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ACG
ACD
ADP
ADK
ASP
ATCD
HNPCC
MICI
NHA
PAF
RCP
Sd
TAP

TDM
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: Angle colique gauche
: Angle colique droit

: Adénopathie

: Adénocarcinome

: Abdomen sans préparation
: Antécédent
: Syndrome de cancer colique héréditaire sans polypose

: Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin

: Niveau hydro aérique

: Polypose adénomateuse familiale
: Réunion de concertation pluridisciplinaire
: Syndrome

: Thoraco-abdomino-pelvienne

: Tomodensitométrie
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Cancer colique compliqué d’occlusion

L’occlusion intestinale aigue se définit comme étant I'arrét complet et persistant du
transit intestinal. Elle constitue 'une des complications inaugurales les plus fréquentes chez les

patients atteints d’un cancer colique en phase avancée [1 ; 2 ; 3].

Outre les difficultés de prise en charge spécifique, le cancer colique en occlusion pose

une double problématique :

D’une part, la présence d’une obstruction organique sévere du colon avec
retentissements potentiels notamment d’ordre général ou intestinal d’amont ; et d’autre part,
I’existence d’un cancer souvent localement avancé et ou métastatique, chez des patients souvent
plus agés avec, comme corollaire a stade égal, un pronostic plus péjoratif qu’un cancer colique

non compliqué d’occlusion [4 ; 5 ; 6].

Notre présente étude porte sur une série de 58 cas de cancers coliques compliqués d’
occlusion réalisée dans I’enceinte du service de chirurgie générale de I’h6pital militaire Avicenne

de Marrakech sur une période de 5 ans allant du premier juin 2010 au premier juin 2015

L’objectif de notre étude, aprés I'analyse des résultats et la revue de la littérature, est
d’évaluer les différents aspects épidémiologique, clinique et thérapeutique des occlusions
tumorales, d’exposer notre approche de prise en charge de ces derniéres et enfin de montrer

I’intérét du dépistage.
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Cancer colique compliqué d’occlusion

|l. Patients :

Il s’agit d’une étude rétrospective sur une période de 5 ans étendue du premier juin 2010
au premier juin 2015, ce travail porte sur 58 cas de cancers coliques compliqués d’occlusion
diagnostiqués et traités au service de chirurgie générale de I’hopital militaire Avicenne de

Marrakech .

Il. Méthodes de travail :

1. Ciritéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans cette étude tous les cas de cancers coliques compliqués
d’occlusion diagnostiqués et traités au service de chirurgie générale de I’ hopital militaire

Avicenne de Marrakech.

2. Criteres d’exclusion :

Les cas qui n'ont pas été retenu au sein de notre étude intéressent toute occlusion non

tumorale et des dossiers incomplets.

lll. Méthodes de recueil des données :

Les patients ont été identifiés a partir du registre d’hospitalisation du service de chirurgie

générale de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech.

Le recueil des données a été fait a partir :
e Des dossiers d’hospitalisation,

e Des comptes rendus opératoires écrits par le chirurgien ou I'un de ces aides,




Cancer colique compliqué d’occlusion

elLes comptes rendus anatomopathologiques des pieces opératoires ou des
biopsies,

e Des fiches des protocoles thérapeutiques et de surveillance des traitements adjuvants.

Les renseignements cliniques, paracliniques et évolutifs ont été recueillis a partir des
dossiers des malades.
Pour une meilleure analyse des dossiers des malades, nous avons mis au point une fiche

d’exploitation (annexes).

IV. Variables étudiées :

e L'age,

o Le sexe,

e L’origine,

e Les antécédents,

e Le délai de consultation,

e Les signes fonctionnels,

e Les signes physiques,

e Les examens paracliniques,

e Le traitement médical et chirurgical,

e Les techniques chirurgicales et non chirurgicales,

e Les complications.

V. Analyse des données

Les données ont été recueillies manuellement sous forme de tableaux et traitées sur

Microsoft Excel 2007.




Cancer colique compliqué d’occlusion

———

=

E% RESULTATS

&

3,




Cancer colique compliqué d’occlusion

l. Etude épidémiologique :

1. Effectif :
Dans notre étude le nombre de malades qu’on a recensé est de 58 cas sur 166 cas de cancer

Colique soit 35% des patients.

. 35%

compliqué
d'occlusion
' B non compliqué

d'occlusion

Figure 1 : Incidence des cancers coliqgues compliqués d’occlusion

2. Age :
Dans notre série, la moyenne d’age des patients était de 55 ans avec des extrémes allant

de 36 ans a 75 ans.

l/\ 47%

[ —_— 26%
8% 13%

——————
——

/!_1:_' 6%
—
30-40 4050 \\Etranches d'age
50-60 70-60
70-80

Figure 2:Répartition des patients en fonction de la tranche d'dge
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3. Sexe:

Notre série contient 35 hommes soit 62 ,5% et 23 femmes soit 37 ,5% avec un sexe ratio

H/F calculé a 1,6.

37,5%
® homme

femme

Figure 3:Répartition des patients en fonction du sexe

4. Origine géographigue :

Tous nos patients provenaient des régions urbaines.

5. Les antécédents :

Dans notre série :

e Trois de nos patients avaient des apparentés porteurs de néoplasie colorectale soit
5,1%.

¢ Six patients étaient porteurs de polypes soit 10,2%.

e Deux de nos patientes sont suivies pour néoplasie gynécologique (cancer du sein) soit
3 ,4%.

¢ Vingt et un patients étaient des tabagiques chroniques soit 36 ,2%.

e Vin gt cing patients sont suivis pour des comorbidités sous jacentes (diabéte et

hypertension artérielle chronique) soit 43,1%.
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Figure 4 : Antécédents des patients

Tableau | : ATCDs des patients

ATCDs Nombre de cas Pourcentage
Autres (diabéte,HTA) 25 43.1%
Toxiques 21 36,2%
Polypes 6 10,2%
Familiaux 3avaient des parents porteurs d’un cancer 5,1%
colorectal

Cancer gynécologique 2 3,4%
MICI 0 0%

Il. Etude clinique :

1. Délai de consultation :

Le délai de consultation moyen chez nos patients était de 7 jours avec des extrémes

allant de 2 a 15 jours.

2. Les signes fonctionnels

¢ 90% des patients ont présenté un syndrome occlusif, tandis que 10% de nos

malades ont présenté un syndrome sub occlusif.
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e 70% des patients ont eu des troubles du transit, et 70% de nos malades ont
eu des rectorragies de faible abondance.
e Seulement 20% de nos patients ont présentés des douleurs abdominales

isolées ,et 10% de nos malades des vomissements isolés.

Des signes généraux ont été fréquemment retrouvés, 80% de nos patients ont
rapporté une notion d’amaigrissement ; 40% une notion d’altération de I’état général.

La fievre a été présente chez 10% des malades.

Tableau Il : Signes fonctionnels

Signes fonctionnels Pourcentage
Syndrome occlusif 90%
Troubles du transit isolés 80%
Rectorragies 70%
Douleurs abdominales isolées 20%
Syndrome sub occlusif 10%
Vomissements isolés 10%

- ——

20%——

sd sub
occlusif

sd occlusif

douleurs

abdominales troubles du

transit rectorragies

Figure 5 : Signes fonctionnels révélateurs dans notre étude

Dans notre étude 2 patients ont présenté un tableau de choc hypovolémique soit 3,4% et
1 seul patient a présenté un tableau de sepsis soit 1,7% qui se sont améliorés aprés les

mesures de réanimation.
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Tableau Il : Complications révélatrices

Complications Pourcentage
Tableau de choc hypovolémique 3.4%
Tableau de sepsis 1.7%
Perforation 0%
Hémorragie digestive haute ou de grande 0%

abondance

3. Les signes physiques :

- L’examen clinique a objectivé pour tous les patients une distension
abdominale soit 100%.

— Une masse abdominale a été retrouvée a la palpation chez 12 patients soit 20%.

— Des adénopathies périphériques inguinales ont été retrouvées chez 6 de nos
patients soit 10 ,3%.

— Une ascite a été retrouvée chez 9 patients soit 15,5%.

Le toucher rectal a été réalisé pour tous les patients ; dans 90 % des «cas,

I'ampoule rectale a été vide, dans 10% des cas des stigmates d’hémorragie ont été

objectivés.
Tableau IV : Signes physiques
Signe physique Pourcentage

Distension abdominale 100%
Masse abdominale 20%
Ascite 15,5%
Adénopathies 10,3%
Hépatomégalie 10%

Splénomégalie 0%
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Figure 6:Principaux signes physigues

lll. Etude Paraclinique :

Chez nos patients les examens réalisés sont : I’ASP debout face, la TDM abdominale (le

coloscanner ou la TDM TAP), la colonoscopie , I’échographie abdominale et un bilan biologique

(NFS, bilan rénal et de la crase sanguine).

1. L’ASP (debout ,face) :

L’ASP a été réalisé chez tous les patients en premiére intention.

Montrant les NHA coliques chez 80%, mixtes chez 16% et des NHA gréliques chez 4% des

patients.
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M aspects retrouvés a I'ASP

NHA coliques
NHA mixtes

NHA gréliques

Figure 7:Aspects retrouvés a I'ASP

2. La TDM abdominale (le coloscanner ou la TDM TAP) :

A permis de :
> Confirmer le diagnostic d’occlusion colique chez tous nos patients.

> Préciser le siege d’occlusion dans 90% (masse tissulaire avec dilatation).

Dans notre série le siege de la tumeur était:
e L’angle colique gauche chez 15 patients soit 26%.
e Le colon gauche chez 7 patients soit 12%.
e Le colon sigmoide chez 21 patients soit 36%.
e La charniere recto sigmoidienne chez 15 patients soit 26%.

e Le colon droit et transverse dans 0 %.

> Détecter la présence ou non de métastases viscérales associées :
Dans notre série 13 patients présentaient des métastases hépatiques synchrones soit

22,4%.
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» Chercher des complications associées : aucune complication n’a été révélée par la

TDM abdominale.

Célon

descendant . .
sigmoide

Colon droit et
transverse

Figure 8 : Siege de la tumeur

3. Colonoscopie :

La colonoscopie préopératoire avec biopsies a été réalisée chez 23 des patients soit
39,6%.
Justifiée par la forte suspicion de I'origine tumorale, elle a été réalisée aussi dans le but

d’éliminer et de traiter une autre cause : volvulus du sigmoide.

4. Bilan biologique

Permet d’évaluer le retentissement du syndrome occlusif et aussi ses complications
potentielles notamment les signes de nécrose ou de perforation : NFS, électrolytes et un bilan

de la crase sanguine.
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Tableau V : Troubles biologiques

Troubles biologiques Nombre des patients Pourcentage
Hyperleucocytose 52 89,6%
Insuffisance rénale fonctionnelle 38 65,5%
Anémie inflammatoire 24 41%
hyper natrémie 19 32,7%
Hypokaliémie 12 20%
Troubles de la crase sanguine 0 0%

5. Autres

Treize de nos patients qui ont présenté un aspect a la TDM abdominale en faveur de métastases
hépatiques ont bénéficié d’une échographie hépatique pour bien préciser les caractéristiques de
ces lésions.

La radiographie du thorax et I’électrocardiogramme ont été réalisés chez 10 patients

dans le cadre du bilan pré opératoire sans anomalies notées.

Aucun patient n’a bénéficié d’un lavement opaque.

IV. Prise en charge thérapeutique :

1. Buts:

e Corriger les perturbations de I’équilibre volémique, électrolytique et acido- basique,
e Lever I'obstacle,

e Réséquer la tumeur et rétablir la continuité si possible,

e Eviter les complications et les récidives,

e Améliorer la qualité de vie des patients.
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2. Moyens :

2.1. Moyens médicaux :

Tous nos patients ont bénéficié d’'une réanimation adaptée a leur état général.

La durée a été de 12h a 24h chez 50 patients soit 86% alors que pour les 8 autres patients la
réanimation a été plus courte (de 6h) comportant :
e Une sonde gastrique de décompression en aspiration douce et continue,
e Une voie veineuse de bon calibre,
e Un schéma de réhydratation avec correction des troubles hydro électrolytiques,
¢ Des antispasmodiques,
e Des antalgiques du premier et deuxiéme palier,
e Un sondage urinaire, avec surveillance de la diurése horaire,
e L’'antibiothérapie n’était pas systématique, elle était indiquée d’emblée chez les patients
avec syndrome infectieux ou en préopératoire, elle était a base de :
> Ceftriaxone 2g / jour,
> Gentamycine 160mg / jour apres évaluation de la fonction rénale,

> Metronidazole 1,5g / jour.

Vingt quatre patients ont bénéficié de cette triple antibiothérapie devant la présence d’un
syndrome infectieux manifeste, alors que le reste des patients ont bénéficié d'une

antibiothérapie a base d’Amoxicilline protégée a raison de 3 g par jour en post opératoire.

2.2. Moyens chirurgicaux

a. Voies d’abord :
La voie d’abord utilisée chez nos patients est une laparotomie médiane chez 39 des cas

soit 67,3% et la voie élective chez 19 malades soit 32,7%.
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M laparotomie
médiane

M voie élective

Figure 9 Voies d'abord

b. Constatations opératoires :

L’exploration a confirmé le diagnostic d’occlusion chez tous les patients.

L'occlusion colique isolée chez 35 malades soit 60 % des patients, et une participation
grélique, chez 23 autres soit 40 % des patients.

Présence de métastases hépatiques chez 13 de nos malades soit 22 ,4%.

La palpation de la totalité du colon n’a pas objectivé la présence d’autres tumeurs
palpables.

La dilatation diastatique caecale a été présente chez 3 de nos malades.

Aucun cas de carcinose péritonéale n’a été noté.

type d'occlusion

M colique isolée

M participation grelique

Figure 10 Types d'occlusion
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c. Méthodes utilisées :

c.1. La colostomie seule :

e Deux patients ont bénéficié d’une colostomie seule soit 3,4%.

¢.2. Chirurgie en un seul temps :

e Huit patients ont bénéficié d'une chirurgie en un seul temps soit 13,7% dont la

moitié des patients ont bénéficié d’un lavage per opératoire.

¢.3. Chirurgie en 2 temps :

e Quarante huit patients ont bénéficié d’une chirurgie en 2 temps soit 82,7% :

> Vingt sept patients : méthode de Hartmann soit 46,5%.
> Dix-neuf patients : une colostomie premiére suivie d’une résection anastomose soit 32,7%.

> deux patients soit 3,4% ont bénéficié d’une résection, anastomose + stomie :

Une stomie colique et I'autre de type grélique.

3,4%

M colostomie seule
B chirurgie en un seul temps

M chirurgie en deux temps

Figure 11:Types de chirurgies
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B Méthode de Hartmann
M Colostomie premiere

Résection + stomie

Figure 12 Méthodes utilisées en cas de chirurgie en 2 temps

2.3. Moyens instrumentaux :

Aucun patient n’a bénéficié d’un traitement instrumental.

2.4. Chimiothérapie :

Tous nos patients ont été adressés aux oncologues pour complément de prise en charge.
La chimiothérapie adjuvante de 6 mois était indiquée chez 55 des patients soit 94,8% de

nos patients aprés une concertation multidisciplinaire, le protocole utilisé était le FOLFOX.

3. Résultats

> Immédiats et a moyen terme:

Les suites post opératoires ont été favorables chez 94.9% des patients.
La durée moyenne d’hospitalisation a été de 7 jours avec des extrémes allant de 6 a 8

jours.
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e La morbidité globale
Etait de 5.1%, les patients qui ont eu des suites postopératoires compliquées :
> lléus prolongé chez 2 patients soit 3,4%.
» Surinfection de la paroi chez un seul malade soit 1,7%.
e Morbi-mortalité en fonction du type d’intervention :

v Au premier temps :

Colostomie premiére :

Les suites opératoires ont été simples; sauf chez 2 patients qui ont présenté :
> Un cas d’iléus prolongé.

> Un cas de surinfection de la paroi.

Intervention de Hartmann :

Les patients qui ont bénéficié d’une intervention de Hartmann n’ont pas présenté de

complications, soit une morbidité de 0%.

v Au deuxiéme temps :

46 patients de notre série ont eu une prise en charge en deux temps, soit 79.3% des cas (2
ont été perdus de vue).
> Dix-neuf patients ont bénéficié d’un rétablissement de la continuité aprés une
colostomie premiere.
> Vingt cing ont eu une intervention de Hartmann.
> deux patients ont bénéficié d’une stomie (grélique chez le premier et colique
chez I'autre) aprés une résection-anastomose.
eUn seul patient a présenté un état de choc hémorragique et le déces apres,
soit une mortalité de 1,7% (groupe des patients qui ont bénéficié d’une

colostomie premiére).
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e Un seul patient a bénéficié d’une métastasectomie hépatique au deuxiéme temps

de I'intervention sans complications notées.

Tableau VI: Complications les plus fréguentes

Complications les plus Colostomie Intervention Résection Colostomie

fréquentes /technique premiere de Hartmann anastomose + seule
stomie

Iléus prolongé 2 0 0 0

Surinfection de la paroi 1 0 0 0

Eviscération /éventration 0 0 0 0

Phlébite /embolie /infection 0 0 0 0

broncho-pulmonaire

Hémorragie /choc 0 0 0 0

hémorragique

Décompensation des tares 0 0 0 0

Déces 1 0 0 0

Les complications a long terme

restent difficile a estimer dans notre contexte

compte tenu du recul insuffisant et d’un suivi aléatoire puisque de nombreux patients ont été

perdus de vue.

V. Etude anatomopathologique de la piéce opératoire :

1. Tvype histologique

Tous les patients de notre série avaient une preuve histologique de malignité.
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Dans la totalité des cas c’étais un adénocarcinome leiberhkunien plus ou moins
différencié :
» Adénocarcinome bien différencié : 40%
» Adénocarcinome moyennement différencié : 55%

» Adénocarcinome peu différencié : 5%

W Adénocarcinome bien
différencié

B Adénocarcinome
moyennement différencié

B Adénocarcinome peu
différencié

Figure 13:Type histologique des cancers coliques

2. Classification TNM :

Aprés le bilan d’extension et I'examen anatomopathologique des piéces opératoires

> T
—pT1 : 0 cas (0%)
-pT2: 3 cas (5%)
—pT3:32 cas (55%)
—pT4 : 23 cas (40%)
> N

—NO : 52 cas (90%)
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—N1: 2 cas (3 ,4%)
—N2 : 4 cas (5,6%)

> M
—Mla: 1 3 cas (22,4%)

—M1b : 0 cas (0%)

VI. Survie :

La survie reste difficile a estimer dans notre contexte compte tenu du recul

insuffisant et d’un suivi aléatoire puisque de nombreux patients ont été perdus de vue.

-23-



Cancer colique compliqué d’occlusion

———

=

A DISCUSSION

t&
N
o f

&

3,

-24-



Cancer colique compliqué d’occlusion

. Généralités :

1. Rappel anatomique : anatomie chirurgicale du célon [10:11:12:13]:

1.1. Introduction [10 ;11]:

Le cO6lon ou communément appelé gros intestin est la partie du tube digestif, étendue de
I'orifice iléo-caecal a la charniére recto-sigmoidienne.

Il est subdivisé en 8 parties successives:

Le ceco-appendice, le colon ascendant, I'angle colique droit, le célon transverse, I'angle

colique gauche, le colon descendant, le célon iliaque et le colon sigmoide.

[}
' \ Célon

transverse | ..

™ .
R e/
P A, S

r

Cdlon
ascendant

Célon
descendant

Figure 14 différentes parties du c6lon [11]

1.2. Situation générale :

—la totalité du cOlon est en situation intra-péritonéale, sous mésocolique.ll a la
forme d’un « cadre » ou d’un «U inversé ».

—sur le plan chirurgical :
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—le colon droit comprend :

e Le caecum,

e Le colon ascendant,

e L’angle colique droit,

e Les deux tiers droits du cOlon transverse.
—le célon gauche comprend quant a lui :

e Le tiers gauche du cblon transverse,

e L’angle colique gauche,

e Le coblon descendant,

e Le colon iliaque,

e Le colon pelvien ou sigmoide.

1.3. Dimensions :

Le cOlon est étendu sur une longueur d’environ Tm45 a 1m65, son calibre est variable
selon le segment et tend a se réduire progressivement.
Le caecum étant la partie la plus dilatée, son diametre est de 8 a 28 cm ; le cb6lon pelvien,

qguant a lui, a un calibre de 3 a 14cm.

1.4. Morphologie externe : [11 ; 12]

Le cOlon se différencie de l'intestin gréle par son calibre plus important et son apparence
bosselée. Ces bosselures correspondent a des haustrations et sont séparées par des
rétrécissements qui font saillie dans la lumiére sous la forme de plis semi-lunaires.

La surface colique est en outre parcourue par des bandelettes blanchatres, condensation
de la couche musculaire externe longitudinale d'environ 1cm de large, qui le segmentent
longitudinalement en trois faces.

Ces bandelettes sont au nombre de trois du caecum au sigmoide, l'une antérieure (sur le

bord libre), les deux autres postéro-latérales.
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Au niveau du sigmoide, les bandelettes se réduisent a deux, une antérieure, l'autre
postérieure, pour disparaitre un peu au-dessus de la jonction colorectale. Elles constituent une

zone épaissie au niveau du célon.

Figure 15 Schématisation d'un segment du c6lon: morphologie externe [11]

1.5. Structure:

La paroi colique est constituée de quatre couches se disposant de la périphérie a la
profondeur en :

Couche séreuse : il s’agit du péritoine viscéral entourant la quasi-totalité du cblon.

Une couche musculeuse, elle-méme subdivisée en deux sous couches :
—I’une superficielle est disposée longitudinalement

—I’autre profonde est circulaire

Une couche sous muqueuse : c’est elle qui assure la vascularisation de la paroi digestive.

Et enfin la muqueuse dont I’'aspect interne rose pale épouse les différentes bosselures et plis.

1.6. Description et rapports topographique :

a. coélon droit :

a.l. Caecum:

C’est la portion initiale du cOlon qui constitue une sorte de poche ou cul de sac,

normalement accolée par sa face postérieure dans la fosse iliaque droite.
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Le gréle terminal au quel il fait suite, il s’abouche sur sa face interne au dessus de
I'implantation de I'appendice située au point de convergence des 3 bandelettes caecales.

La paroi antérieure du caecum en position normale, iliaque droite répond aux muscles
larges de I'abdomen par I'intermédiaire, le plus souvent, du grand épiploon et parfois des anses
gréles.

Par I'intermédiaire du fascia d’accolement postérieur le caecum est en rapport avec le
muscle psoas iliaque, 'uretere et les branches nerveuses qui descendent sur sa face antérieure :
nerf crural, nerf génito-crural et nerf fémoro-cutané.

L’abouchement du gréle sur sa face interne se fait au niveau de la valve iléo-caecale
(ostium iléal).

La situation du caecum est tres variable : en situation haute, il répond a la partie haute de
la fosse iliaque droite ou méme parfois a la région sous hépatique.

En situation basse, il se situe sous les vaisseaux iliaques droits, dans le pelvis.

Dans quelques cas, il peut étre basculé dans la fosse iliaque gauche.

a.2. Colon ascendant et angle droit

De calibre moins large que le caecum, relativement court (10 cm), le colon ascendant a
un trajet vertical, vers la face inférieure du foie droit.

Il est [égerement oblique vers I’'arriére, I’angle droit étant plus profond que le caecum.

En avant, il est en rapport avec les anses gréles et la paroi abdominale antérieure par
I'intermédiaire du grand épiploon.

Il est fixé en arriére dans le flanc droit par le fascia de Toldt droit. Par I'intermédiaire de
celui-ci, il est en rapport avec la paroi musculaire postérieure (muscle psoas et carré des
lombes), le plexus lombaire, le rein, l'uretére et les vaisseaux génitaux droits.

Au contact de la face inférieure du foie, le c6lon se coude a angle aigu, en avant et en bas.

La fixité de cet angle colique est assurée par |’accolement postérieur et les replis

péritonéaux qui forment le ligament phrénico-colique droit.
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a.3. cblon transverse :

Participe pour ces 2 tiers initiaux du c6lon droit, le cdlon transverse est tres variable dans
sa longueur et sa topographie, d’un individu a 'autre et chez le méme individu selon la position.

Il traverse la cavité abdominale de droit a gauche en décrivant une courbe a concavité
supérieure.

Il mesure en moyenne 40 a 50 cm.

Le colon transverse est trées mobile, ses deux seules points fixes étant les angles coliques,
I'un et 'autre fixé au sommet des fascias d’accolement a droite, il répond en avant a la vésicule
biliaire et au foie, ainsi qu’a la paroi abdominale antérieure par I'intermédiaire du grand épiploon.

En arriere, il est en rapport avec le genu inferius, le 3éme duodénum et la téte du
pancréas, dont il s’éloigne avec I'allongement rapide du mésocolon libre.

En haut, le transverse gauche répond a la grande courbure gastrique puis au pole
inférieur de la rate dont il est séparé par le repli péritonéal du ligament phrénico-colique

(ligament suspenseur de la rate).

b. Le cblon gauche :

b.1. Angle colique gauche :

Comme le tiers gauche du transverse, I'angle gauche est donc situé profondément dans
I’hypochondre gauche a hauteur de la 8eme coéte: la grande courbure gastrique est en avant.

En haut, il est en rapport avec le pole inférieur de la rate par I'intermédiaire du ligament
phrénico-colique gauche.

En arriére, il est en rapport avec la queue du pancréas ainsi qu’au pole inférieur du rein gauche.

b.1. cblon descendant et c6lon iliaque :

Le c6lon descendant va de I’hypochondre gauche a la créte iliaque.
Il est de calibre plus petit que le c6lon droit et le plus souvent porteur de nombreuses
franges épiploiques. Profondément appliqué sur la paroi abdominale postérieure, il descend

verticalement en suivant le bord externe du rein gauche puis celui du psoas.
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Au niveau de la créte iliaque, le c6lon change de direction et se dirige en dedans pour
rejoindre le détroit supérieur au bord interne du psoas.

Comme a droite les rapports postérieurs de ces segments accolés se font par
I'intermédiaire du fascia de Toldt gauche et sont : musculaires (paroi postérieure), nerveux
(plexus lombaire, crural) et génito-urinaires (uretere et vaisseaux génitaux).

En avant et en dedans, le colon est au contact des anses gréles. En dehors, il répond

directement aux muscles larges de la paroi.

b.2. c6lon sigmoide :

Colon sigmoide, ou cblon pelvien, forme une anse de longueur, de morphologie, de
situation et de rapports trés variables, presque toujours parsemée de franges épiploiques.

Habituellement le colon sigmoide est mobile et long d’'une quarantaine de cm chez
I’adulte. Il peut étre court et presque fixé, plaqué sur la paroi postéro-latérale gauche du pelvis.
Sa portion initiale est toujours fixée au niveau du promontoire devant les vaisseaux iliaques
gauches, a proximité de I'uretére, qui est en arriére, des vaisseaux génitaux.

L’anse sigmoide décrit ensuite habituellement une large boucle dans le pelvis,
descendant plus ou moins bas dans le cul-de-sac de douglas, entre, chez ’lhomme, rectum et
vessie, sur laquelle elle s’étale plus ou moins, ou rectum et organe génitaux chez la femme.

Elle atteint ainsi la paroi latérale du pelvis. Elle est toujours en rapport direct en haut

avec les anses intestinales.
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1.7. Vascularisation :

Artére colique moyenne Artére mésentérique supérieure

Mésocolon Artére ’ =
transverse marginale / 1e artére jéjunale
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Figure 16 lllustration montrant la vascularisation du c6lon [11]
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a. Artérielle :
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Figure 17 lllustration montrant la vascularisation artérielle du c6lon [11]

—L’artére mésentérique supérieure vascularise par ses collatérales droites :
-le ceco-appendice

-le c6lon ascendant

-les deux tiers droits du célon transverse.

> On distingue :

L’artére colique ascendante, branche de l'artére iléo-colique, qui vascularise la portion

initiale du c6lon ascendant, I'appendice et le caecum par ses branches appendiculaires, cacales

antérieures et postérieures ; I’artere colique droite, ou artére de I’angle droit, qui remonte vers

I'angle droit a la partie haute du fascia d’accolement.

Une artére intermédiaire (inconstante) qui peut aller de la mésentérique supérieure vers la

partie moyenne du c6lon ascendant. Elle ne serait présente que dans 10 % des cas.
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L’artére colique moyenne (colica media) qui nait en haut, directement de la mésentérique
supérieure au bord inférieur du pancréas.

Elle est courte et se dirige vers |'union tiers moyen tiers gauche du colon transverse :
cette artére est trés variable dans son calibre, son trajet et son mode de division.

Le territoire de I'artére mésentérique inférieure :

L’artere mésentérique inférieure vascularise par ses collatérales gauches,

(Artere colique gauche et tronc des sigmoidiennes) la moitié ou les deux tiers gauches du
colon transverse, le colon descendant et le c6lon ilio-pelvien. Celle-ci nait de I'aorte abdominale
3 a 4 cm avant sa bifurcation.

Distribution de I'arcade colique:

A 2 ou 3 cm du bord interne du cdlon, chaque artére colique se divise en t et
s'anastomose avec les branches correspondantes des arteres sus et sous-jacentes.

Ainsi se forme tout le long du cadre colique, du cacum a la jonction recto-sigmoidienne,
une arcade marginale, parfois dédoublée, notamment au niveau de I'angle droit ou du
transverse.

Cette arcade vasculaire para-colique ou arcade de Riolan (drummond marginal artery
pour les anatomistes anglo-saxons) relie les territoires mésentériques supérieur et inférieur et
permet une suppléance artérielle suffisante sur tout le cadre colique en cas d'interruption d'un
de ses piliers. De l'arcade naissent les vaisseaux droits qui gagnent le bord interne du célon.

La vascularisation pariétale colique a des axes essentiellement transversaux : les

colectomies transversales sont moins hémorragiques que les incisions longitudinales.
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b.Vascularisation veineuse :
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Figure 18 lllustration montrant la vascularisation veineuse du c6lon [11]

= ’
Veine rectale superieure <

b. 1 la vascularisation veineuse du c6lon droit :
Les veines coliques droites suivent les axes artériels en les croisant par en avant pour se
jeter dans la veine mésentérique supérieure a son bord droit.
La veine colique droite peut s'unir a la veine gastro-épiploique droite et la veine

pancréatico-duodénale supérieure et antérieure pour former le tronc veineux gastro-colique

(tronc de Henlé).

b.2 La vascularisation veineuse du célon gauche :
Les veines coliques gauches suivent, comme a droite, les axes artériels correspondants.

Le confluent des veines sigmoidiennes constitue I'origine de la veine mésentérique inférieure.
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Celle-ci, en haut, se détache du tronc de I'artere mésentérique inférieure pour rejoindre
I'artére colique gauche (formant ainsi I'arc vasculaire du mésocélon gauche ou arc de Treitz).

Elle s'en sépare pour, derriere le pancréas, se jeter dans la veine splénique et constituer

le tronc spléno-mésaraique.
c¢. Lymphatique :

Neeuds épi-coliques

Neeuds para-
coliques

Neeuds
coliques

moyens Neeuds para-coliques

Nceuds mésentériques
inférieurs

Neeuds e
mésentériques 8
supérieurs

Neeuds coliques gauches

Neauds
coliques Neeuds pré-aortiques
droits ceuds p q
Neeuds Neeuds sigmoides
iléo-
coliques

3 Neeuds para-coliques

Noeuds rectaux supérieurs

Neeuds

appendiculaires —

Figure 19 lllustration montrant la vascularisation lymphatique[11]

Les lymphatiques coliques suivent les pédicules artério-veineux.

La circulation lymphatique et la localisation des ganglions coliques plus particuliéerement,

conditionnent toutes les techniques de la chirurgie carcinologique.

Il existe cing relais ganglionnaire :
-un relais épicolique : au contact du célon,
- paracolique : le long de I’arcade vasculaire bordante,

-intermédiaire : le long des vaisseaux coliques,
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-principal : le long des artéres mésentériques supérieures et inférieures,
-et un relais central :
e rétro—pancréatique et péri-aortico-cave pour le territoire droit,

e Péri-aortique sous mésocolique pour le territoire gauche.

Chacun de ces relais centraux aboutit au grand collecteur rétropancréatique ou portal.

1.8. Innervation :

L’innervation autonome du colon provient du réseau pré-aortique complexe, formé a
partir de la chaine pré-vertébrale abdominale qui recoit des fibres parasympathiques du nerf
pneumogastrique droit par I'intermédiaire des ganglions coeliaques, et des fibres sympathiques
(orthosympathique) du tronc latéro-vertébral.

Les ganglions forment deux plexus :

v' le plexus mésentérique cranial, destiné a I'innervation du colon droit, est autour
de I'origine de Il'artere mésentérique supérieure. Ses fibres suivent les axes
artériels.

v" Les ganglions du plexus mésentériques inférieurs, destinés au colon gauche, sont
groupés autours de l'origine de I'artere mésentérique inférieure.

Entre les deux plexus se situe un riche réseau anastomotique : le plexus inter-

mésentérique.

2. Rappel anatomopathologique [5 ;15 ;16 :18 ;19 ;20 ;22 :23]:

2.1. Lastructure de la paroi colique

La paroi colique est constituée de quatre couches : une muqgueuse ; une sous muqueuse ;
une musculeuse elle-méme subdivisée en deux faisceau (circulaire interne et longitudinale

externe) ; et une séreuse péritonéale sur les faces libres du célon.
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2.2. I’histogenese du cancer [23 ;24 ;25]

Séquence adénome — adénocarcinome

A

Mugueuse

colorectale Dysplasie Cancer
(revétement modérée severe colorectal
de surface (de bas grade)  (de hautgrade)

interne)

normale

Figure 20 lllustration montrant I’évolution d'une dysplasie [15]

A I'épithélium normal succéde une hyper-prolifération épithéliale avec des étapes de
dysplasie de degré croissant, de modérée a sévere.

Des anomalies architecturales de I'épithélium glandulaire (stratification, plissement,
bourgeonnement) ; des anomalies cellulaires nucléaires (anisonucléose, hyperchromasie,
anomalies des mitoses et de leur siege) et cytoplasmiques (perte de la muco-sécrétion) sont
souvent associées.

Puis survient une effraction de la membrane basale des glandes, aboutissant a I'invasion
du chorion muqueux.

Le foyer d'adénocarcinome, d'abord superficiel et intra-muqueux, s'étend et atteint la
musculaire muqueuse qu'il dissocie, puis envahit I'axe des adénomes pédiculés et la sous-
muqueuse des adénomes sessiles.

Le terme d'adénocarcinome invasif est réservé, pour les adénocarcinomes coliques, aux

lésions dépassant la musculaire muqueuse.
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Figure 21 Aspect endoscopique d'une tumeur colique[59]

2.3. La macroscopie :

Trois formes de lésions macroscopiques sont classiquement décrites :
—la forme végétante revét I'aspect d’'une masse exophytique, encéphaloide,

irréguliere, friable et sessile faisant saillie dans la lumiere colique.

Cet aspect est fréquemment retrouvé au niveau du colon droit, il est rarement sténosant.
—la forme infiltrante réalise 'aspect d’une tumeur rétractile, aboutissant a une sténose
plus ou moins serrée qui réalise le cancer en virole fréquent au niveau du célon gauche.
—la forme ulcéreuse est rarement retrouvée dans sa forme pure, il s’agit le plus

souvent d’une lésion mixte, ulcéro-végétante ou ulcéro-infiltrante.

2.4. La microscopie :

—I’adénocarcinome leiberhkunien est la tumeur colique la plus fréquente (80%) et

doit étre répartie en trois groupes selon le degré de différenciation :

Les adénocarcinomes bien différenciés (75 %).
Les adénocarcinomes moyennement différenciés (10 %).

Les adénocarcinomes peu différenciés ou indifférenciés ont trés peu ou pas de structures

glandulaires. (5 %)
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—les adénocarcinomes mucineux ou colloides représentent 20 % des tumeurs elles
sont définies par la présence de plages étendues de mucus.

—les carcinomes non leiberhkunien (épidermoides, adénome-squameux a petites
cellules ou indifférenciés) sont exceptionnellement retrouvés au niveau colique. (0,1%)

—les autres types histologiques sont rares :

Les lymphomes malins non hodgkiniens de localisation colique (1 a 2 %)

Les léio-myosarcomes.

2.5. L’extension tumorale

a. I’extension pariétale :
Née de la muqueuse, la tumeur envahit successivement les autres couches de la paroi

colique jusqu’a la séreuse, puis les organes de voisinage.

b. I’extension ganglionnaire :

Dans les cancers du célon, I’extension ganglionnaire suit les pédicules vasculaires
mésentériques, supérieurs a droite et inférieurs a gauche. Les relais ganglionnaires sont les
groupes para-coliques au contact de l'organe, intermédiaires et pédiculaires a la racine des
pédicules.

L’extension ganglionnaire pédiculaire est de trés mauvais pronostic car difficilement

extirpable par le chirurgien.

c. I’extension métastatique :

Elle se fait par voie hématogeéne. Il s’agit surtout de métastases hépatiques, puis viennent

les localisations pulmonaires, osseuses, péritonéales, et cérébrales.
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Figure 22 Schématisation de la classification TNM[15]

2.6. La classification des cancers coliques [17]:

Les classifications sont multiples et leur implication clairement thérapeutique permet un
langage universel vis-a-vis de I’évaluation pronostique également.

Les classifications de Dukes et d’Astler-Coller, sources de confusion, doivent étre
abandonnées. L’examen d’au moins 12 ganglions régionaux est recommandé par I'UICC et
I’AJCC. Quel que soit le stade, le pronostic est d’autant meilleur que le nombre de ganglions
prélevés et analysés est grand.

Une nouvelle classification a été récemment adoptée par I’AJCC et 'UICC (TNM 7eme
édition : www.uicc.org/tnm).

Il est recommandé que les pathologistes précisent la classification qu’ils utilisent dans

leur compte-rendu (recommandation assurance qualité en anatomie pathologique).
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Tableau VIl :Classification TNM

T : tumeur primitive

T x renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive.
TO pas de signes de tumeur primitive.
Tis | carcinome in situ : intra-épithélial ou envahissant la lamina propria
TI1 tumeur envahissant la sous-mugqueuse.
T2 tumeur envahissant la musculeuse.
3 tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus péri-coliques et

péri-rectaux non péritonéalisés.
T4 t4a : tumeur perforant le péritoine viscéral.

t4b : tumeur envahissant directement les autres organes de voisinage

N : adénopathies régionales

Nx : renseignements insuffisants pour classer les adénopathies

Régionales
NO pas de métastase ganglionnaire régionale.

NTa : métastase dans 1 ganglion lymphatique régional.

N1b : métastase dans 2 a 3 ganglions lymphatiques régionaux
N1 N1c : nodule(s) tumoraux, satellite(s) dans la sous-séreuse, ou dans les tissus non

péritonéalisés (péri-coliques ou péri-rectaux) sans métastase ganglionnaire
régionale.

N2 N2a : métastase dans 4-6 ganglions lymphatiques régionaux.

N2b : métastase dans 7 ou plus ganglions lymphatiques régionaux

M : métastases a distance

MO pas de métastases a distance.

M1a : métastase localisée a un seul organe (foie, poumon, ovaire, ganglion(s)
M1 lymphatique(s), autre que régional.

M1b : métastases dans plusieurs organes ou péritonéales.

Tableau Vil :Stades du cancer colique

stade0 pTis NO MO
Stade | pT1-2 NO MO
Stade IIA pT3 NO MO
Stade IIB pT4a NO MO
Stade IIC pT4b NO MO
Stade IlIA pT1-T2 N1/N1c MO et pT1 N2a MO
Stade IIIB pT3-T4a N1N1cMO, pT2 t3N2aMO, pT1 T2N2bMO
Stade IlIC pT4a N2a MO, pT3 T4a N2b MO, pT4a N1-N2 MO
Stade IVA tout T, tout N, M1a
Stade IVB tout T, tout N, M1b
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3. Rappel physiopathologique [15 ;16 ;18,46 ;58]

Les conséquences physiopathologiques d’une occlusion intestinale sur pathologie
néoplasique sont d’abord d’ordre local mais également d’ordre général justifiant et guidant les
mesures de réanimation préopératoire.

Ces conséquences sont celles observées devant toute occlusion mais présentent des
particularités propres a la pathologie tumorale.

La physiopathologie de I'occlusion par obstruction associe :

Une augmentation du péristaltisme intestinal, une distension gazeuse et liquidienne, une

contraction des volumes liquidiens extracellulaires (3émesecteur)et une pullulation microbienne.

3.1. Augmentation du péristaltisme:

L’occlusion tumorale est le plus souvent d’abord incomplete et ce pendant un laps de
temps plus ou moins long. Pendant la phase d’obstruction partielle, I'intestin lutte pour forcer
I'obstacle; sa fonction de résorption aqueuse est rapidement dépassée ce qui favorise
I’accumulation des sécrétions digestives dans la lumiére colique, la distension pariétale et a
fortiori I’arrét progressif du péristaltisme.

L’arrét des gaz et des matiéres n’est apparent qu’apres la vidange de I'intestin distal.

3.2. 2. Distension gazeuse et liquidienne:

L’'accumulation de gaz en amont de I'obstacle est la premiére cause de la distension. Les
gaz intestinaux proviennent a 80% de I'air dégluti; la contribution de la fermentation bactérienne
intestinale et de la diffusion a partir des gaz du sang est mineure.

La rétention des gaz est précoce, dés les premieres heures de I'occlusion.

La rétention liquidienne est plus tardive et n’'a que peu ou pas de conséquences
générales avant 6 heures d’évolution; elle est constante au-dela de la 12 heures.

L’accumulation de liquide, a la fois par diminution de I’absorption et par exagération de

la sécrétion, majore la distension intestinale.
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Par conséquent au niveau colique elle est responsable :

Augmentation de la pression intra-luminale :

Le principal risque des occlusions basses en cas de valvule de Bauhin continente est la
perforation caecale diastatique, la distension colique avec accumulation de sécrétions hautement
septiques entraine une augmentation de la pression intra-luminale qui s’exerce essentiellement
sur le caecum conformément a la loi de Laplace qui préconise que la pression exercée sur la
paroi colique est directement corrélée au diametre du segment colique.

Cette distension colique va tout d’abord entrainer des petites déchirures séreuses puis va
faire intervenir des phénomenes vasculaires, la perforation débutera électivement au niveau du
bord anti-mésentérique, zone la plus fragile du point de vu vasculaire.

En revanche en cas de valvule de Bauhin non continente, les sécrétions vont refluer au
niveau des anses gréles et la symptomatologie sera mieux tolérée.

L’occlusion entraine également une élévation de la tension pariétale dont la conséquence
majeure est la survenue d’une stase veineuse, puis la survenue des troubles circulatoires
secondaires a I'oedéme pariétal.

L’ischémie résultante est source de nécrose et de micro-perforations.

3.3. Contraction des volumes extracellulaires:

La distension d’un viscere creux digestif entraine une hypersécrétion liquidienne et une
exsudation de protéines. Le gréle distendu peut se décomprimer en partie par régurgitation du
liquide dans I’estomac et vomissements. Le liquide qui reste dans I'intestin constitue le 3éme
secteur, responsable d’une hypovolémie, une acidose métabolique et hypokaliémie.

Du fait des contractions péristaltiques, la pression intraluminale augmente a 10 fois la
valeur normale (normale : 2 a 4 mm hg).

Une stase lymphatique apparait lorsque la pression dépasse 30mmhg et une stase

veineuse lorsqu’ elle dépasse 50 mm hg.
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3.4. Pullulation bactérienne:

Elle débute dans le liquide de stase intestinale aprés quelques heures d’obstruction.
En I'absence d’ischémie, la barriere muqueuse intestinale s’oppose physiologiquement a
la contamination bactérienne et au passage d’endotoxines et de germes dans la circulation

veineuse et lymphatique.

3.5. Conséguences pratigues :

L’intérét de détailler ces différents mécanismes physiopathologiques est de comprendre
les principaux points a corriger dans le cadre de la prise en charge de ce type de patients et les
principaux risques encourus.

On comprend aisément que la réanimation de tels patients que ce soit en vue d’une
anesthésie ultérieure ou en cas d’expectative armée ; passe par quatre piliers :

Une réhydratation adaptée aux pertes estimées et a I’état cardiaque et rénal du patient.

Une correction hydro-électrolytique guidée par les données d’un ionogramme sanguin
détaillé et répété.

Une aspiration naso-gastrique continue.

Une antibiothérapie peut étre justifiée du fait de données physiopathologiques clairement
établies.

La levée de I'obstacle quelque soit le moyen mis en ceuvre ne doit étre retardé ni par les
moyens diagnostiques ni par les mesures de réanimation ; car nous I’'avons vu, les phénomenes
vasculaires ne tardent pas a survenir et I’évolution vers la perforation et donc une péritonite

hautement stercorale est inéluctable et de pronostic plus sombre.
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Il. Etude épidémiologique[1,2 :3 :4 :5 :6 :7 :8 ;9]

1. Fréguence :

Le cancer colorectal est par ordre de fréquence le quatrieme dans le monde pour les deux
sexes confondus [1].

En France, 70 %, des occlusions coliques sont dues au cancer, et 16% des cancers colo-
rectaux sont diagnostiqués au stade d'occlusion.

Dans notre étudel66 cas de cancer colique sont diagnostiqués dans la méme période
dont 58 cas soit 66% sont révélés par I’occlusion.

L'occlusion représente la complication révélatrice ou évolutive la plus fréquente des cancers
coliques, sa fréquence étant de I'ordre de 15-30 % [3 ; 4] deux occlusions néoplasiques sur 3 siegent
entre le tiers gauche du transverse et la charniére recto-sigmoidienne. Dans notre série tous nos
patients sont porteurs d’un cancer colique gauche et aucun cas de cancer colique droit n’était noté.

L’incidence du cancer du cblon gauche est donc supérieure a celle du cancer colique droit;
plus de 50% de I’ensemble des cancers coliques sont localisés au sigmoide. Dans notre série 62% des
cancers sont localisés au niveau du sigmoide et la charniére rectosigmoidienne.

Age : il s'agit essentiellement d'un cancer de I'dge miir, prés de 85 % des cas survenant
apres 65 ans. Son incidence croit avec | dge : faible avant 30 ans, elle double pour chaque

décennie a partir de | age de 40ans [5].

Tableau IX : dge moyen du cancer colique

Auteurs nombre de patients age moyen
Champault [53] 270 72ans
Ele [54] 27 55ans
Kouadio [55] 21 40.6ans
Rault [56] 22 96ans
Belfequih m [57] 107 53.7ans
konaté [61] 22 52.4ans
Alvarez [62] 83 71.6ans
Notre série 58 55ans
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On constate que notre moyenne est inférieure a celle rapportée dans les séries
occidentales.
Les séries marocaines ou africaines ont en revanche une moyenne d’age relativement

jeune ( Kouadio,Belfquih et Konaté).

2. sexe:

L’incidence standardisée du cancer du colon était plus élevée chez les hommes que chez

les femmes (3,77 pour 100 000 hommes/an versus 2,64 pour 100 000 femmes/an) [1]

Tableau X : répartition du sexe dans le cancer coligue

Auteurs nombre de patients Homme Femme
Champault [53] 270 45.6% 54.4%
Ele [54] 27 66.67% 33.33%
kouadio [55] 21 57.14% 42.86%
Rault [56] 22 31.81% 68.19%
Belfequih m [57] 107 49% 51%
Konaté [61] 22 63.63% 36.37%
Alvarez [62] 83 66% 34%
Notre série 58 60% 40%

Tout comme notre série ; Ele ,kouadio, Alvarez et konaté notent une légére prédominance

masculine ; en revanche Champault et Rault notent une certaine prédominance féminine.

3. Répartition géographigue :

Il est plus fréquent dans les pays industrialisés : Amérique du nord, Europe de |'ouest,
avec faible fréquence dans les pays sous-développés : Afrique, Asie et Amérique du sud. Ce qui

suggere I'existence de facteurs favorisants propres a ces pays.
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4. Facteurs favorisants [23 ;24 ;25 ;26 ;27 ;39 :30:31]

Facteurs alimentaires : les régimes riches en graisses animales et en cholestérol et
pauvres en fibres végétales favoriseraient le cancer colique. Cette alimentation augmenterait la
concentration intra colique en stérols et en acides biliaires secondaires. Ceux-ci stimuleraient la
prolifération de | épithélium colique.

La consommation de légumes, les fibres, I'huile d'olive diminuerait le risque de cancer
colique. De méme que le calcium et la vitamine c.

Facteurs liés a | environnement : ils sont suggérés devant la prédominance de I'affection
dans les pays occidentaux : Europe, Etats-Unis Amériques, alors qu’elle est rare en Afrique.

Tabagisme : il est maintenant démontré que le risque de développer un cancer colique ou
rectal est accru chez les hommes ayant fumé de 30 a 40 paquets—-année et chez les femmes au
dela de 45 paquets-année.

Alcool : différentes études ont établi un lien entre la consommation d'alcool et le cancer
du co6lon. Deux consommations d'alcool ou plus par jour augmenteraient le risque pour les
hommes; ce qui équivaut, pour les femmes, a une consommation ou plus. Les personnes a
risque ont tout avantage a réduire leur consommation, sans quoi il serait indiqué de prendre des
suppléments d'acide folique; quelques recherches ont en effet démontré que les méfaits de
I'alcool seraient partiellement contrés par cette mesure.

Manque de fer : l'anémie résultant d'une déficience en fer accroit les risques de
développer ce type de cancer.

Manque de lumiéere naturelle : il semble que les risques de contracter un cancer du c6lon
soient plus élevés dans les régions du monde ou les gens sont moins exposés a la lumiére
naturelle. Selon une revue des recherches, une exposition réguliere au soleil empéche la
croissance de cellules cancéreuses dans le célon et réduit substantiellement la mortalité associée
au cancer du co6lon. On croit que l'effet protecteur serait dii au mécanisme par lequel le soleil
entraine la production de vitamine d. il faut, évidemment, protéger la peau avec un écran solaire

adéquat.
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Sédentarité : selon une analyse des recherches, 13 % des cancers du c6lon pourraient étre
attribués a un mode de vie sédentaire. Une activité physique réguliére divise par 3 le risque de
développer un cancer colique.

Sucre : selon des études préliminaires, la consommation de sucre et d'aliments qui en
contiennent augmente le risque du cancer du célon.

Des antécédents non spécifiques ont été rapportés dans 26 cas : un patient opéré pour

hernie inguinale droite, le diabéte et une hypertension artérielle.

5. Les états précancéreux [31 ; 32 ; 33 ;34,36]:

Le cancer colique n’apparait pratiquement jamais de novo sur une muqueuse saine, mais
sur des anomalies préexistantes de I’épithélium colique qui dans 80% sont des polypes.

On peut donc identifier des familles a risque, présentant des mutations (anomalies
génétiques) spécifiques qui les prédisposent non seulement au cancer colorectal mais aussi a
autres cancers digestifs, gynécologiques....

Ces familles ne représentent cependant que 5 % des cancers colorectaux,

Ils ont été évoqués dans trois circonstances:

Au cours de la polypose adénomateuse familiale (PAF) : maladie héréditaire a
transmission autosomique dominante .

La transformation maligne des adénomes est inéluctable, aboutissant a I'apparition d’un
ou de plusieurs adénocarcinomes. La maladie est liée a une mutation du geéne APC qui a été
localisé au niveau du bras long du chromosome 5. Au cours du syndrome de cancer colique
héréditaire sans polypose (HNPCC) : ou syndrome de lynch, défini par les criteres d Amsterdam.
De transmission autosomique dominante il est du a une mutation constitutionnelle d un des
génes du MMR (mlh1-Msh2).

IIs surviennent vers I’age de 40 a 50 ans, sont souvent de localisation droite. Il n’est

responsable que de 3 a 5% des cancers colorectaux .
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Les personnes atteintes ont un risque de 60 a 80 % de développer un cancer colorectal au
cours de leur vie.

Des cancers d’autres localisations peuvent entrer dans le cadre de ce syndrome: cancer
de I'’endometre le plus souvent, et plus rarement cancer du gréle, du rectum, de I'ovaire, des
voies urinaires excrétrices.

Ce syndrome est définit par les criteres d Amsterdam Il :

Trois parents au moins sont atteints d’un cancer colorectal ou de l'intestin gréle, de
’endometre, du rein ou des voies urinaires, des voies biliaires, de I’estomac ou de 'ovaire.

Un des 2 parents est lié aux deux autres par un lien de parenté au 1er degré.

Deux générations successives sont atteintes. Au moins 1 des parents a eu un cancer
avant I’dge de 50 ans.

Au cours du cancer colique sporadique : le risque serait multiplié par 2 a 3 chez les
sujets dont I'un des parents était atteint, par rapport au reste de la population, par 4 si deux
parents au ler degré étaient atteints, ou si le cancer était diagnostiqué avant 45 ans.

Les patients porteurs de polypes adénomateux ont un risque plus élevé de développer un
cancer colorectal que le reste de la population. L’adénome est une tumeur constituée par une
prolifération bénigne développée a partir de I’épithélium glandulaire, avec des degrés divers de

dysplasie.

On individualise 3 types :
> Les adénomes tubulaires,
> Les adénomes tubulo-villeux,

> Les adénomes villeux.

La filiation adénome-cancer suspectée depuis quelques décennies est actuellement bien
démontrée du fait :
—de la répartition topographique de I’adénome et du cancer qui est identique : large

prédominance pour le recto-sigmoide.
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—de la forte corrélation géographique de la prévalence des adénomes et des cancers
colorectaux dans le monde.

—et enfin de la présence de contingent adénomateux résiduels en périphérie de
certains cancers coliques invasifs ce risque de dégénérescence dépend par ailleurs
de plusieurs facteurs :

—du type histologique (plus grand pour les polypes villeux)

—de la taille du polype (plus important si supérieur a 2 cm)

—de la multiplicité des lésions.

Les maladies inflammatoires de I'intestin :

La rectocolite ulcéro-hémorragique (RCH) : au dela de 10 ans d’évolution, le risque
d’apparition d’un cancer atteint 12%, et au dela de 30 ans, il atteint 30%, en cas de pan-colite.

Les localisations néoplasiques sont souvent multiples.

La maladie de crohn : le risque de transformation maligne est accru au dela de 8 ans
d’évolution. Elle est remise en question par certains auteurs.

Dans notre série 3 patients avaient des parents porteurs d’un cancer colorectal.

lll. Etude clinique

1. signes fonctionnels

Avant l'installation du syndrome occlusif complet, le malade présente dans 75% des cas
des signes d’appel qu’il faut s’acharner a rechercher [13 ;15 ;18 ;19 ;20]

- notion de douleurs abdominales vagues localisées au cadre colique ou évoluant par crise
d’aggravation progressive cédant aprés débacle de selles ou de gaz et traduisant la mise
en tension du cadre colique en amont d’une tumeur progressivement sténosante.

—-des troubles du transit a type de constipation, diarrhée rebelle au traitement anti
diarrhéique, écoulements glaireux ou sanguinolents a travers I'anus, alternance

diarrhée constipation ou d’accidents sub-occlusifs.
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—-des rectorragies révélant souvent une tumeur du colon gauche. Des mélénas
peuvent révéler des tumeurs en amont de I’angle colique droit.
—-une altération de I'état général avec un amaigrissement peuvent étre également

retrouvés.

L'occlusion proprement dite se déclare progressivement sur plusieurs jours -huit jours en
moyenne - pour réaliser le tableau complet d’une occlusion basse qui se manifeste par :

Douleurs abdominales : souvent d’intensité modérée et d’installation progressive .le
siége en est variable, volontiers sous-ombilical.

Les douleurs coliques sont plus I'apanage des tumeurs du colon droit.

Vomissements : sont souvent d’apparition tardive, et ne soulagent que rarement la douleur.

Arrét du transit : il est précoce et plus net pour les matiéres que pour les gaz.

Le syndrome occlusif est retrouvé chez 90% des cas, ce maitre symptome a été retrouvé
dans 73.5% des cas dans la série de Champault [53] et dans 85% des cas dans la série de
Hollender[63]

Dans 70% des cas un arrét des matiéres a été relevé et dans 60% des cas, des rectorragies
étaient associés au tableau clinique. Les vomissements chez 10%, ils traduisent le stade évolué

de I'occlusion, ils sont retrouvés dans 45.5% chez Champault.

Tableau XI:Signes fonctionnels fréquents

Syndrome occlusif Vomissement
Champault[53] 85% 45%
Hollender[63] 73 ,5%
Notre série 90% 10%

2. signes physiques [28 /36]:

2.1. Inspection :

-le météorisme est fréquent, volontiers important et diffus.

-les ondulations péristaltiques sont rarement visibles sous la paroi.
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2.2. Palpation :

-I’examen de 'abdomen est normal dans la moitié des cas.

-la recherche d’une masse abdominale, une défense ou une contracture.

2.3. Percussion :

-elle confirme le caractere tympanique de la distension abdominale,

-une matité des flancs peut étre retrouvée en cas d’ascite de grande abondance.

2.4. Auscultation :

-les bruits hydro-aériques sont plus souvent diminués ou absents.

2.5. Toucher rectal (TR):

A la recherche de :

-nodule de carcinose dans le cul de sac de douglas ou d’une masse pelvienne.

Une tumeur rectale associée.

-des stigmates de saignement.

3. signes généraux :

Les signes généraux sont plus ou moins marqués selon I'ancienneté de I’occlusion mais

aussi de la pathologie causale.

On pourra dans certains cas retrouver des signes de gravités :

A\

Accélération du pouls périphérique,
Hypotension artérielle,
Oligurie ou anurie,

La température est le plus souvent normale,

YV V V¥V V

Des signes de déshydratation avancée peuvent étre présents : soif, persistance du

pli cutané, sécheresse muqueuse et anurie.
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Dans certains cas extrémes non exceptionnels le patient est admis dans un tableau d’état de
choc avec agitation, confusion, marbrures, hypotension artérielle ne répondant pas au remplissage

Dans notre série 80% des malades ont été altérés sur le plan général.

IV. Etude paraclinique [52;53;57 ;59 ;61 ;64 ;65 ;66 ;67]

1. Radiographie de I’abdomen sans préparation (ASP) debout, face :

Figure 23 : cliché d'ASP chez un patient de notre série

C’est 'examen réalisé classiqguement en premiére intention dans le cadre d’un syndrome
occlusif. Il comporte trois clichés : le premier de face en orthostatisme (recherche de niveaux
hydroaériques), le second de face en orthostatisme centré sur les coupoles diaphragmatiques
(recherche de pneumopéritoine) et le troisieme de face en décubitus dorsal et rayon directeur vertical
(meilleure analyse de la répartition des anses digestives dilatées) [52 ; 53 ;57 ;61 ; 64 ; 65].

Les clichés d’ASP permettent le diagnostic d’occlusion colique dans les deux tiers des cas en

montrant une distension des structures digestives ou des niveaux hydro-aeriques de type colique.
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Classiqguement, les niveaux hydroaériques coliques sont plus hauts que larges,
périphériques, avec visualisation des haustrations coliques.

L’ASP (debout, face) permet également de rechercher d’éventuelles complications telles
que la perforation qui se voit dans 3% des cas et qui se manifeste par un pneumopéritoine (d’ou

I’intérét de réaliser des clichés centrés sur les coupoles diaphragmatiques).

Tableau XII :Types des NHA

Auteurs nombre de patients NHA coliques NHA greliques NHA mixtes
Champault [53] 497 56% - -
UCV CHU Hassan 32 81.25% 3% 15.6%
Il Fés [65]
Bresler [67] 70 30% 5% 65%
ucv CHU 41 56% 19% 25%
Mohamed \
Marrakech [68]
Notre série 58 80% 4% 16%

D’autres complications peuvent étre également recherchées tel qu’une colectasie
notamment au niveau du coecum. Ainsi un diamétre supérieur a 12cm témoigne d’un risque de
perforation ischémique majeur, tandis qu’un diamétre au-dela de 20cm traduit un risque
imminent de perforation.

L’'absence de niveaux hydro-aériques ou la présence de gaz en intra-rectal témoigne
d’une sténose incompléte.

Tout comme notre série : Champault, les séries de Marrakech et Fes notent une

prédominance des occlusions de type coliques.
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2. TDM abdomino-pelvienne[59 :65 :66 :67 : 69]:

Figure 24 : Images de TDM hélicoidale avec injection intraveineuse et ingestion de produit de
contraste , montrant une sténose circonférentielle de I’extrémité inférieure du c6lon descendant
avec infiltration modérée du mésocolon adjacent avec reconstruction dans le plan coronal
montrant I’étendue de la sténose

Figure 25 : Aspect de tumeur sigmoidienne au coloscanner (Lésion sténosante du colon
sigmoide avec un épaississement pariétal circonférentiel) [59].
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Le scanner abdominal (coloscanner ou TDM TAP) est un examen de référence en matiere
d’occlusion intestinale aigue.

Il permettra de confirmer le caractére organique de I'occlusion, d’en préciser le siege,
I’étiologie et parfois de dépister d’autres complications associées [108 ;109].

La tomodensitométrie permet y compris dans le contexte de l'urgence, d’apprécier
I’envahissement locorégional et général de la tumeur ; avantage majeur pour la décision
thérapeutique.

La tumeur colique se traduit par un épaississement irrégulier, asymétrique et sténosant
de la paroi, se rehaussant de facon hétérogene aprés injection de produit de contraste.

Le segment colique d’aval est collabé.

En effet tous nos patients ont bénéficié d’'une TDM abdominale (coloscanner ou TDM TAP)
permettant de poser le diagnostic d’occlusion dans 100% des cas avec présence de métastases

hépatiques chez 13 patients soit 22 ,4%.

3. lavement opaque [51 ;52 ;53 :54 :55]:

Le lavement opaque n’est plus de réalisation courante et ce, grace a 'avenement de la
TDM et sa généralisation dans la majorité des centres hospitaliers.

En cas de réalisation d’un lavement opaque dans ce contexte d’occlusion, 'utilisation de
baryte est formellement proscrite compte tenu du risque majeur de dissémination péritonéale en
cas de perforation méme minime et in situ.

Le lavement peut contribuer a préciser la topographie exacte de |'obstacle et son
caractére complet. La nature cancéreuse est évoquée 9 fois sur 10.

Il n’offre au total aucune supériorité par rapport a la TDM dont la réalisation est plus
aisée et moins risquée.

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’un lavement opaque.
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4. Bilan endoscopique [51 ;52 ;53 ; 54 ; 55]:

La colonoscopie ou la recto-sigmoidoscopie n’est pas de réalisation systématique dans
un contexte occlusif méme si la néoplasie est suspectée sauf en cas d’obstacle incomplet.

Le risque majeur de celles-ci est lié a linsufflation qui peut aggraver la distension
colique et donc le risque de perforation.

Elle permet la localisation, I’évaluation de I’état du cOlon et une biopsie de la tumeur pour
étude anatomopathologique.

Elle ne permet cependant pas d’étudier le colon d’amont en cas de tumeur sténosante.

Son role reste majeur en cas de doute avec un volvulus du sigmoide puisque son apport
est également thérapeutique dans ce cas.

La colonoscopie (+Biopsies) a été réalisée chez 23 patients soit 39,6% justifiée par la

forte suspicion de I'origine tumorale ou dans le but d’éliminer un volvulus du sigmoide.

5. Bilan biologique :

Le bilan biologique demandé en urgence comporte :
e Un bilan de crase sanguine ;
e Un ionogramme sanguin ;
e Une fonction rénale ;
e Une numération formule sanguine ;

e Un groupage sanguin ABO et rhésus.

Ces examens refletent le retentissement biologique de I'occlusion ; I'opérabilité du
patient et guident la réanimation.

Le dosage sérique de I'antigene carcino-embryonnaire (ACE) a une sensibilité et une
spécificité faibles. La principale indication de ce dosage est la surveillance postopératoire.

Tous nos patients ont bénéficié d’un bilan biologique montrant une insuffisance rénale

chez 65,5%, une anémie de type inflammatoire chez 41% et une hyperleucocytose chez 89,6%.
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6. Autres [56 ; 57 ; 58]I:

L’échographie abdominale réalisée essentiellement dans le cadre du bilan d’extension
pour bien caractériser les métastases hépatiques, dans notre étude 13 patients qui ont présenté
un aspect de lésions secondaires hépatiques ont bénéficié d’une échographie hépatique.

Les autres examens réalisés sont la radiographie du thorax et I’électrocardiogramme

dans le cadre du bilan pré opératoire.

V. Diagnostic différentiel [18 ; 46 ; 47 : 48 : 51 : 56 ; 58]

Plusieurs autres pathologies peuvent présenter un tableau similaire :

> Le volvulus colique :
Notamment sigmoidien dans 80% des cas, réalisant classiquement un tableau d’occlusion
avec météorisme asymétrique et une image d’arceau a I’ASP.
> la diverticulite sténosante pseudo tumorale :
Elle réalise un tableau similaire a la pathologie tumorale avec un syndrome infectieux
intrapéritonéal sévére.
Le diagnostic différentiel est parfois difficile et doit imposer en cas de doute une attitude

carcinologique, dans la mesure du possible.

> la sténose post-radique :

Elle survient dans les suites d’une radiothérapie secondaire a une rétraction cicatricielle

> Autres causes d’occlusion mécanique :
Les compressions ou envahissements par des tumeurs de voisinage (cancers pelviens,
cancers gastriques, carcinose péritonéale...). Les tumeurs bénignes, les sténoses inflammatoires,

les volumineux fécalomes peuvent également préter a confusion.
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> Causes fonctionnelles :
Notamment le syndrome d’Ogilvie ; sans étiologie précise qui se présente sous une forme

similaire mais sans obstacle individualisable a la TDM ou au lavement aux hydrosolubles.

VI. Prise en charge thérapeutique : [20 ; 46 ; 54 ;57 ; 59 ;61 ; 88 ; 94]

L’occlusion colique tumorale est une urgence thérapeutique potentiellement grave. Cette
gravité est liée d’une part aux troubles métaboliques, cardio-circulatoires et septiques qu’elle
entraine, et d’autre part a la pathologie causale.

La prise en charge doit étre rapide et entreprise dés l'admission du malade, elle
commence toujours par un traitement médical visant a corriger les désordes hydro-
électrolytiques et circulatoires.

La seconde étape de cette prise en charge est le traitement de la pathologie occlusive ; les

objectifs de cette étape sont la levée de I'obstacle et le traitement de la pathologie cancéreuse.

1. Les buts :

1.1. Doivent étre clairs

La levée de I'obstacle immédiate aprés mesures de réanimation.

Le bilan préopératoire ne doit pas faire retarder une éventuelle intervention chirurgicale.

Le traitement carcinologique de la tumeur lorsqu’il est possible doit étre instaurer dans
les plus brefs délais.

Il ne faut en aucun cas faire subir a un patient altéré du fait de I’dge, de la maladie

tumorale et de I'occlusion, une intervention trop lourde.
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2. Movens et Indications thérapeutiques :

2.1. Traitement médical :

Dés le diagnostic d'occlusion colique posé, une réanimation est immédiatement mise en
ceuvre. Cette réanimation a pour but de corriger les perturbations de I'équilibre volumique,
hydro-électrolytique et acido-basique. Elle se poursuit en per- et postopératoire jusqu’a la
reprise normale du transit intestinal. La gravité des conséquences générales de I'occlusion
conditionne I'importance et la durée de la réanimation préopératoire.

Elle comprend :

a. Une aspiration gastroduodénale continue :

L'installation d’'une sonde nasogastrique permet, dans I'immédiat, d’assurer une vacuité
gastrique et de supprimer les vomissements, ce qui permet de soulager le patient. Elle diminue

le risque ultérieur d’inhalation au moment de I'induction anesthésique.

b. Une rééquilibration hydro électrolytique et métabolique :

La compensation hydro électrolytique d'un patient en situation aigué tient compte des
désordres présents au moment de la mise en ceuvre du traitement et de leur gravité.

L'appréciation des perturbations repose sur I'histoire clinique, les signes cliniques et les
symptomes ainsi que sur certains examens complémentaires biologiques.

La séquestration des sécrétions digestives en amont de I'obstacle peut atteindre
plusieurs litres.

Les pertes liquidiennes et ioniques que représentent les vomissements ont pour conséquence
une hypovolémie importante, on peut observer dans une forme évoluée ou chez un patient en
mauvais état général un état de choc hypovolémique mettant en jeu le pronostic vital du patient.

Les volumes perfusés, en quantité et en qualité, sont adaptés au triple déficit:
volémique, acido-basique et hydro électrolytique.

La réanimation préopératoire doit compenser la moitié du déficit global. Les débits sont

fonction de I'importance estimée du troisieme secteur.
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La compensation des pertes hydro électrolytiques repose sur les cristalloides puisque le
déficit hydrosodé en est la cause.

L’apport en cristalloides doit étre au moins équivalent aux pertes.

Ce n’est qu’en cas de choc persistant que le recours aux colloides s’impose.

Le traitement de I'insuffisance rénale fonctionnelle n’a pas de spécificité. Si I'insuffisance
rénale survient sur des reins antérieurement sains, la correction de la volémie entraine celle de la
fonction rénale et des troubles métaboliques qui peuvent la compliquer. Tous les malades de
notre série ont eu cette réanimation pré opératoire.

La plupart des auteurs approuvent I'intérét de la réanimation préopératoire c’est le cas de

Millat , Dia et Meyer [113].

c. Une antibiothérapie bactéricide [20 ;21] :
Adaptée aux germes suspectés (bacille a gram négatif anaérobie), a la fonction rénale ;
administrée en flash en peropératoire aprés prélevement de liquide péritonéal et poursuivie en
cas de péritonite, ou débutée dans le service en cas de traitement médical de l'occlusion et de

bactériémie, aprés hémocultures.

d. Un sondage urinaire :

Permettant de quantifier la diurése et par conséquent juger l'efficacité des mesures de

réanimation.

e. Un traitement antalgique ou antispasmodique.

Toutes ces mesures, que |I’on regroupe sous le terme de « traitement médical de
I’occlusion», ne constituent pas, un traitement en soi, mais plutdot des mesures
d’accompagnement de I'occlusion qui doivent étre maintenues tant que l'occlusion persiste, et
dont I'objectif est de rétablir un équilibre hémodynamique et hydro électrolytique permettant

une prise en charge chirurgicale dans les meilleures conditions.
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2.2. Traitement de la pathologie occlusive :

Dans notre série 32 des patients ont été pris en charge dans les 24h qui ont suivi leur
arrivée aux urgences chirurgicales et 18 au-delas.

Ce retard peut étre fatal aux patients ; en effet le seul délai acceptable avant le traitement
est celui de la réanimation.

Tous nos patients ont bénéficiés d’une préparation médicale menée de concert avec
I’équipe d’anesthésie réanimation.

Un bilan pré opératoire a également pu étre réalisé avec évaluation des antécédents
morbides et au minimum, un bilan biologique, une radiographie du thorax et un

électrocardiogramme.

a. Voies d’abord :

a.l. La voie médiane

Dans notre étude elle a été réalisée chez 39 cas, c’est une médiane a cheval sur I’ombilic
plus ou moins élargie.

Cette voie permet une bonne exploration de toute la cavité péritonéale, de faire un bilan
complet du siege de la tumeur, de son extension, et de rechercher les éventuelles métastases
hépatiques.

Elle évite de méconnaitre une occlusion a double étage, des lésions ischémiques d’amont,

ou une perforation pouvant évoluer a bas bruit.

a.2. Voie élective :

Elle n’a été réalisée que chez 19 patients de notre série. On reproche a cette voie
I’absence d’exploration compléte de la cavité abdominale, avec le risque de laisser évoluer des
lésions ischémiques ou une perforation, ou négliger une occlusion grélique associée.

c. stratégie thérapeutique en fonction de la localisation tumorale :

Le siege définitif de la tumeur, établi en per opératoire, est au niveau de I'angle colique gauche

dans 26% des cas, le cOlon descendant dans 12% des et le sigmoide dans 62% des cas de notre série.
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Le sigmoide et la charniére rectosigmoidienne sont les plus touchés dans notre série

Des résultats comparables ont été rapportés dans d’autres séries :

Tableau XIII : Siége de la tumeur

Auteurs localisations gauches localisations sigmoidiennes
Kouadio [55] 21 14
Lee [81] 136 92
Rault [56] 21 14
Gatsoulis [82] 16 13
Notre série 58 36

b. Tactiques opératoires:

L’occlusion tumorale du cOlon gauche est un véritable défi pour la plupart des
chirurgiens [55 ; 56 ; 81 ; 82].

L’attitude a adopter en urgence est loin d’étre unanime sauf pour la classique
résection en trois temps actuellement écartée du fait d’une morbidité et d’une mortalité
cumulative trop élevées [81 ;82].

Cette attitude fait I'objet de discussions entre les partisans d’une chirurgie en un
seul temps et ceux d’une chirurgie en plusieurs temps[85].

Discussion sous-tendue par la gravité conjuguée du cancer et de Il'occlusion dont
la mortalité et la morbidité sont majorées d’environ trois fois par rapport a la chirurgie réglée
[85 ;86 ;88 ;95].

Ce sur-risque est lié au caractére d’urgence de [lintervention chez des patients
parfois tres agés, en mauvais état général, avec un coélon non préparé [95 ;98 ;99 ;102].

Les interventions en plusieurs temps ont la réputation d’avoir des taux de
Morbidité et de mortalité élevés, une durée d’hospitalisation prolongée.

Ces interventions s’articulent autour des colectomies d’emblée sans anastomose avec
colostomie selon Bouilly-Wolkmann ou selon Hartmann, et la colostomie premiére, alors
que les interventions en 3 temps et les résections suivies d’anastomoses protégées par

des ileostomies ou des colostomies sont tres peu pratiquées actuellement.
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La tendance actuelle est a I'exérése tumorale en urgence qui a permis malgré cette
agressivité chirurgicale une réduction de la morbidité et de la mortalité durant les deux
derniéres décennies.

Cette exérese se fera selon Hartmann chaque fois qu’une anastomose est jugée hasardeuse,
a savoir en présence d’une péritonite stercorale par perforation colique, chez les vieux patients
trés fragiles ou quand le chirurgien n’a pas I'’habitude de Ila chirurgie colique urgente
$:7[100;102].

Chaque fois que les conditions le permettent, une résection-anastomose de
premiére intention est de plus en plus recommandée actuellement.

Elle se fera soit par une résection segmentaire aprés vidange colique et lavage per
opératoire soit par une colectomie subtotale ou totale avec anastomose iléo-sigmoidienne
ou iléorectale[.

Cette attitude a été rapportée avec des résultats encourageants comparables a ceux de la
chirurgie en 2 temps.

Ainsi dans une étude rétrospective de 115 patients ; Sjodahl et Al [92] n’ont pas

trouvé de différence de mortalité post opératoire ou de complications post
opératoires entre les malades ayant bénéficié d’'une chirurgie en un seul temps et ceux
qui ont bénéficié d’une chirurgie en plusieurs temps.

Parfois les conditions locales ou générales peuvent simplifier la prise en charge de ces
malades ; ainsi une simple colostomie de décharge peut étre réalisée en cas de tumeur
non résécable ou en cas de mauvais état général, une colectomie totale ou sub-totale est
indiquée en cas de lésions ischémiques pré perforative ou de tumeurs synchrones associées ;
alors que I’intervention de Hartmann trouve ses indications en cas de péritonite.

Pour les patients qui n’ont pas de péritonite, ni instabilit¢ hémodynamique, ni

tumeur irrésécable ou dysfonction sphinctérienne ; le choix du procédé chirurgical

peut étre difficile a cause de la multitude des possibilités et I'absence d’attitude

consensuelle[93].
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Figure 26 tumeur sigmoidienne réséquée chez un patient de notre série

b.1. Intervention en un seul temps :

Ce sont les résections plus ou moins étendues réalisant I’exérese carcinologique
de la tumeur suivie du rétablissement immédiat de la continuité digestive.

Ces interventions dites a tort "idéales" sont au niveau du célon gauche associées
a un risque important de désunion anastomotique.

Le choix d'un tel geste ne doit raisonnablement étre indiqué que dans des
circonstances particulieres, lorsque la distension d’amont est modérée, que le terrain est
favorable et entre des mains d’opérateurs expérimentés.

Dans notre série elle n'a été réalisée que chez 8 patients.

La colectomie sub-totale ou totale avec rétablissement immédiat de continuité :

La colectomie totale avec anastomose iléorectale présente [I'avantage d’un
rétablissement de la continuité en un temps, elle prend en compte I'état et la distension
du cbélon d’amont et les éventuelles autres I|ésions tumorales coliques synchrones

(rencontrées dans environ 5 a 10 % des cas).
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Figure 27 : lllustration montrant une colectomie subtotale [39]

Elle est ainsi indiquée en cas de :
- Surdistension colique avec une paroi fragilisée ou des lésions vasculaires suspectes
voire ischémiques pré-perforatives.
- Perforation diastatique du coecum.

- Ou en cas de tumeurs synchrones.

La mortalité opératoire varie dans la littérature entre 0 et 13%, et la morbidité
entre 10 et 22% [94 ;95 ;96 ;97 ;98 ;99].

Dans une étude d’Arnaud et Al [59], a propos de 135 cas de cancers coliques
gauches en occlusion, une colectomie subtotale ou totale avec rétablissement immédiat de la
continuité a été réalisée dans 44.4% des cas ; la mortalité était de 6,6% et la morbidité
de 10 %.

Ces bons résultats ne doivent pas occulter le résultat fonctionnel parfois peu

satisfaisant de cette intervention : selles fréquentes et liquides, nocturnes et diurnes.
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La colectomie subtotale ou totale présente certains inconvénients :
-D’une part la difficulté de libération de I’angle colique gauche distendu avec risque

de rupture colique per opératoire qui peut avoir des conséquences sérieuses.

Et de [l'autre I'importance du sacrifice colique responsable de la diarrhée
postopératoire.

En effet, entre 6% et 40% des patients présentent des diarrhées importantes, et ce
taux devient plus important en présence d’une dysfonction sphinctérienne préexistante.

C’est d’ailleurs sur ce dernier critere que la résection segmentaire apres lavage per
opératoire lui a été préférée dans I'étude du SCOTIA Study Group[107].

Cette étude a comparé de maniere prospective randomisée la colectomie subtotale
avec anastomose iléorectale et la colectomie segmentaire avec lavage colique
peropératoire sans retrouver de différence significative en termes de mortalité ou de
morbidité entre les deux interventions mais notait des selles significativement plus
fréquentes dans le groupe colectomie subtotale.

Cet avis est loin d’étre unanime car le principal déterminant de la diarrhée
postopératoire serait I'iléon terminal qu’il faut éviter de réséquer au maximum pour
améliorer les résultats fonctionnels postopératoires [108].

La plupart des études montrent un bon résultat fonctionnel pour la colectomie totale ou
subtotale avec 2 a 3 selles par jour a un an, une absence d’incontinence et un taux de
satisfaction de 97% [109].

La résection segmentaire avec lavage colique per opératoire et anastomose immédiat :

La colectomie segmentaire avec lavage colique péri-opératoire et anastomose
immédiate a été proposé par Dudley en 1980[106], et bien que n’étant pas encore une méthode de
référence, elle est de plus en plus pratiquée surtout en Amérique du nord et en Europe [107].

Meijer et Al. Ont réalisés 17 lavages colique per-opératoire avec résection
segmentaire et rétablissement immédiat de la continuité; la durée d’intervention était prolongée

de 30 a 45 minutes, deux patients ont présenté des fuites anastomotiques [108].
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Le lavage a été décrit la premiere fois par Dudley en 1980 [152] a I’aide d’une sonde de
Foley, d’un tube étanche et d’une poche de sérum physiologique.

Il existe aujourd’hui des kits de lavage commercialisés qui facilitent la réalisation d’un
lavage per opératoire mais qui restent non utilisés dans notre contexte.

Ce procédé nécessite la libération complete des deux angles coliques et I’extériorisation
du colon.

Il s’agit d’'un temps a haut risque septique nécessitant des précautions afin d’éviter la
contamination du champ opératoire.

Une fois le c6lon d’aval fermé par agrafage au minimum 5 cm au dessous de tumeur ,le
co6lon d’amont est extériorisé et enveloppé dans un tube plastique stérile lui-méme solidement
attaché a un bac collecteur .

Une sonde urinaire de gros calibre est introduite a travers la lumiere appendiculaire ou
une courte entérotomie, l'irrigation est réalisée par 6 a 8 litres de sérum physiologique.

Dés I'obtention d’un liquide clair I’équipe change la tenue et I’lanastomose est réalisée.

La deuxiéme technique utilisée pour améliorer les résultats de cette technique opératoire
selon le rapport présenté au 118 congres de chirurgie 2016 est la décompression colique
manuelle qui nécessite les mémes précautions d’asepsie que le lavage colique ici la vidange est
obtenue par les manceuvres d’expression manuelles atraumatiques jusqu’a disparition du

contenu colique. Le lavage per opératoire a été réalisé chez 4 patients de notre série.
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Figure 29 : Illustration montrant une hémicolectomie gauche [39] .

NaCl
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!

Figure 30 : lllustration montrant la technlque du lavage colique per opératoire [58].
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b.2. Intervention en plusieurs temps :

Il s’agit des stomies de proche amont premieres, les résections sans rétablissement

immédiat de continuité et enfin les résections avec anastomoses protégées:

Les indications de la colostomie premiére sont :

Une simple colostomie palliative en cas de :
—Tumeur inextirpable : blindage pelvien, envahissement des vaisseaux iliaques...
— Carcinose péritonéale importante.
— Mauvais état général du malade contre-indiquant une exérése tumorale ou une

intervention ultérieure du fait d’une cachexie néoplasique ou de tares viscérales séveres.

C'est ainsi qu’environ 20 a 50% des colostomies sont réalisées a visée palliative[74].

Une colostomie premiére s’inscrivant dans une prise en charge en deux temps chez les
malades agés et fragiles ne pouvant pas supporter une exérese tumorale en urgence du fait du
retentissement de I’occlusion sur I’état général.

Dans notre série 19 malades ont bénéficié dans un deuxiéme temps d’une résection
tumorale avec rétablissement de la continuité dans un délai moyen de 15 jours.

La colostomie premiere est l'attitude recommandée pour le traitement des cancers
coliques gauches en occlusion par la conférence de consensus francaise surle traitement
des cancers du cOlon [74] et par I’Association américaine des chirurgiens colorectaux.

Plusieurs arguments plaident en faveur de cette opération en urgence : absence d’arguments
en faveur d’une évolution tumorale évidente entre les 2 temps opératoires, facilité
d’exécution par tout chirurgien généraliste, taux de mortalité de plus en plus faible, risque faible
de contamination de la cavité abdominale a partir d’un célon non préparé [55].

Champault [53] a colligé 270 cancers du coOlon gauche en occlusion, dont 146
colostomies premiéres avec une mortalité de 26% ; presque toujours due au terrain, 64%

des patients survivants ont bénéficiés d’une exérése secondaire avecl3% de mortalité.
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L’age moyen relativement élevé des patients, la prise en charge de la maladie a un stade
souvent avancé, I'existence de facteurs de risques opératoires et les complications
métaboliques liées a I'occlusion intestinale expliquent ce taux important de mortalité pour
une intervention a priori peu invasive [146 ;148 ;149].

Dans notre série 48 patients ont bénéficié d’une chirurgie en 2 temps dont 19 patients
ont bénéficié d’'une colostomie premiére suivie d’une résection anastomose. 2 de ces patients
ont présenté un iléus prolongé au premier temps et un seul a présenté un choc hémorragique et
le déces aprés au deuxiéme temps. 2 de ces patients sont perdus de vue et n’ont pas bénéficié

d’un rétablissement de continuité.

b.3. La résection sans rétablissement de continuité

Il s’agit d’une résection tumorale plus ou moins étendue respectant les reégles
carcinologiques suivie :

-soit d’une double colostomie en canon de fusil type Bouilly Volkmann lorsque
les deux coupes coliques peuvent étre extériorisées, permettant un rétablissement
de continuité par voie élective aprés un mois, elle est rarement réalisée pour
un cancer colique gauche en occlusion ;

-soit, la plus souvent de I’abouchement du bout proximal a la peau et
fermeture du bout distal, c’est I'intervention de Hartmann. Elle a été décrite la

premiére fois en 1921 par Henri Hartmann.

Le rétablissement de la continuité se fait lors d’un deuxieme temps aprés un
délai de 3 mois.

Elle est licite lorsque la distension colique, fécale plus qu’aérienne d’amont est majeure ;
S’il existe un élément septique : liquide réactionnel Ilouche, abcés péri tumoral,
perforation colmatée ou péritonite franche et enfin en cas d’incongruence importante des

deux tranches de section.
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Cette intervention a deux principales indications :
- Chez les patients a haut risque avec des co-morbidités (immunodépression, maladie
cardio-vasculaire, stade avancée de la maladie tumorale...).
- Et en cas de péritonite sur tumeur perforée.
Cette stratégie comporte plusieurs avantages :
- Absence de risque de lachage anastomotique.

- Facilité d’exécution relative ne nécessitant pas une grande expérience.

Elle comporte une laparotomie permettant un bilan complet de la maladie tumorale.

L’intervention de Hartmann présente des inconvénients majeurs:
-Le premier est le délai trop long de ré-intervention pour rétablir la continuité
qui est de 3 mois, ce qui oblige a prévoir la gestion de la stomie en ambulatoire

durant cette période.

Le deuxiéme est que le rétablissement de la continuité est une intervention majeure avec
sa propre morbidité estimée dans la littérature entre 29% et 54.8%, et sa propre mortalité

de 0 a3.8%[100;102].

Boland et Al [114] rapportent que le rétablissement de la continuité apres
intervention de Hartmann était associé a une adhésiolyse majeure et laborieuse dans 69% des
cas, avec des complications mineures dans 40% des cas, des complications majeures dans
38% des cas, une mortalité propre de 3.8%, et un taux de fistule anastomotique de 8%.

-Le troisiéme et principal argument avancé par les détracteurs de cette technique
chirurgicale est le taux faible de rétablissement de continuité puisque 32%-75%

des patients ne bénéficieront jamais de rétablissement de la continuité [113].

La mortalité de cette intervention est aux alentours de 20%.
Dans une étude rétrospective de 21 malades rapportée par Kouadio et Turquin [55], 19

malades (90,5 %) ont eu une intervention de Hartmann, la colostomie est restée
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définitive dans 6 cas alors que 13 patients (soit 63%) ont eu un rétablissement de la continuité
digestive. la mortalité opératoire globale était de 9,5 % [55].

Dans une série récente de 72 interventions de Hartmann réalisées pour cancer colique
(dont 68% en urgence), Khosraviani et al rapportent une mortalité post opératoire de
10%, une morbidité opératoire de 40%, et un rétablissement de continuité réalisé avec
succeés chez 70% des malades [115].

Dans notre série 27 patients ont bénéficié d’une intervention de Hartmann, aucune
complication n’était notée chez ce groupe de malades le rétablissement de la continuité n’était
réalisé que chez 25 patients 2 ont été perdus de vue .

Ces patients ont bénéficié d’un rétablissement de la continuité dans un délai de 3 mois.

Figure 31 :lllustration montrant la colostomie terminale au cours
de |'intervention de Hartmann[59]

b.4. Résection avec anastomose protégée :
C'est la résection tumorale de type carcinologique avec ou sans lavage colique
peropératoire, rétablissement immédiat de la continuité et colostomie ou iléostomie de
protection.

Une deuxieéme intervention est nécessaire pour rétablissement par voie élective.
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Cette technique n’est pas trés répandue, si un lavage colique per opératoire est
réalisé, la durée d’intervention n’en est que plus prolongée.

La seconde intervention est cependant plus simple qu’en cas d’intervention de type
Hartmann.

Aucun de nos patients n’a bénéficié de cette technique que nous ne pouvons

donc discuter en terme pratique.

b.5. Chirurgie en trois temps :

C’est a titre indicatif que nous évoquons cette technique qui multiplie inutilement
le risque anesthésique par trois, chez des patients fragilisés.

Cette technique n’a été réalisée pour aucun patient de notre série.

b.6. Les dérivations internes [58] :

Cette technique est généralement réalisée a titre palliatif.

Elle permet de ne pas réaliser une anastomose a haut risque de désunion
anastomotique sur un coblon distendu, siege d’une pullulation microbienne c’est pour cela
gu’elle doit étre réalisée loin du colon distendu.

Elle est souvent pratiquée chez les sujets agés, en mauvais état général dont le cancer
est évolué.

Elle peut constituer wune alternative thérapeutique avantageuse en cas
d’inextirpabilité et pour des patients a espoir de survie Ilimité afin d’éviter une
colostomie définitive pouvant étre mal acceptée socialement et culturellement.

Elle n’a cependant jamais été réalisée dans notre série.

b.7. La ceelioscopie [45 ;70 ;71 ;72] :

e Généralités :
Depuis son introduction dans les années 1980, la caelioscopie a pris une

place sans cesse croissante dans l'activité chirurgicale viscérale et digestive.
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D’abord limitée a des actes simples, elle est rapidement devenue la méthode de
référence pour un certain nombre de procédures, telles la cholécystectomie, la cure de
reflux gastro-cesophagien, adénomes coliques... Deés 1991, les premiers cas de colectomie
ceelioscopique pour cancer sont rapportés par Jacobs et Al [148].

L'inquiétude initiale vis-a-vis de la laparoscopie dans la résection des cancers était
motivée par la survenue de greffes tumorales sur les orifices des trocarts, avec un taux de
survenue alors évalué entre 3 et 4,5% [149] .

Cependant, actuellement de nombreuses études ont montré que le pourcentage de
cette greffe tumorale a nettement diminué du fait de I’expérience des chirurgiens pratiquants la

ceelio-chirurgie.

e Principe :
Son principe fondamental, est d'éviter une large ouverture de I'abdomen, requise dans la
chirurgie «classique» réalisée par laparotomie et de réduire au minimum les complications

postopératoires et le séjour hospitalier [148] .

e Avantages et limites :

Ses avantages sont multiples : en manceuvrant l'optique par une incision de 10 mm, le
chirurgien peut explorer des régions trés distantes dont I'examen par laparotomie requiert
une grande incision. La suppression de lincision classique diminue beaucoup la douleur
postopératoire, permet une reprise plus 58 précoce de ['activité, ce qui réduit certains

risques (phlébites, infections pulmonaires...).

e L'avantage cosmétique est évident.
De surcroit, il semble bien que I'absence d'exposition a l'air des anses
intestinales, leur moindre mobilisation soient des facteurs de récupération rapide d'une activité

intestinale normale, donc de Il'alimentation, accélérant la convalescence.
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Ses limites tiennent a des facteurs techniques. Si la vision est d'excellente
précision, le champ de vision est parfois trop étroit pour certains gestes.

L'appréciation des tissus par palpation fait défaut, ce qui peut étre génant.

Enfin et surtout, la réalisation de gestes complexes est rendue encore plus
difficile. La manipulation des tissus fragiles et volumineux par des pinces de petite taille
peut étre dangereuse.

Un incident soudain peut étre difficile a Maitriser surtout s'il s'agit d'une hémorragie
aveuglant 'optique [148].

Cette technique est actuellement validée par les sociétés américaines de chirurgie
colorectale et de chirurgie endoscopique, a condition que les chirurgiens soient
expérimentés et qu’ils aient déja une expérience d’exérése colique ccelioscopique pour

maladie bénigne. [149]

Les principales indications pour conversion en laparotomie sont [148]:
- Adhérences denses et extensives.
- Incapacité de localiser la lésion.

- La preuve d’une malignité T4 (invasion des structures adjacentes)

I
b
Figure 32 : Position des trocarts en cas de sigmoidectomie par ccelioscopie[148]
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b.8. Techniques non chirurgicales [59]:

Il s’agit notamment des protheses métalliques auto-expansives placées sous
controle  radioscopique ou endoscopique, récemment introduite dans [I’arsenal
thérapeutique et que I'on présente actuellement comme le principal "concurrent" de la
colostomie de décharge :

Les prothéses métalliques auto expansives constituent une alternative reconnue au

traitement chirurgical dans 2 indications: [59 ; 60]

— La levée en urgence de l'occlusion colique aigué avant une chirurgie curative en un temps
dans de meilleures conditions environ 10 jours aprées [146.148 ;149].

— Le traitement palliatif de I'obstruction colique chez les patients ayant une maladie
localement avancée ou métastastique, et/ou chez ceux dont I'état général est trop altéré

pour une intervention chirurgicale.

Figure 33 : Illustration montrant : I’insertion de I’endoprothése métallique expansive est faite
sous endoscopie avec contrdle radioscopique par un lavement aux hydrosolubles. , radiographie
d’abdomen sans préparation a 48 heures montrant la disparition de I’occlusion et la prothese. A
bis, image endoscopique, I’endoprothése métallique expansive a été lachée avec une expansion

satisfaisante[59]
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Différentes études regroupées dans une méta analyse récente montrent un taux de
succeés technique de pose des protheses métalliques auto-expansives variant de 86 a
100% et un taux de succeés clinique (levée de l'occlusion) de 83 a 100%[119].

Cinq études ont comparé la chirurgie au traitement endoscopique des tumeurs coliques
obstructives[120 ;121 ;122].

Trois sont des études rétrospectives en situation palliative, montrant l'absence de
différence pour la survie, et pour 2 d'entre elles, une diminution significative de la durée de
séjour et de la morbidité pour les patients traités par prothese [121 ;123 ;124].

L’étude de Targownik et Al[122] est une analyse décisionnelle comparant 2 stratégies en
situation d'urgence caractérisée par une occlusion aigué: la pose d'une prothése éventuellement
suivie d’une chirurgie a froid vs la chirurgie en urgence (Hartmann) éventuellement suivie d'un
deuxieme temps opératoire a froid (rétablissement de continuité quand il est possible). Cette
étude concluait a la supériorité de la prothése sur la chirurgie décompressive d’urgence en
terme de mortalité liée a la procédure (5 vs 11%), de nécessité d’'une stomie (7 vs 43%), du
nombre d’actes opératoires par patient (1,01 vs1, 32) et du colt (45709 $ vs49941%).

L'échec de pose est le plus souvent lié a la longueur et I'étroitesse de la sténose [35].

Les complications sont peu fréquentes: Migration: 8,5%, obstruction: 6% perforation: 6%
et hémorragie.

En conclusion, les prothéses métalliques auto-expansives constituent une alternative
de choix au traitement chirurgical des sténoses tumorales coliques symptomatiques, soit
pour permettre un traitement curatif chirurgical "a froid", soit dans un but palliatif avant de

débuter une éventuelle chimiothérapie.

b.9. Le traitement des métastases hépatiques [83 ;84 ;89] :
Les métastases hépatiques synchrones surviennent dans 20 a 25% des cas de
cancer colo-rectal[84 ;85].
Dans notre étude 13 patients présentaient des métastases hépatiques au stade du

diagnostic initial soit 22,4%.
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Elles posent a la fois le probléeme de leur valeur pronostique, et de leur approche
thérapeutique. Celle-ci reste en effet controversée dans la réalisation simultanée ou en
deux temps de I'exérése de la tumeur primitive puis des métastases hépatiques.

En cas d’occlusion, ces métastases hépatiques posent un double probléme :

b.10. Traitement des métastases hépatiques [132]:

L'exérese chirurgicale des métastases localisées au niveau hépatique est le seul
traitement susceptible d'offrir une survie a long terme.

Actuellement, la survie a 5 ans aprés chirurgie varie entre 37% et 58%, avec une survie a
10 ans de l'ordre de 20% a 25% [85 ;88 ;89 ;95 ;98 ;102 ;135].

La chimiothérapie prolonge indiscutablement la survie a court et moyen terme,

mais la survie a 5 ans en l'absence de chirurgie associée est exceptionnelle.

c. Chirurgie des métastases hépatique :

L'intervention chirurgicale a pour but d'enlever toutes les lésions tumorales en
laissant un volume suffisant de foie fonctionnel (environ 30% du volume du foie initial).

La préservation d'un pourcentage suffisant de foie non tumoral est une condition
nécessaire pour éviter une insuffisance hépatique post-opératoire, qui représente
aujourd’hui la premiére cause de mortalité postopératoire aprés hépatectomie majeure.

La résection hépatique n'est justifiée que sielle est macroscopiquement compléte.

La seule exception a ce principe est I'hépatectomie en 2 temps dont le principe
consiste, dans les tumeurs multiples non résécables en une seule opération, a réséquer une partie
des tumeurs lors d'une premiere hépatectomie, attendre La régénération du foie restant, et
compléter la résection tumorale lors d'une seconde opération, 2 a 4 semaines plus tard.

Dans tous les cas, l'exérése de la tumeur doit idéalement comporter une marge de
sécurité de tissu non tumoral afin de limiter au maximum le risque de récidive locale. La
valeur de cette marge est estimée aujourd’hui entre 1 et 10 mm.

Critéres de résécabilité et d’opérabilité :

-79-



Cancer colique compliqué d’occlusion

La résection chirurgicale doit toujours étre discutée et éventuellement rediscutée
en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) comprenant au moins un chirurgien et
un radiologue expérimenté en pathologie hépatique.

La discussion repose sur le rapport risque/bénéfice de la chirurgie. Pour les métastases
hépatiques ou pulmonaires, les critéres sont :

Le terrain : compatible avec anesthésie et résection de métastases.

Carcinologiques : résection RO possible de toutes les métastases.

Anatomiques : en cas d’envahissement vasculaire (pédicule portal, veines sus-
hépatiques), résection permettant de laisser un parenchyme avec sa propre vascularisation
et son drainage biliaire

Techniques : possibilité de laisser en place un volume résiduel > 25 % a 40 % de foie
sain, selon I'existence ou non d’une hépatopathie sous-jacente. Chimio sensibilité : absence de
progression sous chimiothérapie.

Dans notre série un patient a bénéficié d’une chirurgie de métastase hépatique

1*:5.—-
J—

Figure 34 Image de métastase hépatique réséquée chez un patient de notre série

Figure 35 Image de métastase hépatique réséquée chez un patient de notre série
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c.1. Traitement du cancer colique droit et transverse :

Vu I'absence de cas de cancer colique droit compliqué d’occlusion dans notre étude ; on

a laissé le traitement chirurgical de ce type d’occlusion comme dernier chapitre [70 ;145].

Le traitement chirurgical de cette entité repose :
e Soit une colectomie droite ou droite élargie a gauche (cancer du cblon transverse)
avec anastomose iléo-transverse dans le méme temps.
e Soit une intervention en deux temps avec réalisation de stomies premiére en canon
de fusil (iléostomie ou colostomie transverse) en cas de péritonite; la résection

carcinologique se fera dans un second temps [145].

Figure 36 :lllustration montrant une hémicolectomie droite typique pour cancer
du cdlon ascendant [39]

2.3. Prise en charge a distance de I’épisode occlusif :

a. Place de la chimiothérapie: [74 ; 91]

Qu’il s’agisse de chimiothérapie adjuvante s’adressant a des tumeurs résécables ou qu’il
s’agisse d’une chimiothérapie palliative au stade locorégional avancé ou de métastases ; la

chimiothérapie occupe une place importante tout au long de I’évolution de cette maladie.
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a.l. chimiothérapie adjuvante :

e principes ;

La chimiothérapie adjuvante est réalisée apres exérése curative compléte de la tumeur
primitive et des ganglions locorégionaux chez un patient non métastatique.

Cette définition sous entend la réalisation d’un bilan préopératoire d’extension (ou a
défaut post-opératoire en cas d’intervention d’urgence) afin d’affirmer le caractére non
métastatique de la maladie. Les constatations peropératoire seront également tres importantes
permettant notamment d’éliminer une carcinose péritonéale.

La chimiothérapie post-opératoire adjuvante a pour but d’éliminer une éventuelle
maladie micro métastatique non détectable.

Les traitements de premiére intention reposent sur 'utilisation de 5-FU (Fluorouracile).

Le schéma 5FU levamisole a été un standard pendant quelques années en France puis a
été rapidement supplanté par le schéma S5FU-acide folinique, cette derniére association est
appelée communément «FUFOL».

Plusieurs protocoles FUFOL existent avec une dose faible (20mg/m2) ou standard
(200mg/m?2) d’acide folinique, le schéma mensuel sur six mois a montré un avantage en termes
d’efficacité et de tolérance pour une durée de traitement inférieure: une réduction de 45% du
risque de rechute par rapport a la chirurgie seule ainsi qu’une réduction du risque de déces de

33% ont été notés.
Une chimiothérapie orale par précurseur du 5-FU parait efficace dans plusieurs essais.
Elle pose le probléme de la biodisponibilité réelle du produit en cas de troubles digestifs.
L’accroissement de l'espérance de vie et de la toxicité modérée des traitements utilisés
fait proposer une chimiothérapie adjuvante a un age de plus en plus avancé.
L'arrivée de deux molécules de chimiothérapie, I'Oxaliplatine et I'lrinotecan a fait
nettement progressé les résultats avec I'avénement des protocoles FOLFOX (LV5FU2 et
Oxaliplatine) et FOLFIRI (LV5FU2 et Irinotecan). En parallele, le développement de la capécitabine

a permis de démontrer qu’il était possible dans la tres grande majorité des situations de
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remplacer la molécule princeps 5FU par son équivalent orale aboutissant a I'avenement des
protocoles Xelox (capécitabine et oxaliplatine) ou Xeliri (Capécitabine et Irinotecan).

Dans notre série 55 des patients ont bénéficié d’'une chimiothérapie adjuvante type FOLFOX.

e Indications :

La situation de la chimiothérapie adjuvante des cancers du célon est moins complexe en
ce qui concerne les cancers du colon avec envahissement ganglionnaire (stade Ill de I'UICC).

Le standard de traitement n’a pas changé depuis environ 15 ans, 6 mois de
chimiothérapie par Folfox ou Xelox restent le traitement de référence.

Pour les patients agés et certaines contre-indications a I’Oxaliplatine, il faut utiliser une
monochimiothérapie et dans ce cas la Capécitabine est le plus souvent choisie compte tenu de la
démonstration de son efficacité en monothérapie.

En I'absence d’envahissement ganglionnaire, la preuve de I'efficacité de la chimiothérapie
n’est pas faite. La chimiothérapie par Folfox, Xelox ou Capécitabine seule est réservée aux
formes de plus mauvais pronostic (en particulier les tumeurs du colon T4 avec envahissement
des organes de voisinage).

Les thérapies ciblées (anti-EGFR et anti-angiogéniques) ont clairement démontré leur

absence d’intérét dans cette situation adjuvante.

a.2. chimiothérapie locorégionale :

Il s’agit d’'une chimiothérapie intrapéritonéale ou intraportale réalisable pour carcinose
localisée avec résection macroscopiquement compléte, permettant de diminuer grace a de fortes
concentrations et une résorption locale ; le taux de récidives hépatiques et péritonéales.

D’autres études sont nécessaires afin d’évaluer cette modalité thérapeutique dans la

stratégie actuelle.

a.3. chimiothérapie palliative :

L'instauration immeédiate d’'une chimiothérapie palliative améliore la qualité de vie et la survie.
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Le LV5FU2 associant un bolus et une perfusion continue de 5FU a forte dose et d’acide
folinique 2 jours de suite tous les quinze jours ; a prouvé sa supériorité au protocole Fufol
classique.

Il est d’utilisation répandu en France.

L’avénement de nouvelles molécules a renforcé I’arsenal thérapeutique : Thérapie ciblée

Le Bévacizumab : bloque I’action du VEGF qui contribue a la vascularisation de la tumeur

Cetuximab : cible le récepteur de I'EGF qui est un facteur de croissance situé a la surface
des cellules cancéreuses .Chez certains patients I’action de I’'EGF est un peu différente selon que
le patient présente ou non une mutation génétique au niveau de sa tumeur ; cette mutation du
gene KRAS ou NRAS rend les cellules moins sensibles a I’action de Cetuximab, d’ou la nécessité
de rechercher une mutation des génes RAS avant de recevoir le traitement.

L e Panitumumab : bloque ainsi 'EGF

Tres récemment I’Afliberecept et le Régorafénib qui sont deux anti-angiogéniques

¢ Place de la radiothérapie [86]
Une RTH adjuvante a été proposée pour certaines tumeurs T4 du caecum, de I'angle
colique gauche, du colon iliaque ou de la charniere rectosigmoidienne, en cas de perforation ou

de résidu tumoral. Cependant ces résultats restent non validés et de pratique non courante.

o L’'immunothérapie [87] :

Il s’agit d’une voie thérapeutique visant a stimuler le systéme immunitaire de I’h6te afin
de mieux rejeter la tumeur cancéreuse, en utilisant des anticorps ciblant des molécules de
costimulation inhibitrice notamment les anti PD -1 qui ont fait leur preuve dans d’autres types
de cancers .Si les premiéres données avec ces molécules étaient franchement décevantes,
I'identification de réponse importante chez les patients avec instabilité microsatellite a permis

un regain d’intérét pour ces traitements .
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On distingue :

< Immunothérapie non spécifique :
Le recours au BCG, a la cimétidine, I'acide polyadénylique-polyuridylique (poly-a-poly-u)
s’est révélé totalement inutile.
L’interféron gamma a entrainé une diminution de la survie sans récidive.

Le Lévamisole s’est révélé délétere en situation adjuvante.

< Immunothérapie spécifique :

La vaccinothérapie consiste a injecté des cellules tumorales irradiées associées a un agent
amplificateur de la réponse immunitaire tel que le BCG ; ces résultats suggerent un intérét
potentiel en traitement adjuvant qui doit encore étre démontré.

La perfusion d'anticorps monoclonal 17-Ta (Panorex®) aprés chirurgie versus chirurgie
seule pour des cancers colorectaux de stade lll, a permis une diminution significative du risque
relatif de récidive locale et de déces avec un suivi médian de 5 ans.

Des essais récents n'ont pas confirmé ces résultats.

e Prise en charge psychologique
La prise en charge de patients atteints de cancer, quel que soit leur age, nécessite une
approche éthique et psychologique spécifique. La plupart des patients passent par un stade de

refus, avant d’accepter leur maladie au fur et mesure que le diagnostic et le traitement évoluent.

3. Résultats du traitement chirurgical et mortalité [53 :64 :81 :85 :

88 ;95 ;98 ;99 ;102 ;135] :

3.1. Résécabilité
Une résection compléte était possible chez 54 patients soit 93,1%.

Le taux de résécabilité varie dans les différentes séries entre 69% et 94%.
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Tableau XIV :Résécabilité par série

Auteurs Nombre de patients Résécabilité
Bindo[64] 86 69%
Lee[81] 243 91
Adolff[53] 107 94%
Alvarez[59] 83 85%
Notre série 54 93,1%
3.2. Mortalité

a. Mortalité globale
La mortalité et la morbidité de la chirurgie des cancers coliques en occlusion sont élevées, en
rapport avec les complications infectieuses, les décompensations de tares et les fistules coliques.
Plusieurs études ont retrouvé une mortalité comprise entre 9,5 et 27%.

Dans notre étude le taux de mortalité était de 1,7%

Tableau XV :Mortalité par série

Auteurs Nombre de patients Mortalité
Rault[56] 22 27%
Champault[53] 497 25%
Lee[81] 243 9,5%
Alvarez[59] 83 10,8%
Notre série 58 1,7%

b. Mortalité en fonction de la stratégie thérapeutique

b.1. La colostomie seule :
Dans notre série 2 patients ont bénéficié d’'une colostomie seule soit 3,4% vu la non

opérabilité de ces derniers (comorbidités sous jacentes) aucun déces n’a été noté.

3.3. Lachirurgie en 2 temps :

a. Colostomie premieére :
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19 de nos patients ont bénéficié de cette technique dont 2 ont présenté un iléus prolongé
au premier temps et 1 seul un lachage anastomotique et déces suite a un choc hémorragique

soit une mortalité de 1 ,7%.

b. L’intervention de Hartmann :
27 de nos patients ont bénéficié de I'intervention de Hartmann dont 2 ont été perdus de
vue et n'ont pas bénéficié d’un rétablissement de continuité mais aucune complication n’a été

décelée chez ce groupe.

b.1. Morbidité :

La morbidité de la chirurgie occlusive tumorale est élevée varie entre 40% et 50% [85 ;
88,95 ;98;99;102]

Les complications peuvent étre en rapport avec les techniques chirurgicales utilisées
(éviscération, lachage ...), les complications infectieuses (surinfection de la paroi) ou les
complications d’une chirurgie principalement tumorale (embolie pulmonaire, thrombophlébite
du membre inférieur ...)

Dans notre série 2 patients ont présenté un iléus prolongé et 1 seul une surinfection de
la paroi soit 5,1% dans le groupe de la colostomie premiere.

Les résultats des traitements adjuvants étaient difficiles a estimer dans notre contexte
compte tenu du recul insuffisant et d’un suivi aléatoire puisque de nombreux patients ont été

perdus de vue.

VIl. Pronostic [54 ;55 ;146 ;148 ;149] :

Le cancer du colon en occlusion reste une affection grave au pronostic extrémement
péjoratif avec une mortalité élevée.

Ratto et Al [137] ont montré que I’occlusion néoplasique est le facteur pronostique de
survie le plus défavorable a long terme dans les cancers coliques, ceci est confirmé par d’autres

études ou méta-analyses.

La gravité de cette affection est multifactorielle, liée essentiellement a :

> Le stade avancé de la maladie tumorale,
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> L’dge avancé des malades qui est également un facteur pronostique de survenue
de complications ou de mortalité postopératoire,

> Le mauvais état général a I’admission.

VIIl. surveillance [144 :148] :

1. Buts:

Surveillance de I’évolution de la maladie.
Surveillance des complications et effets secondaires des traitements.
Dépister les métastases.

Dépister I'apparition d’autres tumeurs.

2. Rythme, Moyens et Indications :

e Les recommandations pour la surveillance des patients stades | a lll ayant bénéficié

d’un traitement chirurgical curatif, sont les suivantes :

Interrogatoire et examen clinique tout les 3 a 6 mois pendant deux ans puis tout les six
mois pendant cinq ans.
> Un dosage de I'antigéne carcino-embryonnaire tous les 3 a 6 mois pendant deux
ans ; un dosage initial est souhaitable a titre comparatif. Par la suite une
surveillance tous les six mois pendant cinqg ans.
> Une colonoscopie aprées un an de la résection tumorale ou aprés 3 a 6 mois si elle a
été incompléte auparavant. Elle doit étre répétée tous les trois ans en I'absence de
polypes sur le colon restant.
> Une TDM abdomino-pelvienne est recommandé annuellement pendant trois ans
dans les stades Il elle peut étre également recommandée pour les stades ii a haut

risque de récidive.
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> En revanche la prescription d’un pet-scan n’est pas recommandée en pratique courante.
e Les patients stade IV sont surveillés au méme rythme que le groupe précédent en
revanche,
> une TDM abdomino-pelvienne est recommandée tous les 3 a 6 mois pendant les
deux premieres années puis tous les 6 a 12 mois pendant cing ans.
> Un dosage de I'ace est recommandé tous les trois mois pendant les deux premieres

années puis tous les 6 mois pendant les trois a cing ans qui suivent

IX. Prévention et dépistage [129 ;130 ;131 ;132 ;133 :;134:135]:

La prévention du cancer colique repose sur deux catégories d’interventions :

e Prévention primaire:

Elle vise a éviter I'initiation du cancer par le controle des facteurs environnementaux. Les
recommandations se limitent a des conseils d’hygiene générale :
Augmentation de la consommation de légumes et de fruits, réductions de I’apport

calorique total, augmentation de I'activité physique et le contrble de I’exces de poids.

¢ Prévention secondaire:

La prévention secondaire vise la détection précoce du cancer et de ses précurseurs a un
stade curable, chez des personnes en général asymptomatiques.

Elle repose sur :

Le dépistage organisé ou dépistage de masse.

Il s’adresse a une tranche large de la population ciblée selon I’dge ; il est accompagné
d’'une campagne d’éducation de la population et repose sur un test filtre, la recherche du sang

fécal, pratiqué en général tous les 2 ans.

Deux types de tests sont disponibles :
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— Le test a la résine (Hemoccult®), basé sur la détection de I'activité peroxydasique
de I’hémoglobine.
— Le test immunochimique utilise des anticorps polyclonaux ou monoclonaux dirigés
contre I’hémoglobine humaine.
Les personnes qui ont une réaction positive pour le test du sang fécal sont soumises a la
coloscopie.
Le dépistage non organisé par coloscopie premiere.
Il s’applique bien entendu aux personnes exposées a un risque plus élevé que la
moyenne du fait de leurs antécédents et est proposé aprés I'age de 50 ans et peut étre répété 2

a 3 fois a intervalle de 10 ans si I’'examen est négatif [116; 118].

e Prévention tertiaire

ola prévention tertiaire a pour but de dépister :
> Les complications propres au cancer colique notamment :

L’occlusion, la perforation, la fistule, les hémorragies digestives.

> Les complications de la maladie néoplasique :

Thrombophlébite, embolie pulmonaire...

> Les complications des traitements et leurs effets secondaires

oElle est assurée grace aux consultations de surveillance de la maladie.
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Cancer colique en occlusion

En urgence :

Examen clinique,scanner thoraco -abdomino-pelvien

r

Cancer métastatique , . ,
Cancer non métastatique ou avec des métastases

Tumeur non résecable hépatiques résécables:
Malade non opérable Stratégie curative

Stratégie palliative

Prothése colique ou chirurgie (colostomie)

Chirurgie en un seul temps ou 2 temps

Chimiothérapie apres
réunion multidisciplinaire

Réunion multidisciplinaire pour complément de

Maladie controlée ,patient la prise en charge
opérable
oui

discuter la chirurgie

Figure 37:Arbre décisionnel traitant la prise en charge du cancer coligue en occlusion
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Figure 38 : Conduite a tenir devant un cancer colique en occlusion [59]
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Au terme de cette étude, il convient de souligner que le cancer du colon en occlusion est
une urgence chirurgicale grave et que seul le dépistage et le traitement précoces préviennent
une telle complication et améliorent le pronostic.

Il'y a alors I'intérét de faire des campagnes de sensibilisation de populations afin qu’elles

consultent des I'apparition des premiers symptomes.

o La priorité dans cette pathologie semble donc étre la restauration de la perméabilité colique
L’exérése tumorale d’emblée avec ou sans rétablissement de la continuité digestive doit

étre réservée aux cas les plus favorables.

e Le traitement du cancer du cOlon en occlusion ne peut se concevoir que dans une
stratégie pluridisciplinaire associant la chirurgie, la réanimation et la chimiothérapie.
Il bénéficie actuellement des méthodes endoscopiques, dont les résultats semblent
meilleurs que ceux des meilleures séries chirurgicales.
Cette approche mini invasive malheureusement indisponible dans notre contexte, semble
particulierement adaptée a des patients qui sont le plus souvent en situation palliative, et

exposés a un risque particulier du retentissement général de I'occlusion.

e Des études épidémiologiques des facteurs favorisants sont a envisager dans le cadre
de la mise en place des mesures de prévention.
Il importe donc que les cancers coliques soient inclus dans les politiques nationales de
santé, ne serait-ce que dans le volet de la communication pour le changement de

comportement; cela permettra de les prévenir ainsi que leurs complications.
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Fiche d’exploration

Identité
Prénom : nom : NE : année :
Age : sexe : O F:0O H:

Motif d’hospitalisation
Occlusion : O

Péritonite : O
ATCDs : médicaux : cancer colique : O Polype : O
crohn :0O RCH: O autres : O
Toxiques : tabac: O alcool : O autres :O
Familiaux :PAF : 0O cancer colique : O autres : O
Clinique :
Délai d’apparition de la symptomatologie :
Signes fonctionnels : AMG : O douleurs abdominales : 0  mélénas : O
Rectorragies : O vomissements : O autres : O
Signes généraux : amaigrissement : non chiffré : O
Chiffré :<5% O 5%-10% O >10%0
Fievre
Autres : choc hémorragique

Choc septique

Signes physiques :

Distension abdominale : O Masse palpable : O
Splénomégalie : O Hépatomégalie : O
Ascite : O Adénopathie : O
Troisier : O Données du toucher rectal : O Autresd
Paraclinique : ASP : résultatats

Colonoscopie :
Siége : coecum : O c6lon droit : O angle colique droit : O
2/3 du cblon transverse : O 1/3 du cblon transverse : O
Colon descendant : cblon iliaque : O cblon sigmoide : O
Aspect endoscopique : Sténosant : [0 ulcéro bourgeonnant : ulcérovégétant : O
Présence de polypes : O autres tumeurs coliques : O

TDM : résultats
Radio thorax : résultats
Echographie abdominale : résultats
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Bilan biologie : HB GB urée créatinine TP TCK
Le bilan a permis de poser le diagnostic de la tumeur colique avant I’intervention

Oui: 0O non: 0O
Le bilan d’extension a été réalisé avant | intervention

Oui: O non : 0O

Délai d’admission au bloc opératoire :
<24h:0O 24h -48h : 0O >48 : 0

Intervention : co6lon droit

Résection -anastomose : O

Résection -anastomose +stomie de protéction : O
Organe stomisé :

Résection+stomie : O

Intervention : c6lon gauche
Stomie : O
Résection +stomie : O

Organe stomisé :

Lavage : O

Exploration chirurgicale : O

Carcinose : O métastases hépatiques : O ascite : O
adénopathies profondes : O Envahissement mésentérique : O

envahissement locorégional : O

Gestes associés : curage ganglionnaire : O métastasectomie : O autres : O

Bilan d’extension en post opératoire : Résultats
e Radio thorax face
e Echographie abdominale
e TDM abdominale
e TDM thoracique
Carcinose : O métastases hépatiques : 0 métastases pulmonaires: O autres

Suites opératoires immédiates : simples : O
Compliquées : O

e Lachage anastomotique :

e Eviscération :

e Infection de la paroi :

e Abcés péritonéal :

e Complications de décubitus :

OOoooOooao

e Déces : délai post opératoire : causes :
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Suites opératoires au long terme :

Sténose de I’anastomose : O

Rétablissement de la continuité :
Anatomopathologie : sur piece opératoire : O

simples : O
ompliquées : O
Autres : O

oui: 0O non : O

sur endoscopie post opératoire : O

Type anatomopathologique :
Starification :

Traitement adjuvant :
Chimiothérapie :

Radiothérapie :

TNM :

protocole FUFOL :
Protocole FOLFOX :
Protocole LV5FU2 :
Autres :

modalités

Ooonoagd

délai :

sur endoscopie préopératoire : O

Les différents éléments a prendre en considération dans le processus de décision sont

résumés dans ce tableau

Tableau XVI : Eléments pertinents dans la discussion de la prise

en charge des cancers coligues en occlusion[60]

Elément Données Implication
o Droite Anastomose iléocolique
Localisation -
Gauche Anastomose colocolique

Localisé ou métastatique

Traitement a visée palliative
Oou curative

Extension locale

Résécabilité de la tumeur

Perforation présente ou
imminente

Intervention urgente
De la tumeur ou en amont de

Eviter la perforation
Dissémination des cellules
tumorales
Péritonite stercorale

la tumeur e , . L
Difficulté de cicatrisation et
retard de traitement adjuvant
Etat du colon en amont viabilité Possibilité d’anastomose

Informations sur le c6lon
d’amont

Lésions synchrones

Evaluation possible avant la
chirurgie

Maladie colique sous jacente

MICI
Forme héréditaire

Risque de cancer multifocal

Etat général du malade

Les tares sous jacentes
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Tableau XVII : Avantages et inconvénients des différentes options thérapeutigues

du cancer colique en occlusion[60]

Options

Pour

Contre

Résection segmentaire et
anastomose en un seul temps

Préservation de la longueur du
c6lon
Evite les difficultés d’une
deuxiéme chirurgie

Risque infectieux
Risque de fistule
Pas d’évaluation du c6lon
d’amont

Colectomie sub totale avec
anastomose en un seul temps

Ablation du colon Iésé ou non
exploré
Anastomose en un temps

Perte de la longueur du colon
Risque de fistule
Altération de la fonction
digestive

Hartmann

Ablation de la tumeur
Evite I’anastomose
Epargne la longueur colique
Permet I’exploration du colon
d’amont

Risque de stomie définitive
Lourdeur de la remise en
continuité

Colostomie d’amont

Chirurgie simple
Evite une anastomose
Permet d’améliorer I’état
général du malade
Permet un traitement néo
adjuvant

Tumeur laissée en place

Stenting :

Traitement d’attente avant
I'exérese

Définitif si palliatif

Permet d’améliorer I’état
général du malade

Evaluer I’état du célon
d’amont aprés amélioration de
I’état de la paroi

Couteux
Pas toujours réalisable
Grevé e complications
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Résumé

Le cancer colique en occlusion est une pathologie grave car elle survient le plus souvent
chez des personnes agées et altérées. Le but de notre étude rétrospective est d’éclairer I'aspect
clinique, les traitements disponibles et la morbimortalité des interventions réalisées en urgence
pour cette pathologie. Notre étude porte sur 58 cas de cancers coliques compliqués d’occlusion
diagnostiqués et traités au service de chirurgie générale de I’ hopital militaire Avicenne de
Marrakech sur une période de 5 ans. Notre série contient 34 hommes et 24 femmes agés de 36
ans a 75 ans qui se sont présentés aux urgences aprés 7 jours en moyenne avec une
symptomatologie faite de syndrome occlusif (90%), syndrome sub occlusif (10%), troubles du
transit (70%), rectorragies (70%), vomissements (10%) et douleurs abdominales isolées (10%).
L’examen clinique retrouve un état général altéré chez 80% , une distension abdominale chez
tous nos patients , une masse abdominale ( 20%), des adénopathies inguinales (10 ,3%) ,une
ascite (15,5%) , ampoule rectale vide (90%), des stigmates d’hémorragie (10%) . L’ASP réalisée
chez tous les patients a objectivé des NHA (100%), la TDM a confirmé le diagnostic de I’occlusion
et a précisé le siege de I'occlusion (sigmoidien dans 36%). Tous nos patients ont bénéficié d’un
traitement médical suivi d’ un traitement chirurgical : une colostomie de proche amont (
32,7% ), une intervention de Hartmann (46, 3%) , une chirurgie en un seul temps (13 ,7%
). Le traitement adjuvant en fonction des stades et apres la RCP. La mortalité globale de notre
série est de 1,7%, La morbidité est de 5,1 %. Au terme de cette étude, il convient de souligner
que le cancer du coOlon en occlusion est une urgence chirurgicale grave et que seul le dépistage
et le traitement précoces préviennent une telle complication et améliorent le pronostic .La
priorité dans cette pathologie est la restauration de la perméabilité colique, ’exérése tumorale
d’emblée avec ou sans rétablissement de la continuité digestive doit étre réservée aux cas les
plus favorables. Le traitement du cancer du cbélon en occlusion ne peut se concevoir que dans
une stratégie pluridisciplinaire associant chirurgien, réanimateur, radiologue, gastro-

entérologue, oncologue et généraliste.
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Abstract

Colon cancer in occlusion is a serious pathology because it occurs most often in elderly
and impaired.

The purpose of our retrospective study is to shed light on the clinical aspect, the
available treatments and the morbimortality of the emergency procedures performed for this
pathology.

Our study concerns 58 cases of colon cancer complicated with occlusion diagnosed and
treated in the service of general surgery of the military hospital Avicenna of Marrakech over a
period of 5 years.

Our series contains 34 men and 24 women aged 36 years to 75 years who presented to
the emergency department after 7 days on average with a symptomatology made of occlusive
syndrome (90%), a sub occlusive syndrome (10%), transit disorders (70%), .transit disorders
(70%), rectorrhagia (70%), vomiting (10%) and isolated abdominal pain (10%).

The clinical exman found a general state altered in 80%, abdominal distension in all our
patients, abdominal mass (20%), inguinal lymphadenopathy (10.3%), ascites (15.5%), rectal
ampulla empty (90%), stigmata of hemorrhage (10%).

The ASP performed in all the patients objectified NHA (100%), the CT confirmed the
diagnosis of the occlusion and specify the seat of the occlusion (sigmoid in 36%).

All our patients received medical treatment with surgical treatment: a near-upstream
colostomy (32.7%), a Hartmann procedure (46.3%), a single-stage surgery in (13.7%). %).
Adjunctive therapy according to stages and after CPR.

The overall mortality of our series is 1.7%, the morbidity is 5.1%. At the end of this study,
it should be emphasized that colon cancer in occlusion is a serious surgical emergency and that

only screening and Early treatment prevents such a complication and improve the prognosis.
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The priority in this pathology seems to be the restoration of colonic permeability, tumor
resection from the start with or without restoration of digestive continuity should be reserved for
the most favorable cases.

The treatment of colon cancer in occlusion can be conceived only in a multidisciplinary
strategy associating a surgeon, resuscitator, radiologist, gastroenterologist, oncologist and

generalist.
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