons, pediatricians, radiologists and resuscitator is a major tool for early care

and adequate.
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