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TP  : Taux de prothrombine 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 PLAN 

 



INTRODUCTION 1 
 

PATIENTS ET METHODES 3 
I. PATIENTS  4 
II. METHODES  4 
 

RÉSULTATS  ET  ANALYSE 5 
I. EPIDEMIOLOGIE 6 

1. Incidence annuelle globale et par étiologie  6 
2. L’âge 7 
3. Le sexe  7 
4. Le poids de naissance 8 
5. La prématurité  8 
6. L’origine géographique  8 

II. DIAGNOSTIC  9 
1. Le diagnostic anténatal  9 
2. Le diagnostic post natal  9 
3. Les données para cliniques 14 

III. ETIOLOGIES  21 
1. L’atrésie du grêle  21 
2. L’atrésie duodénale 21 
3. La maladie  de Hirschsprung 23 
4. Le syndrome du bouchon méconial  23 
5. Le volvulus sur mésentère commun  23 
6. La péritonite  25 
7. L’atrésie colique 25 
8. La duplication digestive 25 
9. Le diverticule de Meckel 25 

10. L’iléus méconial 25 
IV. TRAITEMENT  28 

1. Traitement médical 28 
2. Nursing: 28 
3. Traitement chirurgical  28 

V. EVOLUTION  33 
1. L’évolution favorable 33 
2. Les complications postopératoires  33 
3. La mortalité  34 
 

DISCUSSION 37 
I. GENERALITES SUR LES OCCLUSIONS NEONATALES 38 

A. HISTORIQUE  38 
B. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE  39 

1. Embryologie  39 
2. Embryopathologie  43 

C. PHYSIOPATHOLOGIE 47 



1. Les perturbations locales  47 
2. Les perturbations générales  49 

II. EPIDEMIOLOGIE DES OCCLUSIONS NEONATALES 51 
A. La fréquence  51 
B. L’âge  51 
C. Le sexe  52 
D. Le poids  52 
E. La prématurité 53 

III.DIAGNOSTIC DES OCCLUSIONS NEONATALES 54 
A. Diagnostic anténatal  54 

1. Les facteurs de risques  54 
2. Les signes d’appel échographique  54 

B. Diagnostic post natal  55 
1. Les signes fonctionnels  55 
2. Les signes physiques  56 
3. Les localisations typiques de l’occlusion  57 
4. Les examens para cliniques 58 
5. Le diagnostic différentiel  61 

C. Diagnostic étiologique 62 
1. Les occlusions à ventre plat  62 
2. Les occlusions à ventre distendu  69 
3. Les occlusions inflammatoires 79 
4. Les pseudo-obstructions intestinales chroniques  81 

IV TRAITEMENT ET EVOLUTION DES OCCLUSIONS NEONATALES 82 
A. Traitement médical  82 

1. La réanimation  82 
2. L’antibiothérapie  85 
3. Le traitement de la douleur  85 

B. Traitement chirurgical 86 
1. Les occlusions néonatales à ventre plat  86 
2. Les occlusions à ventre ballonné 95 
3. Les occlusions inflammatoires  102 

C. Traitement postopératoire  103 
D. EVOLUTION ET PRONOSTIC  104 

1. Evolution  104 
2. La mortalité 105 
3. Pronostic 106 
 

CONCLUSION 107 
 

ANNEXES 110 
 

RÉSUMÉS 114 
 

BIBLIOGRAPHIE 118 
 



Occlusions néonatales 

 

 

- 1 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

INTRODUCTION 



Occlusions néonatales 

 

 

- 2 - 

 

L’occlusion intestinale est la plus fréquente des urgences chirurgicales néonatales [1]. Elle 

se définit par l'arrêt constant du libre cheminement du bol digestif. Il est plus juste de parler de 

syndrome occlusif compte tenu de la multiplicité des affections en cause dont la plupart d’entre 

elles sont d’origine congénitale. La triade clinique de l’occlusion (douleurs, vomissements, arrêt 

des matières et des gaz) se limite chez le nouveau né à  deux symptômes : 

- les vomissements bilieux qui signent à priori un obstacle mécanique sur l’intestin,  

- L’absence d’émission méconiale ou son équivalent : retard à l’émission, ou émission 

anormale faite d’un moule grisâtre ou vert clair.  

L’occlusion néonatale peut être évoquée en prénatal lors de l’examen  échographique  du 

2éme ou 3éme trimestre devant : l’hydramnios, la dilatation des anses digestives et l’hyper 

échogénicité du grêle. 

Ce diagnostic permet de rechercher les anomalies associées et d’organiser la prise en 

charge néonatale. 
 

En postnatal, la démarche devant une occlusion néonatale (ONN) consiste à : 

1. Affirmer l’occlusion, 

2. Apprécier son retentissement, 

3. Rechercher sa cause. 
 

Le pronostic des ONN dépend du site de l’occlusion, des anomalies associées, du délai 

d’admission et du délai d’intervention. 

L’objectif de notre travail est d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutifs des ONN au CHU Mohamed VI de Marrakech, et d’établir une conduite 

à tenir pratique sous forme d’arbre décisionnel pour faciliter la prise en charge. 
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I. 
 

PATIENTS : 

1. 
 

Type d’étude : 

Notre étude est de type rétrospectif, sur une série de 102 cas d’occlusion néonatale 

colligés dans le service de chirurgie pédiatrique générale du CHU Mohammed VI de Marrakech, 

durant une période de 6 ans, allant de Janvier 2009 à Décembre 2014. 

 

2. 
 

Critères d’inclusion : 

Les nouveau-nés dont le diagnostic de sortie était une ONN et dont les dossiers étaient 

complets. 

 

3. 
 

Critères d’exclusion :  

Les ONN par malformations anorectales totalement obstructives, les hernies étranglées et 

les occlusions diagnostiquées après l’âge de 28 jours. 

 

II. 
 

METHODES : 

Chaque nouveau-né de la population étudiée a fait l’objet d’une fiche d’exploitation (voir 

annexe I). 

Les variables à l’étude étaient les données anamnestiques, cliniques, biologiques, 

bactériologiques, thérapeutiques et évolutives. 

Chaque patient a bénéficié d’un examen clinique complet et d’un bilan comprenant  

systématiquement une radiographie d’abdomen sans préparation (ASP) et éventuellement une 

échographie abdominale ou une opacification digestive. 

L’étude statistique a été effectuée à l’aide du logiciel informatique de traitement des 

données SPSS pour WINDOWS, version 10. 
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I. 
 

EPIDEMIOLOGIE : 

1. 

 

Incidence annuelle globale et par étiologie : 

1.1. 

Durant la période de notre étude nous avons recensé : 14 cas en 2009 (13,7%), 15 cas en 

2010 (14,7%), 22 cas en 2011 (21,5%), 18 cas en 2012 (17,6%), 12 cas en 2013 (11,7%) et 21cas 

en 2014 (20,5%). L’incidence moyenne est de 17 cas/ an. 

.Incidence annuelle globale :  

 

Tableau I : répartition selon la fréquence 

Année 2009 2010 2011 2012 2013 2014 
Nombre de cas 14 15 22 18 12 21 
Pourcentage 13,7% 14,7% 21,5% 17,6% 11,7% 20,5% 

 

1.2. 

 

 Incidence annuelle par étiologie : 

 

 
Figure 1 : répartition de nombre de cas/ an selon les étiologies 
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2. 
 

L’âge : 

L’âge au moment du diagnostic varie entre quelques heures et 28 jours. L’âge moyen était 

de 6 jours. 

 
 

 
Figure 2 : Répartition des patients selon l’âge 

3. 
 

Le sexe : 

Sur 102 cas d’occlusion néonatale, nous avons recensé 60 cas masculins et 42 cas 

féminins, soit un sexe ratio 1.42 
 

 
Figure 3: répartition des patients selon le sexe. 
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4. 
 

Le poids de naissance : 

Le poids moyen de naissance des nouveau-nés présentant une ONN était de 2750 g avec 

des extrêmes de 1500g à 4200g. 

 

5. 
 

La prématurité : 

14 patients présentant une ONN étaient nés des prématurés soit 13,7% de l’ensemble des 

cas. 

 

6. 
 

L’origine géographique : 

42 patients (41,2%) sont d’origine urbaine alors que 60 patients (58.8%) sont d’origine 

rurale ce qui explique, en partie, le retard de prise en charge observé chez la majorité des cas. 
 

 

 
Figure 4 : répartition des patients selon l’origine géographique. 
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II. DIAGNOSTIC : 
 

1. Le diagnostic anténatal : 
 

Aucune ONN n’a été diagnostiquée en période anténatale. 

 

2. Le diagnostic post natal : 
 

2.1 Le début de manifestations cliniques : 

Le délai moyen de début des manifestations cliniques était de 3 jours.  

Ce délai était variable selon les étiologies. Plus ou moins tardif dans la maladie de 

Hirschsprung, les symptômes débutaient dès la naissance dans les autres étiologies.  

 

2.2 Le délai d’admission: 

Le délai moyen d’admission était de 3 jours, ce délai était variable selon l’origine 

géographique. 

 

2.3 Signes fonctionnels : 
 

Les principaux motifs de consultation étaient : 

• les vomissements bilieux dans 99 cas (97,1%), 

• la distension abdominale dans 76 cas (74,5%), 

• les anomalies de l’émission méconiale regroupant : 

- Absence d’émission méconiale dans 60 cas (58,8%), 

           - Retard d’émission méconiale dans 28 cas (27,4%). 
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Tableau II : répartition selon les signes fonctionnels 

 vomissements 
Distension 
abdominale 

Anomalies de l’émission méconiale 
Absence d’émission 

méconiale 
Retard de l’émission 

méconiale 
Effectif 99 76 60 28 
Pourcentage 97,1% 74,5% 58,8% 27,4% 

 

2.4 Signes physique : 
 

A l’admission : 

 42% des cas présentaient un mauvais état général, 

 47% présentaient une déshydratation extra cellulaire, 

 14,9% avaient une hyperthermie. 
 

L’examen de l’abdomen a objectivé : 

 Une distension abdominale (occlusion basse) dans 74,5% des cas (Figure 5), dont 

2,9% avaient un œdème péri-ombilical. 

 un abdomen plat (occlusion haute) dans 25,4% des cas. 

D’autres signes cliniques ont été retrouvés notamment le syndrome malformatif chez 7 cas 

(6,8%) dont 4 cas de trisomie 21, 1 cas de malformations cardiaques congénitales (CIA, CIV, 

CAV), 1 cas de syndrome polymalformatif fait d’ambigüité sexuelle, d’atrésie de l’œsophage, de 

luxation congénitale de la hanche gauche et de pied talus bilatéral et un cas de pieds bots.   
 

Tableau III : répartition selon les données de l’examen clinique 

 Pourcentage 
Examen général Mauvais état général 42% 

Déshydratation extra-cellulaire 47% 
Hyperthermie 14,9% 

Examen abdominal distension abdominale 74,5% 
abdomen plat 25,4% 

Syndrome malformatif Trisomie 21 3,9% 
Malformations cardiaques 0,9% 
Syndrome polymalformatif  0,9% 
Pieds bots 0,9% 
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2.5 L’épreuve à la sonde rectale : 

Le toucher rectal est remplacé chez le nouveau né par l’épreuve à la sonde,  elle doit être 

systématique devant tout nouveau né présentant un syndrome occlusif avec distension 

abdominale. Elle se fait toujours après la réalisation de  l’ASP. 

Cette épreuve a été réalisée chez  71 ONN présentant une distension abdominale. Elle était 

positive dans 19 cas (18,6%) orientant ainsi vers 13 cas de maladie de Hirschsprung et 6 cas de 

syndrome du bouchon méconial. Elle était négative dans 81,3% des cas. (Figure6) 
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Figure 5: Distension abdominale chez un nouveau né 
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Figure 6a 

 

 

Figure 6b 

 

Figure 6 : Epreuve à la sonde positive 

 



Occlusions néonatales 

 

 

- 14 - 

3. Les données para cliniques : 

 

3.1. L’imagerie médicale : 

 

a. L’ASP : 

Toutes les occlusions néonatales ont eu une radiographie de l’abdomen sans préparation (ASP 

face+profil). 

Les anomalies constatées étaient : 

 Des niveaux hydro-aériques du tube digestif dans 87 cas (89,9%), dont 48 (47%) 

étaient de type grêlique, 11 (10,7%) étaient de type colique, 12 (11,7%) étaient de 

type mixte et 16 (15,6%) étaient des images en double bulle. 

 Une distension intestinale dans 9 cas (8,8%). 

 Un pneumopéritoine (Figure 7) dans 5 cas (4,9%), compliquant 3 cas (2,9%) de 

maladie Hirschsprung et 2 cas (1,9%) d’atrésie du grêle. 

 Une disparité de calibre dans 3 cas (2,9%). 
 

 

Tableau IV : répartition selon les résultats de l’ASP 

Anomalies à l’ASP Effectif Pourcentage 
Niveaux hydro-aériques grêliques 48 47% 
Niveaux hydro-aériques 
Coliques 

11 10,7% 

Niveaux hydro-aériques 
Mixtes 

12 11,7% 

Image en double bulle 16 15,6% 
Distension intestinale 9 8,8% 
Pneumopéritoine 5 4,9% 
Disparité de calibre 3 2,9% 

 

 

 

 



Occlusions néonatales 

 

 

- 15 - 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : ASP  de face montrant un épanchement gazeux en faveur d’un pneumopéritoine sur 
une péritonite méconiale  
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b. L’échographie abdominale : 

Elle a été réalisée chez 10 patients présentant un tableau d’occlusion intestinale haute avec 

intervalle libre, soit 9,80% des cas. 
 

Elle a mis en évidence : 

 Un estomac de stase dans 2 cas soit 1,9 % 

 Une distension gastrique et duodénale dans 1 cas soit 0,9 % 

 Une distension du grêle et du colon dans 4 cas soit 3.9 % 

 Un volvulus sur mésentère commun dans 3 cas soit 2.9% (Figure 8) 
 

Tableau V : répartition selon les résultats de l’échographie 

Anomalies à l’échographie Effectif Pourcentage 
estomac de stase 2 1,9% 
distension gastrique et duodénale 1 0,9% 
distension du grêle et du colon 4 3,9 % 
volvulus sur mésentère commun 3 2,9% 

 

c. L’opacification digestive : 
 

- Le transit oeso-gastro-duodénal a été effectué chez 2 nouveau-nés ayant un tableau 

d’occlusion intestinale haute, soit 1,9% des cas. Ce qui nous a permis de poser le 

diagnostic de volvulus sur mésentère commun en visualisant l’angle duodénojéjunal sur 

le cliché de face en position anormale chez 1 seul cas. (Figure 9) 

- Le lavement opaque a été pratiqué chez 16 nouveau-nés présentant une occlusion 

intestinale à ventre distendu, soit 15,6% des cas. 
 

Cet examen a révélé des images en faveur de : 

 Maladie de Hirschsprung dans 8 cas soit 7,8%. (Figure 10) 

 Petit côlon gauche chez 01 cas soit 0,9% 
 

Il était non concluant dans 7 cas soit 6.8%.  
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Tableau VI : répartition selon les anomalies à l’opacification digestive 

Anomalies à l’opacification digestive Effectif Pourcentage 
Maladie de Hirschsprung 8 7.8% 
Petit côlon gauche 1 0.9% 
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Figure 8 : Echo-doppler montrant l’enroulement de la VMS autour de l’axe de l’AMS  

en faveur d’un volvulus sur mésentère commun 

 

 

 

Figure 9 : Transit gastroduodénal (face et profil) montrant la spire de torsion  
et l’angle duodéno-jéjunal en position anormale à droite de la ligne médiane, en faveur d’un 

volvulus sur mésentère commun. 
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Figure 10 : opacification (vue de profil) montrant une disparité de calibre  
en faveur d’une maladie de Hirschsprung 
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d. Autres : 
 

d.1. La réctomanométrie : 

Elle n’a été réalisée chez aucun de nos patients. 

 

d.2. La biopsie rectale : 

Elle a été réalisée chez 3 cas soit 2,9%, et elle a objectivé l’absence de cellules 

ganglionnaires chez les 3 cas. 

 

3.2. Les examens biologiques et biochimiques : 

Toutes les ONN ont eu un bilan biologique pour évaluer le retentissement de l’occlusion 

sur l’organisme ainsi qu’un bilan préopératoire classique. 
 

Ils ont permis de mettre en évidence : 

 Un syndrome infectieux, avec une c-reactive proteine (CRP) positive et une 

hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, dans 40 cas (39,2%). 

 Une hypoglycémie dans 21 cas (20,5%), 

 Une dyskaliémie dans 19 cas, avec une hyperkaliémie dans 15 cas (14,7%), et une 

hypokaliémie dans 04 cas (3,9%). 

 Une hyperbilirubinémie (à bilirubine libre) dans 12 cas ictériques (11,7%) 
 

Tableau VII : répartition selon les anomalies des examens biologiques 

 Nombre de cas Pourcentage 
CRP élevée (syndrome infectieux) 40 39,2% 
Hypoglycémie 21 20,5% 
Dyskaliémie Hyperkaliémie 15 14,7% 

Hypokaliémie 04 3,9% 
Hyperbilirubinémie 12 11,7% 
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III. ETIOLOGIES :  
 

Les examens cliniques et radiologiques ont permis de poser les différents diagnostics 

étiologiques. 

Les étiologies objectivées dans notre série sont les suivantes : 

 

1. L’atrésie du grêle : 
 

Elle était l’étiologie la plus fréquente, en effet elle a été retrouvée dans 48 cas soit 47%. 

(Figure 11) 
 

 

2. L’atrésie duodénale 
 

Elle a été retrouvée dans 16 cas (3 cas avaient une trisomie 21 et 1 cas avait des 

malformations cardiaques)  soit 15,6%, elle était sous vatérienne dans tous les cas. (Figure 12) 
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Figure 11 : ASP de face montrant un niveau hydro-aérique d’allure grêlique :  

Centré, plus large que haut évoquant une atrésie du grêle. 
 
 

 
Figure 12 : ASP de face montrant une image en double bulle en faveur d’une atrésie duodénale. 
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3. La maladie  de Hirschsprung 
 

Elle a été retrouvée dans 13 cas soit 12,7%. (Figure 13) 

 

4. Le syndrome du bouchon méconial : 
 

Il a été retrouvé dans 6 cas soit 5,8%. 

 

5. Le volvulus sur mésentère commun : 
 

Il a été retrouvé dans 5 cas soit 4,9%. (Figure 14). 
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Figure 13 : ASP de face montrant une image de mégacôlon avec niveau hydro-aérique en faveur 
d’une maladie de Hirshsprung 

 
 

 

Figure 14 : ASP de face montrant une double image aérique gastrique et duodénale avec un 
abdomen peu aéré en faveur d’un volvulus sur mésentère commun 
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6. La péritonite : 
 

Elle a été retrouvée dans 5 cas soit 4,9%. (Figure 15) 
 

 
7. L’atrésie colique 

 

Elle a été retrouvée dans 3 cas soit 2,9%. (Figure 16) 
 

 
 

8. La duplication digestive 
 

Elle a été retrouvée dans 3 cas soit 2,9%. 

 

9. Le diverticule de Meckel 
 

Il a été retrouvé dans 2 cas soit 1,9%. 

 

10. L’iléus méconial 
 

Il a été retrouvé  dans 1 cas soit 0,9%. 
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Figure 15 : ASP de face montrant des calcifications en faveur d’une péritonite méconiale 
 
 
 

       

Figure 16 :   ASP (F+p) montrant des niveaux hydro-aérique mixtes (colique et grêlique)  
en faveur d’une occlusion colique 
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Figure 17 : répartition des patients selon les étiologies. 
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IV. Traitement : 
 

Sur les 102 ONN, 88 ont été opérés et 14 ont bénéficié de Nursing. 
 

1. Traitement médical : 
 

 

Les opérés ont tous bénéficié d’une réanimation pré, per et post opératoire. Cette 

réanimation comportait : 

 une correction des troubles hydro-électrolytiques 

 la mise en place d’une sonde naso-gastrique (aspiration digestive), 

 l’administration d’une antibiothérapie à large spectre. 

 

2. Nursing: 
 

 

Les non opérés (maladie de Hirschsprung et syndrome du bouchon méconial) ont bénéficié 

de soins de nursing et d’un traitement médical symptomatique. Les maladies de Hirschsprung 

étaient opérées plus tard, généralement à partir de l’âge d’un mois. 

 

3. Traitement chirurgical : 

 

3.1. Délai d’intervention chirurgicale : 

Le délai moyen écoulé entre la date d’admission et la date d’intervention chirurgicale était 

de 2+/-1 jour pour l’ensemble des opérés avec des extrêmes allant de quelques heures à  7 

jours en fonction de l’étiologie. 

L’acte chirurgical réalisé était en fonction de l’étiologie. 
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3.2. Gestes opératoires : 
 

En bloc opératoire le traitement chirurgical à consisté en : 

 Une résection termino-terminale pour 48 cas d’atrésie du grêle et 3 cas d’atrésie 

colique, 2 cas de diverticule de Meckel, soit 51,9 % des cas 

 Une duodéno-duodénostomie  pour 16 cas d’atrésie duodénale soit 15,6% des 

cas. 

 Une colostomie pour 2 cas de maladie de Hirschprung soit 1,9% des cas. 

 Un lavage pour 5 cas de péritonite soit 6,8% des cas. 

 Une détorsion du grêle pour 5 cas de volvulus sur mésentère commun  soit 4,9% des cas. 

 Traitement en un seul temps pour 3 cas de  maladie de Hirschsprung  soit 2,9% des cas. 

 Une cure de duplication pour 3 cas soit 2,9% des cas. 

 
 
 
 
Tableau VIII : répartition selon le type du geste chirurgical 

Etiologie Effectif Geste opératoire 
Atrésie du grêle 48 Résection anastomose termino-terminale 
Atrésie duodénale 16 Duodéno-duodénostomie 
Atrésie colique 3 Résection anastomose termino-terminale 
Maladie de Hirschsprung 5 Traitement en 1 seul temps pour 3 cas 

Colostomie pour 2 cas 
Volvulus sur mésentère commun 5 Détorsion du grêle 
Péritonite  5 Lavage et éventuelle stomie  
Duplication digestive 3 Cure de la duplication 
Diverticule de Meckel 2 Résection anastomose termino-terminale 
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Figure 18 : Vue peropératoire d’une atrésie du grêle.  
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Figure 19 : vue peropératoire d’un volvulus sur mésentère commun 
 
      
 
 
 
 
 
 

  



Occlusions néonatales 

 

 

- 32 - 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : vue peropératoire d’un volvulus sur mésentère commun  
avec nécrose intestinale 
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V. EVOLUTION : 
 

L’évolution était précisée dans les 102 dossiers. 

 

1. L’évolution favorable : 
 

Parmi les 102 ONN, 63 (61,7%) ont eu une bonne évolution clinique et para clinique. 

 

2. Les complications postopératoires : 
 

Les complications postopératoires, observées chez 50 (49%)  ONN sur les 102 cas étaient : 

 le choc septique dans 26 cas (25,4%) 

 l’entérocolite dans 8 cas (7,8%) 

 la détresse respiratoire dans 5 cas (4,9%) 

 l’occlusion postopératoire dans 4 cas (3,9%) 

 un grêle court dans 4 cas (3,9%) 

 une fistule stercorale (0,9%) 

 une éviscération (0,9%) 

 une dénutrition (0,9%) 
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Figure 21 : Evolution globale 

 

3. La mortalité : 

 

3.1. Le taux de mortalité : 
 

Parmi les 102 ONN  40 sont décédés. La mortalité globale était donc de 39%. 

 

3.2. La mortalité selon les étiologies : 
 

Dans notre étude : 

Les patients avec une atrésie du grêle présentaient un taux de mortalité de 56,2%, la 

maladie de Hirschsprung  présentait un taux de mortalité de 30 %, l’atrésie duodénale présentait 

un taux de mortalité de 25%. Les péritonites présentaient un taux de mortalité de 40%, le 

volvulus sur mésentère commun présentait un taux de mortalité de 20%, l’atrésie colique et la 

duplication digestive présentaient un taux de mortalité de 33,3%. 

 

Favorable 
sans 

complication 
51,2% 

Favorable après 
complication 

9,8% 

décès 
39% 

Favorable sans complication Favorable après complication décès 
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Tableau IX : répartition des décès selon les étiologies 

Etiologie Nombre de cas Nombre de décès Taux de décès 
par étiologie 

Atrésie du grêle 48 27 56,2% 
Atrésie duodénale 16 4 25% 
Maladie de Hirschsprung 13 4 30% 
Péritonites 5 2 40% 
Volvulus sur mésentère commun 5 1 20% 
Atrésie colique 3 1 33,3% 
Duplication digestive 3 1        33,3% 

 
 

3.3. Causes du décès : 
 

Les complications ayant engendré le décès sont : 

- Le choc septique dans 27 cas. 

- L’entérocolite dans 6 cas. 

- La détresse respiratoire dans 4 cas. 

- L’occlusion postopératoire dans 2 cas. 

- La fistule stercorale dans 1 cas. 
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Figure 22 : Répartitions des décès selon les causes. 
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I. GENERALITES SUR LES OCCLUSIONS NEONATALES. 
 

 

A. HISTORIQUE [2, 3] 
 

Depuis l’antiquité on reconnaissait le syndrome occlusif, son diagnostic était toujours 

facile mais son traitement était plus difficile. 

BINNINGER  décrit pour la 1ère

 

 fois en 1673 le cas en post mortem d’un nouveau né de 36h 

porteur d’une atrésie du colon, dont l’attitude thérapeutique fut proposée par GAUB EN 1922 qui 

a réussi à sauver la vie d’un nouveau né en pratiquant une colostomie en amont de l’atrésie. 

L’évolution de l’occlusion intestinale jusqu’à l’époque moderne est marquée par trois périodes : 

• La première période est marquée par l’échec à lever l’obstacle ou à dériver le cours 

des matières. 

• Ce n’est qu’à la deuxième période à partir de 1880 que les chirurgiens ont procédé 

aux dérivations intestinales, mais la mortalité demeurait très élevée. 

• En 1899, FREDERIK TREVES a souligné l’indication de l’intervention en urgence des 

occlusions intestinales. 
 

La suspension par les pieds, l’utilisation de l’opium, l’administration du mercure 

métallique par la bouche, les lavages gastriques, les lavements ainsi que les ponctions 

transcutanées de l’intestin furent abandonnés. 

En 1929, les taux de mortalités étaient très élevés, un travail de JETT MULLER portant sur 

343 cas d’occlusions en cinq ans, hospitalisés au CHARITY HOSPITAL de NEW ORLEANS, 

établissait une statistique de 65% de décès. 

En 1947 POTTS a réussi à pratiquer la 1ère

En 1965, sur 52 observations d’occlusion par strangulation intestinale, L .DL.EFFAL et Coll 

ont décompté 16 décès soit 30,7%, qui n’est que 16,5% pour SS.GILLE qui durant 5ans et sur 147 

occlusions intestinales d’origine mécanique il a étudié la mortalité postopératoire. 

 résection anastomose d’une atrésie colique. 
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Les progrès de la réanimation médicale et de l’anesthésie ainsi que l’utilisation des 

antibiotiques associés à forte dose et grâce au perfectionnement de la radiologie d’urgence, une 

nouvelle ère est née connaissant plus de succès et moins de mortalité. 

 

B. RAPPEL EMBRYOLOGIQUE [2,4, 5, 6] 
 

1. Embryologie : 
 

L’organogénèse du système digestif débute lors de la 4ème semaine et se termine au cours 

de la 12ème semaine. 

Il est intéressant de souligner que lors de la 6ème semaine, l’endoderme prolifère et rempli 

complètement le tube digestif primitif, ce n’est que lors de la 9ème semaine que l’endoderme 

subit l’apoptose nécessaire à la recanalisation du tube digestif. 
 

L’intestin est devisé en trois régions : 

- Un intestin antérieur, aveugle de côté crânial, 

- un intestin postérieur, aveugle de côté caudal, 

- un intestin moyen en communication avec le sac vitellin par le canal vitellin. 
 

La vascularisation de l’intestin s’effectue par la consolidation et la réduction des branches 

ventrales de l’aorte dorsale qui s’anastomosent avec les plexus vasculaires destinés, à l’origine, 

à fournir le sang au sac vitellin. Environ cinq branches de ces artères vitellines se distribuent à la 

portion thoracique de l’intestin antérieur, et trois autres-le tronc coeliaque ainsi que les artères 

mésentériques supérieure et inférieure se destinent à la portion abdominale. Par convention, les 

limites entre les parties antérieure, moyenne et postérieure du tube digestif ont été fixées par 

les territoires respectifs de ces trois artères. 
 

• Au cours de la 5ème semaine [5], la portion abdominale de l’intestin antérieur est 

déjà divisée en oesophage, estomac et partie proximale de duodénum. 
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A l’origine, l’estomac est fusiforme; mais la croissance différentielle de ses parois dorsale 

et ventrale produit les petite et grande courbures. En même temps, les diverticules hépatique, 

cystique et pancréatiques dorsal et ventral apparaissent au niveau de la partie proximale du 

duodénum pour s’insinuer dans le mésogastre et donner, respectivement, le foie, la vésicule 

biliaire avec le conduit cystique et le pancréas. En outre, la rate se forme par condensation du 

mésenchyme dans le mésogastre dorsal. 

Au cours des 6ème et 7ème semaines, l’estomac tourne autour de deux axes, longitudinale et 

dorso-ventral, de telle manière que la grande courbure s’oriente vers la gauche et légèrement en 

direction caudale. Cette rotation pousse le foie vers la droite de la cavité abdominale tout en 

amenant, en même temps, le duodénum et le pancréas au contact de la paroi postérieure où ils 

seront fixés. Ceci a pour conséquence de transformer, à la fin de la rotation, l’espace dorsal de 

l’estomac et du mésogastre dorsal en un diverticule appelé bourse épiploique ou petite cavité 

péritonéale. La poche du mésogastre dorsal, qui représente la limite latérale gauche de cette petite 

cavité, va subir une expansion considérable pour donner naissance à une sorte de rideau, le grand 

épiploon, qui s’étend au-devant des viscères de l’étage inférieur de l’abdomen. 
 

− L’intestin moyen se différencie en duodénum distal, jéjunum, iléon, coecum, côlon 

ascendant et deux tiers proximaux de côlon transverse. Le futur iléon s’allonge 

plus rapidement que la cavité péritonéale, de sorte que, au cours de la 5ème

 

 

semaine, l’intestin moyen prend l’aspect d’un pli en épingle à cheveux, 

antéropostérieur, ce qui correspond ainsi à l’anse intestinale primitive qui fait 

hernie à travers l’ombilic durant la 6ème semaine. Pendant qu’elle fait hernie, cette 

anse intestinale tourne de 90° sur son axe longitudinal (constitué de l’artère 

mésentérique supérieure et de canal vitellin) dans le sens inverse de celui des 

aiguilles d’une montre- lorsque ce phénomène est observé en vue ventrale- de telle 

sorte que le futur iléon se trouve à gauche et le futur côlon, à droite. 

Pendant que se différencient le coecum et l’appendice, le jéjunum et l’iléon continuent de 

s’allonger. 



Occlusions néonatales 

 

 

- 41 - 

De la 10ème à la 12ème semaine, l’anse intestinale se retire dans la cavité abdominal et 

elle subit une rotation supplémentaire de 180°, toujours dans le sens inverse de celui des 

aiguilles d’une montre, pour donner la configuration définitive à l’intestin grêle et au côlon [5]. 
 

− L’intestin postérieur est à l’origine du tiers distal du côlon transverse, du côlon 

descendant, du côlon sigmoïde et du rectum. Juste au dessus de la membrane 

cloacale, le tube intestinal primitif forme une expansion appelé cloaque. De la 4ème 

à la 6ème semaine, un septum uro-rectal, coronal, divise le cloaque en un sinus 

urogénital primitif, antérieur, à l’origine des structures uro-génitales, et un rectum 

postérieur. Le tiers distal du canal ano-rectal se constitue à partir d’une 

invagination ectoblastique; la dépression anale. 
 

La colonisation de la paroi du tube digestif par les neuroblastes provenant de la crête neurale 

se fait dans le sens craniocaudal. A la 6éme semaine de gestation l’œsophage est atteint ; à la 7éme 

semaine les neuroblastes se trouvent dans la couche musculaire circulaire de l’intestin moyen, à la 

8éme semaine ils arrivent au colon transverse et à la 12éme semaine, ils sont dans les parties les 

plus distale du tube digestif. Les neuroblastes entre les 2 couches de la muscularis propria 

constituent le plexus d’Auerbach. Ils migrent , durant le 3éme et 4éme mois de gestation, vers la 

sous muqueuse. Ils forment le plexus de Henle, situé à la partie la plus profonde  de la muscularis 

propria , et le plexus de Meissner qui se trouve dans la sous muqueuse. Les plexus d’Auerbach et de 

Meissner constituent l’innervation intrinsèque, alors que l’innervation extrinsèque est assurée par le 

système sympathique et parasympathique. La fonction motrice de base du colon est la dépendance 

de son innervation intrinsèque ; l’innervation extrinsèque ne fait que la moduler. Il existe aussi au 

niveau du plexus d’Auerbach un système inhibiteur intramural non adrénergique  dont l’activation 

relève des nucléotides puriques, c’est le système purinergique dont la transmission est intramurale 

dans la quasi-totalité du colon, mais au niveau du rectum cette innervation a des connections 

extrinsèque avec les nerfs sacrés. Le système sympathique a une action inhibitrice sur le colon et 

motrice sur le sphincter interne, alors que le parasympathique a une action inverse. 
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Figure 23 : Le développement embryologique du tube digestif / Echelle temps  [4] 
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2. Embryopathologie : 

 

2.1. Genèse des atrésies et sténoses duodénales : 

Elles semblent liées à un défaut de recanalisation, d’autant plus qu’elles surviennent 

fréquemment dans la région périvaterienne (83% selon Boyden [7]). Un défaut de recanalisation 

total donnera une atrésie, un défaut partiel aboutira à une sténose [8]. 

Certaines formes d’atrésie des voies biliaires pourraient être dues également à un défaut 

de recanalisation, ce qui expliquerait leur association à l’atrésie duodénale, qui est d’ailleurs très 

rare (2 cas sur 126 pour Rickham [9]). 

Quelques cas de défect mésentérique en regard d’une atrésie duodénale complète ont été 

décrits (6 cas cités par Fonkalsurd [10]). 

S’agit il dans ces cas d’un accident vasculaire fœtal, tel ceux que l’on peut observer d’une 

atrésie du grêle, décrit par Louw et Barnard [11] ? L’observation unique de Shigemoto [12], qui 

décrit un cas d’atrésie duodénale liée à une compression par le collet d’une omphalocéle, 

pourraient aller dans ce sens. 

 

2.2. pathogénie du pancréas annulaire : 

Elle est plus obscure. L’hypothèse de Lecco [13] fait encore autorité : elle postule que le 

bourgeon ventral adhère à la face ventrale du duodénum avant sa migration. Lorsque celle-ci se 

produit, un anneau se forme, les bourgeons pancréatiques fusionnant en avant du duodénum. 

Cette théorie, d’ailleurs, a été récemment confirmée par les travaux de Ikeda et Irving [14], dans 

une étude anatomique menée sur un fœtus de 18 semaines. 
 

D’autres théories postulent : 

− l’hyperplasie des deux lobes fusionnant autour du duodénum [15]; 

− la persistance d’un lobe gauche accessoire [16] ; 

− la formation d’un anneau pancréatique par du tissu aberrant périduodénal [17]. 
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Elliot et Klimann [18] ont établi que le pancréas annulaire est le signe d’une anomalie du 

développement duodénal plus d’une cause de compression extrinsèque. 

 

2.3. Genèse des atrésies et sténoses congénitales du grêle : 

La théorie de Tandler [19], qui explique les atrésies duodénales, explique mal les atrésies 

jéjuno-iléales. D’après cette théorie, lorsque, après la phase de prolifération épithéliale, les 

vacuoles par coalescence forment des canaux, un défaut de revacuolisation est responsable 

d’atrésie et sténose. Celle ci survient dans les 8 premières semaines de la vie intra-utérine [20]; 

or, la plupart des atrésies jéjuno-iléales surviennent beaucoup plus tardivement. En effet, il est 

habituel de trouver au niveau de l’intestin distal, de la bile, du lanugo, des cellules épihéliales, ce 

qui n’est possible qu’après le 3éme mois de vie intra-utérine. 

L’explication de la majorité des atrésies jéjuno-intestinales a été donné par Louw et 

Barnard [11] qui, en liant les vaisseaux mésentériques chez des fœtus de chiens, ont réalisé des 

atrésies identiques à celles qu’on observe chez le nouveau né. Cette interruption vasculaire 

anténatale est responsable de la disparition du mésentère en aval de l’interruption et de la 

nécrose du tube digestif; celui-ci peut se perforer, ce qui provoque des péritonites méconiales, 

la zone d’intestin dévascularisé se transformant en cordant fibreux ou se résorbant. 

Les diverses formes d’atrésies peuvent, peut être, être expliquées par l’importance de la 

circulation collatérale puisque dans certains cas on observe des atrésies cordonales  avec 

interruption mésentériques, mais aussi  une circulation collatérale par une artère  récurrente, 

comme dans le syndrome de l’intestin en colimaçon ; de même, lorsque la circulation collatérale 

est très importante il y’a simplement un défect mésentérique sans atrésie vraie. 

 

2.4. Problème des malrotations  et volvulus intestinaux [21, 22, 23, 24,25] : 
 

On désigne sous ce terme des anomalies du processus de rotation et de fixation et qui ont 

comme conséquence : 
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- Une anomalie dans la répartition anatomique du grêle et du colon, en particulier 

dans les rapports existant entre le début du grêle (angle duodénojéjunal) et sa 

terminaison (valvule iléocaecale); 

- Une anomalie des moyens de fixité du tube digestif, en particulier des accolements 

coliques sur le péritoine pariétal postérieur. 

 

a. Anomalies de rotation : 
 

Elles correspondent à un arrêt de la rotation à un stade ou un autre, ou à une rotation inverse : 

- Absence totale de rotation 

- Rotation incomplète 

- Rotations inversées 

- Hyper rotations 
 

 

Figure 24 : (A) Rotation intestinale normale, (B) malrotation sans volvulus, (C) malrotation avec 
volvulus, (D) Absence de rotation. [24] 
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b. Anomalies de fixation : 
 

b.1. Anomalies de fixation du colon droit : 
 

- Caecum sous hépatique 

- Caecum inversé 

- Caecum mobile 

- Caecum rétro péritonéal 

 
Figure 25 : (A) position anormale du coecum et du grêle entrainant un raccourcissement de la 

racine du mésentère qui expose au risque du volvulus, (B) volvulus constitué. [25] 
 

b.2. Anomalies de fixation du colon gauche : 

Le colon peut se trouver relié à la paroi postérieure par un mésocolon, le rendant mobile dans 

la grande cavité péritonéale. Cela favorise le volvulus du colon pelvien observé chez l’adulte. 

 

2.5. Etiopathogénie de la maladie de Hirschsprung : [26] 

La maladie de Hirschsprung est caractérisée par l’absence de cellules ganglionnaires 

myentérique au niveau du tube digestif à sa partie distale. C’est un échec de la colonisation de 
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l'intestin distal par des précurseurs du système nerveux entérique (ENS) pendant le 

développement embryonnaire. 

Le ralentissement du taux de colonisation de l’intestin distal est causé par le retard de 

croissance de l’intestin plutôt qu’une réduction de la vitesse de migration. 

La maladie de Hirschsprung résulterait soit d’un défaut de migration des cellules 

ganglionnaires, soit de leur destruction in situ sous l’effet de facteurs inhibant leur prolifération. 

 

C. PHYSIOPATHOLOGIE 
 

L’occlusion intestinale est caractérisée par un arrêt de la progression du transit intestinal 

secondaire à un obstacle infranchissable. Cet arrêt provoque, en absence de toute prise en 

charge thérapeutique, des perturbations physiopathologiques locales et générales mortelles. 

 

1. Les perturbations locales : 
 

Dans l’occlusion, l’arrêt de progression du contenu intestinale transforme le secteur de 

transit en un secteur de stockage avec pour conséquence : 

 

1.1. L’hyper péristaltisme : [27] 

C’est le résultat d’une exagération de l’activité motrice intrinsèque en amont et en aval de 

l’obstacle. Entraînant ainsi un reflux, dans les voies digestives supérieures, du contenu de 

l’intestin et son extériorisation sous forme de vomissements ou de liquide d’aspiration. 

 

1.2. La distension de l’intestin : [28] 

Elle représente un des points importants de la physiopathologie de l’occlusion. En effet, le 

bol digestif qui stagne en amont de l’obstacle provoque une dilatation de la lumière intestinale 

qui s’accroit progressivement avec la poursuite des sécrétions, (et avec la diminution de la 

réabsorption liquidienne). L’aggravation de la distension est liée à la présence de gaz, due à la 
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fois à l’ingestion de l’air et à la fermentation du contenu intestinal stagnant par prolifération 

bactérienne donc un risque de septicémie. Du fait de la tension croissante sur la paroi 

intestinale, la capacité de réabsorption s’arrête, l’organisme séquestrant d’importantes quantités 

d’eau, d’électrolytes et de protéines dans le tube digestif. 

Enfin, la distension intestinale est responsable d’une surélévation du diaphragme avec 

ainsi une limitation de l’expansion pulmonaire voire une détresse respiratoire. 

 

1.3. Les troubles de la microcirculation: [29,30] 

La persistance de la distension intestinale entraine un blocage de la microcirculation et 

donc une hypoxie avec possibilité d’une nécrose de la muqueuse. C’est l’aggravation de cette 

distension qui provoque, d’une part, la diminution progressive de la pression partielle d’oxygène 

de la paroi intestinale d’où une carence énergétique de cette paroi avec une paralysie de la 

couche musculaire lisse, aggravant d’autant la distension initiale, et d’autre part, l’insuffisance 

d’apport d’oxygène qui va produire un œdème  pariétal puis des manifestations inflammatoires, 

nécrotiques voire même une perforation. 

Cet intestin ainsi altéré par l’hypoxie et la protéolyse intracellulaire va produire un facteur 

myocardo-dépressif responsable d’une diminution de la contractilité myocardique et ainsi d’une 

vasoconstriction dans le territoire splanchnique ce qui aggrave d’autant l’hypoxie intestinale. 

En fait, on constate, par microscopie optique et électronique, très tôt à 60 minutes 

d’ischémie, des modifications architecturales de la muqueuse intestinale (sur le plan des 

microvillosités), et structurales (perte de microvésicules voire de cellules entières).  
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2. Les perturbations générales : 
 

Elles sont la conséquence des troubles locaux et se résument en un état de choc due avant 

tout aux déséquilibres hydro-électrolytiques et aux désordres métaboliques : une 

déshydratation, des pertes électrolytiques et des troubles acidobasiques. 

 

2.1. Les déséquilibres hydro-électrolytiques : [30] 

La perméabilité du potassium (qui est considéré comme un indicateur d’intégrité 

fonctionnelle) augmente au niveau de la membrane intestinale (surtout du côté apical), avec 

diminution de l’activité enzymatique Na⁺ -K⁺-ATPase, ceci se voit dès la 3ème_5ème minute 

d’ischémie, ce qui entrave la fonction absorption-excrétion de l’épithélium intestinal. 

Avec l’arrêt de la réabsorption, se développent d’importantes pertes de liquides et 

d’électrolytes qui stagnent dans la lumière intestinale. 

La distension de l’intestin entraine une augmentation de la pression intra abdominale avec 

diminution de la perfusion de l’artère mésentérique supérieure et de la veine porte ainsi que de 

débit cardiaque. 

Ces différents mécanismes physiopathologiques aboutissent à une séquestration 

liquidienne intra-abdominale et à la formation d’un 3ème secteur liquidien constitué au dépens 

de la masse liquidienne circulante. Donc, Une hypovolémie relative se produit avec évolution vers 

un choc hypovolémique et une insuffisance rénale fonctionnelle. 

 

2.2. Les troubles acido-basiques : [27] 

Les troubles acido-basiques varient selon le niveau de l’occlusion, la perte d’ions H⁺ et Cl⁻ 

est importante dans une occlusion haute, et entraîne une alcalose hypochlorémique, alors que 

dans une occlusion basse, la perte des bicarbonates provoque une acidose métabolique. 
 

On a schématisé le résumé de cette physiopathologie comme suit : 
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II. EPIDEMIOLOGIE DES OCCLUSIONS NEONATALES. 
 

A. La fréquence : 
 

La fréquence des occlusions néonatales est diversement évaluée dans le monde. Elle est de 

1,3 sur 1000 naissances vivantes en Arabie saoudite selon Asindi [31], de 1 sur 1200 naissances 

dans l’étude de Milar [32] en Afrique du Sud. Selon FRANCANNET [33] à Lyon en France et 

VALAYER [34], l’incidence des ONN est de 2,25 pour 10000 naissances vivantes. 

 

Dans notre série, l’incidence moyenne était de 17 cas/an, dans la série de Chirdan LB [35] était 

de 2cas/an, dans la série de Nasir GA [36] était de 4cas/an, dans la série de Aliou Traoré [37] 

était 16 cas/an, dans la série de Hounkpe  VO  [38] était de 4cas/an et dans la série de Tekou H 

[39] était de 4cas/an. 
 

Tableau X: Répartition selon la fréquence 

Auteurs La fréquence 
Chirdan LB, Nigeria [35] 2 
Nasir GA, Irak [36] 4 
Aliou Traoré, Mali [37] 16 
Hounkpe VO, Bénin [38] 4 
Tekou H, Togo [39] 4 
Notre série 17 

 

B. L’âge : 
 

Dans  notre série l’âge moyen était de 6 jours, dans la série de Chirdan LB [35] était de 4 

jours, dans la série de Nasir GA [36] était de 2 jours, dans la série de  Aliou Traoré [37] était de 7 

jours, dans la série de Hounkpe  VO [38] était de 11 jours et dans la série de Tekou H [39] était 

de 12 jours. 
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Tableau XI : répartition selon l’âge moyen 

Auteurs Age moyen (en jours) 
Chirdan LB, Nigeria [35] 4 
Nasir GA, Irak [36] 2 
Aliou Traoré, Mali [37] 7 
Hounkpe VO, Bénin [38] 11 
Tekou H, Togo [39] 12 
Notre série 6 

 

C. Le sexe : 
 

Dans  notre série le sexe ratio était de 1,42 dans la série de Chirdan LB [35] était de 3, 

dans la série de Nasir GA [36] était de 3, dans la série de  Aliou Traoré [37] était de 0,33, dans la 

série de Hounkpe VO [38]  était de 1,4 et dans la série de Asindi AA [31] était de 1,7. 
 

Tableau XII : répartition selon le sexe ratio . 

Auteurs  Sexe ratio (M/F) 
 Asindi AA, Arabie Saoudite [31] 1,7 
Chirdan LB, Nigeria [35] 3 
 Nasir GA, Irak [36]                     3 
 Aliou Traoré, Mali  [37] 0,33 
Hounkpe VO, Bénin  [38] 1,4 
Notre série 1,42 

 

D. Le poids de naissance : 
 

Dans  notre série le poids moyen de naissance était de 2750, dans la série de Chirdan LB 

[35] était de 2600 g, dans la série de Nasir GA [36] était de 2107 g, dans la série de  Aliou Traoré 

[37] était de 2800 g, dans la série de Hounkpe VO  [38] était de 2648 g et dans la série de Tekou 

H [39] était de 2800 g. 
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Tableau XIII : Répartition selon le poids moyen 

Auteurs Poids moyen (en g) 
Chirdan LB, Nigeria [35] 2600 
Nasir GA, Irak [36] 2107 
Aliou Traoré, Mali [37] 2800 
Hounkpe VO, Bénin [38] 2648 
Tekou H, Togo [39] 2800 
Notre série 2750 

 

Le poids n’est pas incriminé comme facteur de risque de survenue mais peut influencer le 

pronostic. Le poids moyen de nos patients est situé dans la fourchette du poids normal de 

naissance et ne diffère pas de celui des auteurs [40,41, 42]. 

 

E. La prématurité: 
 

La prématurité est également un facteur de mauvais pronostic [38]. Le taux de prématurité 

que nous avons observé (12,7%) est inferieur à ceux de Hounkpe VO [38]  au Bénin (21%) et de 

Chirdan LB [35] au Nigeria qui a observé 37,5% de prématurité dans les atrésies duodénales. 
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III. DIAGNOSTIC DES OCCLUSIONS NEONATALES. 
 

Le diagnostic d’une occlusion néonatale peut être évoqué soit en anténatal par l’examen 

échographique fœtale du 2ème ou 3ème trimestre, soit dans les premières heures ou premiers 

jours de vie à l’occasion de vomissements bilieux ou d’un ballonnement. 

 

A. Diagnostic anténatal : [43-46] 
 

La période néonatale concerne classiquement les 28 premiers jours de vie, mais l’étude 

des occlusions néonatales englobe également la période anténatale. 

 

1. Les facteurs de risques : [47] 
 

Devant toute occlusion néonatale, il faut rechercher systématiquement les facteurs 

suivants : 

− un diabète maternel ; 

− une prise médicamenteuse durant le premier trimestre : thalidomide, clomifène, les 

opiacés, ou du sulfate de magnésium ; 

− un nouveau-né hypothyroïdien ; 

− une trisomie 21 ; 

− un gastroschisis ; 

− des antécédents familiaux de mucoviscidose. 

 

2. Les signes d’appel échographiques : 
 

L’échographie permet de rechercher les signes suivants en faveur d’une ONN :  

− un excès de liquide amniotique ou hydroamnios, 

− la dilatation d’une ou plusieurs anses digestives, 
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− une hyper- échogénicité du grêle, 

− une ascite fœtale. 
 

Le diagnostic prénatal est capital pour la bonne prise en charge néonatale, en organisant 

l’accouchement auprès d’un service spécialisé pour raccourcir le délai pré-opératoire. 

 

B. Diagnostic post natal [48, 49] : 
 

1. Les signes fonctionnels : 
 

La triade symptomatique de l’occlusion (douleurs, vomissements, arrêt des matières et des 

gaz) se limite à 2 symptômes de valeur diagnostique capitale : 

- Les vomissements bilieux, 

- L’absence d’émission méconiale ou son équivalent : retard à l’émission ou une 

émission anormale. 
 

Le méconium est le contenu intestinal fœtal, il est vert foncé, presque noir, visqueux, 

comparé à du «goudron » ; il est constitué de liquide amniotique dégluti, de bile, de secrétions 

pancréatiques et de cellules de desquamation intestinale. Le méconium est habituellement émit 

dans les 12 ou 24 premières heures, et se prolonge durant 48 heures, puis il est remplacé par 

des selles de lait. 

Ces 2 symptômes suffisent à poser le diagnostic d’occlusion néonatale et imposent un 

examen clinique et radiologique. 

Dans  notre série le taux des vomissements bilieux était de 97,1% et 76% d’absence ou 

retard d’émission du méconium .ce qui rejoint les chiffres rapportés dans la littérature. 
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Tableau XIV : répartition selon les signes fonctionnels  

Auteurs Les vomissements Bilieux Absence ou retard de l’émission du 
méconium 

Chirdan LB, Nigeria [35] 100% 50% 
Nasir GA, Irak [36]  71,6%   52% 
Aliou Traoré, Mali [37] 33,3% 29,9% 
Hounnou GM, Bénin [38] 94% 74% 
JIMENEZ JC, USA [50] 100% 24,2% 
Notre série 97,1% 76% 

 

2. Les signes physiques : 

 

2.1. L’examen général : 
 

• Il apprécie le poids de naissance, la prématurité et recherche la notion 

d’hydramnios. 

• Rechercher surtout des signes d’infection néonatale :  

 troubles de la recoloration cutanée, 

 troubles respiratoires (apnée ou polypnée), 

 troubles de la réactivité / tonus, 

 ictère < 24heures, 

 hypothermie ou hyperthermie, 

 convulsions, 

 hépato – splénomégalie, 

 éruption cutanée ou énanthème, 

 diarrhée. 

• association avec d’autres malformations (omphalocèle, hernie 

diaphragmatique, mongolisme) 
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2.2. L’ examen  abdominal : 
 

Il oriente le diagnostic étiologique : 

- un ventre plat oriente vers un obstacle digestif haut situé, 

- un ventre distendu oriente vers un obstacle digestif au niveau du grêle et du colon ; 

- L’aspect luisant de la peau, l’œdème péri-omblical et l’absence de respiration 

abdominale évoquent une irritation péritonéale. 

 

2.3. L’examen des orifices herniaires : 

La palpation des orifices herniaires doit éliminer une hernie étranglée. 

 

2.4. L’épreuve à la sonde : 
 

Moins traumatisante que le toucher rectal chez le nouveau né : 

• L’épreuve est positive lorsqu’elle ramène du méconium et des gaz, 

• L’épreuve est négative lorsqu’elle ne ramène rien ou des traces de méconium grisâtres. 

 

3. Les localisations typiques de l’occlusion : [51, 52, 53] 

 

3.1. Les occlusions hautes :  

Elles sont situées en amont de l’angle duodéno-jéjunal. 

• Les vomissements bilieux précoces constituent le signe majeur. 

• Le retard ou l’absence d’émission du méconium est inconstant ; parfois 

remplacé par un bouchon grisâtre correspondant à l’évacuation de l’exfoliation 

intestinale durant la vie intra-utérine. 
 

• Le météorisme est absent.  
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3.2. Les occlusions basses : Elles sont situées en aval de l’angle duodéno-jéjunal. 

Les vomissements sont plus tardifs en général pas avant le 3ème jour et s’accompagnent 

d’un ballonnement abdominal important avec anomalies d’émission méconiale. 
 

Tableau XV : Comparaison des occlusions en fonction du siège [52] 

Types d’occlusion Occlusions hautes occlusions basses 
Signes 
cliniques 

- vomissements bilieux 
précoces 

- ventre plat ou distension 
épigastrique 

-  anomalies d’émission méconiale 

-vomissements tardifs (après le 3e 
jour) 
-météorisme important 
- anomalies d’émission méconiale 

ASP - image en double bulbe 
 

-nombreuses images hydro-aériques 
- bulle gazeuse 

Etiologies - Atrésie et sténose duodénale 
- Pancréas annulaire 
- Brides de Ladd 
- Volvulus sur mésentère commun 

- Atrésie du grêle - Atrésie colique 
- Maladie de Hirschsprung 
- Iléus méconial 

 
 

4. Les examens para cliniques : 

 

4.1. En période anténatale : [40, 50, 54, 55] 

L’échographie anténatale permet le diagnostic des ONN. Toute fois, toutes ne sont pas 

accessibles à l’échographie anténatale. Elle permet une recherche approfondie devant toute 

suspicion en pratiquant soit un caryotype fœtal à la recherche d’une mutation évocatrice, soit 

une étude des enzymes digestives dans le liquide amniotique. 

 

4.2. En période post natale : 

Le bilan et l’orientation étiologique d’une malformation du tube digestif repose sur la 

réalisation d’un ASP et éventuellement d’une échographie bien faite. Le Lavement opaque 

longtemps à la base du bilan malformatif ne doit plus être utilisé de façon systématique. 
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a. Les explorations radiologiques : [56, 57, 58, 59,60, 61] 
 

a.1. La radiographie abdominale sans préparation (ASP) :  
 

Elle est essentielle et suffit en général, la technique utilisée est le cliché de bébé sans 

préparation couché et maintenu en orthostatisme de face, éventuellement de profil. 
 

Le résultat des clichés permet d’étudier : 

- l’aération digestive, 

- la répartition des clartés digestives, 

- la présence de calcifications, 

- l’existence d’un pneumopéritoine et/ou d’une pneumatose intestinale portale, 

- la présence de niveaux hydroaériques (N. H .A), certaines images sont typiques, 

nous aborderons cet aspect dans le diagnostic étiologique. 

 

a.2. L’échographie : 

Elle apporte des arguments spécifiques supplémentaires pour le diagnostic étiologique. 

L’examen échographique est capable d’étudier la motricité digestive, d’apprécier la 

dilatation des anses d’amont et le collapsus digestif d’aval et de donner des précisions efficaces 

sur le contenu liquidien ou méconial de part est d’autre du site obstructif. A l’inverse, le contenu 

arérique  des anses digestives est parfois délétère. 

Le doppler permet d’évoquer le diagnostic d’anomalie de rotation quand la veine 

mésentérique supérieure (VMS) vient se placer à gauche de l’artère mésentérique supérieure 

(AMS), cette malformation peut se compliquer ou non de volvulus qui se caractérise par 

l’apparition, sur une coupe transversale épigastrique de doppler, d’une spire d’enroulement de 

la VMS autours de l’AMS, c’est le « Whirlpool sign ». 
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a.3. Les opacifications digestives : 
 

 Le transit gastroduodénal à la baryte : 

Il permet de poser de façon formelle le diagnostic de malrotation en visualisant l’angle 

duodéno-jéjunal sur le cliché de face en position anormale (en avant ou à droite du rachis). Il 

peut montrer la spire de torsion de la 1ère

Il faut le pratiquer avec prudence et faire ingérer au nouveau né, par une sonde une petite 

quantité de produit de contraste, car si cet examen est réalisé dans de mauvaises conditions 

techniques il peut entrainer des fausses routes avec une inondation trachéo-bronchique 

compromettant ainsi la fonction respiratoire du nouveau né. 

 anse jéjunale. 

Cet examen radiologique est contre indiqué en cas de péritonite, et lorsqu’on suspecte 

une maladie de Hirschsprung. 

 

 

 Le lavement opaque (gastrografine, baryte), ou à l’air : 

C’est l’opacification la plus utilisée, et il doit être effectué à de très faibles pressions, 

sous contrôle de la radioscopie télévisée, et avec prudence lors de la mise en place de la sonde 

rectale car le risque de perforation est élevé dans les cas de colon non fonctionnel et lors d’une 

introduction brutale de la sonde. 

Cet examen reconnait deux contre indications : 

• La perforation intestinale mise en évidence par l’existence d’un pneumopéritoine, 

• L’entérocolite ulcéro-nécrosante. 

 

a.4. La manométrie : 

C’est un examen utile dans le cas de la maladie de Hirshprung, différents systèmes sont 

employés : ballons remplis d’air ou d’eau ou tubes de polyéthylène perfusés avec un débit 

constant (0,1cm3/min). Chez l’enfant normal, la stimulation du rectum par un ballon produit un 

réflexe de relaxation du sphincter interne : c’est le réflexe rectoanal  inhibiteur. Dans la maladie 
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de Hirschsprung, il n’y a pas cette relaxation mais au contraire une élévation de pression. La 

manométrie rectale est assez utile fiable pour être une investigation de routine pour tout enfant 

présentant une rétention fécale. Elle a l’avantage d’être fiable et indolore et d’éviter l’irradiation. 

Elle n’est pas fiable chez les prématurés et chez les nouveau-nés de moins de 15 jours, 

car le réflexe rectoanal inhibiteur n’est pas bien établi. 

 

b. La biologie : [34,49]. 

Les examens biologiques ne contribuent pas au diagnostic mais permettent surtout de 

d’apprécier le retentissement général de l’ONN, de suivre son évolution et de guider la réanimation. 

Elle permet d’évaluer avec plus de précision, avec l’examen clinique, l’étendu de la 

spoliation hydro-électrique. 

Ainsi on demande l’ionogramme, la glycémie, la créatinémie, et l’azotémie pour apprécier le 

retentissement de la pathologie sur l’organisme, ils sont nécessaires pour la réanimation pré-opératoire 

 La NFS, la crase sanguine (TP, TCK), le groupage sanguin/rhésus pour le bilan pré-opératoire. 

La protéine C-réactive pour le diagnostic d’une infection néonatale. 

 

5. Le diagnostic différentiel : [28, 62]. 
 

A éliminer 

• une infection néonatale : La radiographie ASP et les bilans biologiques  

(CRP en particulier) permettent le diagnostic, 

• une ascite, une tumeur abdominale, 

• une gastro-entérite dont l’émission de selles liquides permet de lever le doute. 
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C. Diagnostic étiologique:[63] 
 

Nous parlerons ici des particularités cliniques, et para cliniques 

 

1. Les occlusions à ventre plat : 
 

Elle affirme la sténose duodénale dont le mécanisme peut être une atrésie duodénale, ou 

un volvulus sur mésentère commun. 

 

1.1. Les atrésies et sténoses duodénales : [34, 55, 45,64, 65, 66] 

L’atrésie duodénale (AD) estimée à 3,1 à 5 pour 1000 naissances vivantes, est caractérisée 

par l’interruption de la lumière digestive au niveau du 2eme duodénum juste en aval de 

l’abouchement de la voie biliaire. 

Son association fréquente à d’autres malformations chromosomiques, cardiaques ou 

digestives est en rapport avec leur étiopathogénie qui relève d’un trouble précoce de 

l’organogenèse par défaut de réperméabilisation de l’intestin primitif. 

 

a. Anatomopathologie : 
 

a.1. Le niveau de l’obstruction : 

L’obstruction siège le plus souvent au niveau du 2éme duodénum (D2), principalement dans la 

région périvatérienne, le plus souvent en sous vatérien. Dans certains cas le niveau de l’obstruction 

peut siéger à la hauteur de la papille, elle s’accompagne alors de malformation des voies biliaires. 

a.2. La nature de l’obstruction : [67,68] 
 

Il peut s’agir d’une atrésie, d’une sténose ou d’un pancréas annulaire. 

 

-  Les atrésies : (Figure 26) 
 

Elles réalisent une obstruction complète et sont de 3 types : 

 L’atrésie complète : où il existe une solution de continuité entre deux culs de sac, 

 L’atrésie cordonale : où les deux culs de sac sont réunis par un cordon fibreux, 
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 Le diaphragme ou l’atrésie membraneuse : correspond à un obstacle intraluminal 

muqueux sans rupture de la continuité externe. 

 

- Les sténoses : (Figure 26) 
 

Elles se caractérisent par une obstruction incomplète, et on distingue ainsi : 

 La sténose simple marquée par un changement du calibre, 

 Et le diaphragme incomplet : simple ébauche circulaire ou, parfois, diaphragme 

perforé ; la perforation pouvant être centrale ou périphérique, unique ou multiple. 

 

- Le pancréas annulaire : (Figure 27) 

Il s’agit d’un anneau pancréatique qui entour complètement D2, parfois on ne retrouve 

que du tissu pancréatique diffus barrant la face antérieure de D2 sans véritable anneau. 
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Figure 26 : Les types d’obstacles duodénaux  

a) Atrésie membraneuse ou diaphragme. b) Atrésie cordonale. c) Atrésie complète. d) Sténose 
simple. e)Diaphragme incomplet. f) Pancréas annulaire [42]. 

 
 
 
 

 
Figure 27 : Le bourgeon pancréatique ventral peut présenter 2 lobes. Si ceux-ci migrent autours 

du duodénum, dans des directions opposées, pour fusionner avec le bourgeon pancréatique 
dorsal, il se constitue un pancréas annulaire [4]. 
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b. Le diagnostic 
 

Il peut être évoqué : 

- En prénatal devant l’existence à l’échographie d’une dilatation gastro  duodénale (double 

bulbe), souvent associée à un hydramnios. Ceci doit conduire à la réalisation d’une étude 

du caryotype pour éliminer une trisomie 21 ; 

- En post-natale l’atrésie duodénale se caractérise par des vomissements précoces 

bilieux à 90 % des cas, avec absence d’émission du méconiale (l’obstacle est sous 

vatérien), l’examen abdominal peut observer une voussure de l’épigastre 

contrastant avec le reste de l’abdomen qui est  plat. 

- L’ASP montre une image en double bulle. (Figure 28) 
 

 
Figure 28: Atrésie duodénale 

 

ASP : Image en double bulle [60] 
 
 

1.2. Les vices de rotation de l’anse primitive ou malrotation:[69, 70, 71] 

La malrotation se produit chez un nouveau né sur 500, avec prédominance masculine. 
 

On distingue deux types : 

 Le volvulus sur mal rotation est une urgence chirurgicale qui importe 

de connaître. Il peut survenir à tout âge de l’enfance, mais le maximum de 

fréquence concerne la période néonatale. Il se manifeste par des vomissements 
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bilieux, un abdomen plat et dépressible après un intervalle de quelques heures à 

quelques jours durant lequel le nouveau né s’est normalement alimenté et émit 

son méconium dans les délais normaux. C’est à ce moment qu’il faut faire le 

diagnostic avant que n’apparaissent ballonnement et signes péritonéaux 

témoignant d’une souffrance digestive. Les réctorragies sont assez fréquentes 

parfois précoces par suffusions muqueuses. Le diagnostic repose sur 

l’échographie abdominale qui visualise les vaisseaux 

mésentériques, et surtout un signe de tourbillon témoignant en doppler du 

volvulus des vaisseaux mésentériques (Figure 29). Le TOGD est souvent 

contributif (Figure 30). 

 Occlusion du 2ème duodénum par brides de LADD qui sont des 

brides qui cravatent le 2ème duodénum causant ainsi une occlusion. Le diagnostic 

est suspecté devant les vomissements bilieux avec conservation d’un transit 

partiel et la certitude diagnostic est apportée par l’échographie qui montre l’artère 

mésentérique supérieure à droite ou en arrière de la veine alors que normalement 

elle devait être à gauche. 

Le TOGD peut ici aussi poser le diagnostic. 
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Figure 29 : a) Echographie : coupe transversale de la partie supérieure de l’abdomen montrant 
une torsion du grêle, du mésentère et de VMS autours de l’axe de l’AMS. b) Echo-doppler des 

vaisseaux mésentériques montrant l’enroulement de la VMS autours de l’AMS. [58] 
 

 
 
 

 
Figure 30 : Transit gastro-duodénal, a) de face : spire de torsion pathognomonique et position 

anormale de l’angle duodéno-jéjunal à droite de la ligne médiane , b) cliché de profil. [58] 
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1.3. Autres étiologies d’occlusion néonatale à ventre plat 
 

a. La duplication duodénale : [72]. 

Ce sont des formations sphériques ou tubulaires appendues, le plus souvent à la paroi 

postérieure du 2éme et 3éme duodénum. 

On en distingue deux formes : les duplications kystiques non communicantes  qui 

peuvent être longtemps tolérées et la forme communicante qui n’est pas exceptionnelle. 

Sur le plan clinique elle se manifeste par des vomissements bilieux ou voire même des 

hématémèses en rapports avec des ulcérations qui saignent. 

L’échographie permet d’affirmer le diagnostic et aussi le TOGD en cas de duplication 

communicante. 

 

b. La veine préduodénale : [73]. 

C’est une anomalie congénitale rare ou la veine porte passe en avant du duodénum 

occasionnant  dans un certain nombre de cas une sténose duodénale. Cliniquement elle réalise 

un tableau d’ONN haute. 

Elle s’associe souvent à des malformations cardiaques et intestinales et plus rarement au 

pancréas annulaire et atrésie biliaire. 

Sur le plan radiologique, il faut se baser sur la tomodensitométrie pour la mise en 

évidence de cette anomalie. L’opacification peut également poser le diagnostic. 

 

c. Le syndrome de la pince aorto-mésentérique : [74,75]. 

Il correspond à une sténose duodénale extrinsèque provoquée par la fermeture de l’angle 

entre l’aorte en arrière et l’artère mésentérique supérieure en avant. 
 

Cliniquement ce syndrome se présente sous 2 formes : 

− La forme chronique est la plus fréquente : le malade se plaint de troubles non 

spécifiques et intermittents, d’épigastralgies, de vomissements bilieux qui s’aggravent 

en décubitus dorsal et disparaissent en  décubitus latéral gauche et en position assise. 

− La forme aigue réalise une occlusion haute sévère pouvant engager le pronostic vital. 
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Le transit baryté montre une stase et une dilatation de l’estomac et du duodénum avec 

une image d’arrêt linéaire oblique en bas et à droite sur D3 qui correspond au niveau du passage 

de l’artère mésentérique supérieure. 

L’échodoppler pose le diagnostic en révélant une fermeture de l’angle aorto-

mésentérique, l’artériographie n’est indiquée qu’exceptionnellement. 

 

2. Les occlusions à ventre distendu : 
 

La distension abdominale traduit un obstacle au niveau du grêle ou du colon, compliqué 

parfois d’une péritonite. L’ASP et l’épreuve à la sonde orienteront la recherche étiologique. 

 

a. Epreuve à la sonde positive 
 

a.1. La maladie de Hirschsprung :[76,77,78] 

Décrite par HARALD HIRSCHSPRUNG en 1886, cette maladie est 

longtemps connue sous le nom de “mégacôlon congénital”, une nomination qui demeure 

toujours. La cause anatomique de la MH est l’absence de cellules ganglionnaires dans les plexus 

de Meissner et d’Auerbach. Encore appelée aganglionnie ou aganglionnose, la MH se révèle dans 

80% des cas dans les premiers mois de la vie et dans 90% des cas, elle est limitée au rectum ou 

au rectosigmoϊde. 

Sur le plan génétique, il s’agit d’une pathologie qui prédomine nettement chez le garçon 

où elle est de 3 à 5 fois plus fréquente que chez la fille. Les formes longues et familiales sont en 

revanche plus fréquentes chez les filles. 

Le diagnostic peut être fait en prénatal du fait de la distension intestinale. Après la 

naissance son tableau clinique est caractérisé par des vomissements bilieux tardifs, un retard ou 

une absence d’émission du méconium et une importante distension abdominale. 

L’apparition d’une diarrhée au cours de ce tableau ne doit pas surprendre, elle peut 

traduire l’existence d’une forme compliquée. Le toucher rectal et la montée d’une sonde rectale 
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introduite jusqu’au niveau du segment dilaté sont très évocateurs, quand ils montrent un canal 

anal perméable, mais parfois anormalement tonique ; ils provoquent une débâcle de matières et 

de gaz entraînant un affaissement du ballonnement abdominal. 

Sur le plan paraclinique, l’ASP retrouve la distension colique avec absence d’aération 

rectale (Figure 31), il peut aussi retrouver, au stade de complications, soit un pneumopéritoine, 

témoin d’une perforation le plus souvent diastatique du coecum, soit une pneumatose portale 

témoin d’une entérocolite aiguë sévère. Le lavement opaque aux hydrosolubles est 

caractéristique en cas de visualisation d’une disparité de calibre entre le mégacôlon d’amont et 

le segment aganglionnaire (Figure 32), le diagnostic est également fortement suspecté si le 

rectum est de petit volume et peu expansible. L’exploration manométrique ano-rectale (mettant 

en évidence ici le réflexe recto-anal inhibiteur qui permet physiologiquement l’exonération) 

peuvent contribuer au diagnostic. Le diagnostic de certitude est apporté par l’histologie. 

Le diagnostic de la MH est une urgence dans les formes néonatales car les 

complications sont redoutables. Ces complications sont l’entérocolite par 

pullulation microbienne en amont de l’obstacle, les septicémies à point de départ digestif, et la 

perforation diastatique du côlon, au niveau du bas fond cæcal. Elles sont responsables d’une 

lourde mortalité. 

Dans  notre série la maladie d’ Hirschsprung représentait 12,7% des étiologies des ONN, dans 

la série de Nasir GA [36] était de 7,3%, dans la série de  Aliou Traoré [37] était de 15,6 %, dans la 

série de Hounkoupe VO [38] était de 24,2% et dans la série de Tekou H [39] était de 14,8  %. 
 

Tableau XVI : répartition selon le taux de la maladie d’ Hirschsprung 

Maladie d’ Hirschsprung Pourcentage 
Nasir GA, Irak [36] 7.3% 
Aliou Traoré, Mali [37] 15,6 % 
Hounkpe VO, Bénin [38] 24,2% 
Tekou H, Togo [39] 14.8% 
Notre série 12,7% 
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Figure 31 : Cliché thoraco-abdominal sans préparation: Absence d’aération rectale avec 

distension intestinale en amont du rectum en faveur de la forme recto-sigmoïdienne de la 
maladie de Hirschprung. [60] 

 
 
 
 

 
Figure 32 : Lavement opaque : microrectie évocatrice d’une maladie de Hirschprung.[60] 
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a.2. Le syndrome du bouchon méconial ou iléus résolutif :[34] 

Il est caractérisé par l’obstruction du côlon gauche, immédiatement en 

aval de l’angle gauche et surtout le côlon descendant par un bouchon méconial. 

Il se rencontre chez les nouveau-nés de mère diabétique, ou de femmes traitées par des 

neuroleptiques ou en cas de toxicomanie, ou chez les enfants de petit poids de naissance. Le 

diagnostic en règle n’est pas fait par l’échographie fœtale. 

Le premier symptôme est l’absence d’élimination du méconium, progressivement 

s’installent un ballonnement abdominal et des vomissements bilieux. 

La radiographie de l’ASP montre la distension du grêle et du côlon transverse 

surtout. Le lavement opaque fait le diagnostic en mettant en évidence un côlon gauche de petit 

calibre moulé par un « serpent méconial ». Ce lavement opaque constitue le traitement. 

 

 

b. Epreuve à la sonde négative : 
 

b.1. Les atrésies du grêle : [56, 79, 80, 81] 

 L’atrésie du grêle est une interruption complète ou incomplète de la lumière de l’intestin grêle. 

Elle peut être plus ou moins étendue, et peut siéger à un niveau quelconque du jéjuno-iléon, voire être 

multiples siégeant a différents niveaux. Elles représentent 2,4 sur 10000 naissances vivantes. 

- Classification anatomique : 

Les atrésies jéjuno-iléales sont classées en quatre types anatomiques. 

 Selon la classification de Martin et Zerella [42,49] 
 

• Type I : se caractérise par une obstruction de la lumière intestinale par une 

membrane. Il est rare et le plus souvent associé à une autre forme d’atrésie. 

• Type II : la continuité intestinale est interrompue, le cul de sac proximal est séparé 

de l’intestin distal par un défect mésentérique ou lui est uni par un cordon plein 

d’où la nomination d’atrésie cordonale. 

• Type III : correspond aux atrésies multiples. 
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• Type IV : au-delà d’une interruption haute du grêle, l’intestin distal se dispose en 

«queue de cochon» ou en «colimaçon» enroulé autour d’un vaisseau nourricier issu 

d’une artère colique droite. 
 

 Selon la classification de Louw : (Figure 33) 

 Le type III correspond à deux sous types, 

 IIIa : représenté par une interruption de continuité entre l’extrémité proximale et 

l’extrémité distale de tube digestif, avec un défect mésentérique. 

 IIIb : correspond au syndrome de l’intestin en colimaçon 

 Le type IV : est définie par la présence d’atrésies multiples. 
 

- Le diagnostic est souvent évoqué par l’échographie prénatale mais plus 

tardivement que l’AD. Elle montre une dilatation intestinale ou une hyper échogénicité du grêle. 

On peut faire la recherche de la mucoviscidose, par l’étude des mutations spécifiques de cette 

maladie chez les parents et chez le fœtus. 

En l’absence de diagnostic prénatal, les vomissements bilieux vont rapidement 

apparaître, associés à un météorisme plus ou moins important selon le siège de l’obstacle. Il n’y 

a pas d’émission du méconium ou il est tardif lorsque l’atrésie est incomplète.  

Les clichés d’ASP suffisent pour le diagnostic en montrant une dilatation intestinale, avec 

présence de NHA sans aération colique. Des calcifications dans la cavité abdominale sont parfois 

le témoin d’une péritonite méconiale, liée à la perforation d’une anse avant la naissance. Les 

opacifications digestives sont inutiles. (Figure34) 
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Figure 33 : La classification de Louw, (A) sténose, (B) type I, (C) type II, (D) type IIIa, (E) type IIIb,  
(F) type IV. [82]. 

 

 
 

 
Figure 34 : Atrésie du grêle : Niveaux liquides sur l'ASP [56] 
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b.2. Autres causes d’occlusion néonatale basses : 
 

 Les duplications du grêle : [56, 72, 83, 84] 

Les duplications de l’intestin grêle sont les plus fréquentes des duplications digestives, elle 

représente plus de 50% des duplications. Elles sont plus volontiers situées sur la partie terminale 

de l’iléon et la région iléo-cæcale. 

Ces duplications sont soit communicantes avec la lumière intestinale soit non 

communicantes, et elles peuvent prendre schématiquement deux aspects : 

 Les duplications kystiques : représentent près de 95%, et elles sont le plus souvent 

en rapport intime avec l’intestin. 

 Les duplications tubulaires : représentent 5% et peuvent former un véritable 

dédoublement du tube digestif en canon de fusil lorsqu’elles gardent des rapports 

intimes avec l’intestin, ou bien être reliées à l’intestin par une languette de méso, 

ou branchées sur l’intestin normal. 
 

D’exceptionnels cas de duplications totales du grêle ont été rapportés. 

Cliniquement les duplications duodénales sont révélées essentiellement par des signes 

mineurs (vomissements, troubles de transit, douleurs abdominales) qui feront rechercher le principal 

signe : une masse abdominale de taille variable, arrondie, régulière, rénitente et mobile. 
 

Mais parfois, cette pathologie se manifeste par une complication inaugurale notamment : 

 Un volvulus ou une invagination intestinale aigue prenant la duplication pour 

point de départ et révélant le plus souvent les formes tubulaires, 

 Une hémorragie digestive en rapport avec une hétérotopie gastrique, 

 Une péritonite par perforation ou altération vasculaire progressive secondaire à 

l’augmentation de volume de duplication kystique entrainant une ischémie intestinale. 
 

Enfin, la duplication peut être découverte lors d’une laparotomie effectuée pour une autre 

affection abdominale telle qu’une atrésie du grêle, hernie diaphragmatique, omphalocèle… 
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La radiographie de l’abdomen sans préparation peut objectiver dans ce cas un syndrome 

de masse abdominale avec refoulement des clartés digestives. 

La traduction échographique de cette pathologie est celle d’une image kystique ou 

tubulaire anéchogène en contact intime avec le tube digestif, et dont la paroi est stratifiée et 

formée d’une couche interne hyperéchogène (muqueuse et sous muqueuse) et d’une couche 

externe musculaire hypoéchogène. Cette paroi est vascularisée en doppler couleur. 

 

 L’occlusion du  grêle sur bride congénitale : [69] 

La bride congénitale peut provenir des structures embryonnaires comme elle peut résulter 

d’un accolement anormal des feuillets péritonéaux durant l’embryogénèse, dans ce cas, l’épiploon, 

le mésentère, le péritoine pariétal et le tube digestif peuvent être impliqués dans la genèse de la 

bride, avec une prédilection pour l’épiploon et le mésentère dont la surface est très importante. 

La bride congénitale peut étrangler tout ou une partie de l’intestin grêle. Elle peut 

provoquer un volvulus du grêle autour de son axe. Elle peut écraser l’intestin grêle ou provoquer 

une coudure occlusive. L’étranglement reste le mécanisme le plus fréquent. 

L’occlusion de l’intestin grêle sur bride congénitale s’installe le plus souvent brutalement 

et provoque un tableau clinique aigu chirurgical ou parfois subaigu qui s’aggrave 

progressivement. Ce syndrome occlusif intestinal est engendré par la distension et l’ischémie 

intestinale dont l’importance est variable. 

Le diagnostic d’occlusion de l’intestin grêle peut être donc évoqué, mais il faut penser 

aussi à une péritonite localisée ou généralisée en présence d’un état de choc. 

 

 Les atrésies coliques (AC) : [85, 86, 87] 

L’AC est définie par l’absence congénitale, complète ou non, d’un segment colique. C’est 

une pathologie rare puisqu’elle ne représente que 10% des atrésies digestives. 

Selon la classification de Grosfeld, on distingue quatre types d’AC : 

• L’atrésie septale ou type I, correspond à un diaphragme muqueux endoluminal, 

• L’atrésie cordonale ou type II, avec un cordon fibreux entre les 2 extrémités, 
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• L’atrésie complète ou type III, faite d’un défect du mésentère en « V », 

• Et les atrésies multiples (type IV). 

Elle se manifeste par une absence d’émission de méconium, un météorisme abdominal et des 

vomissements tardifs, le risque de complications telle une perforation, des troubles 

métaboliques ou une septicémie est accru si le diagnostic est retardé. 

Les malformations associées sont peu communes type oculaires,  cardiaques, paroi abdominale, 

mais deux sont fréquentes : le Mégacôlon congénital et l’atrésie jéjuno-iléale.   

La radiographie de l’ASP suffit pour le diagnostic en mettant en évidence l’absence 

d’aération colique, ou une interruption franche de cette dilatation. Le lavement opaque confirme 

le diagnostic et précise le niveau de la lésion. 

  Dans  notre série les atrésies intestinales (duodénum + grêle+colon) représentaient 65,5%  des 

étiologies, dans la série de Nasir GA [36] était de 38,9 %, dans la série de  Aliou Traoré [37] était 

de 27,85%  et dans la série de Tekou H [39] était de 33,3%. 
 

Tableau XVII : répartition selon le taux des atrésies intestinales 

Les atrésies intestinales (duodénum+ grêle  +colon) Pourcentage 
Nasir GA, Irak [36] 38.9% 
AliouTraoré, Mali [37] 27,85 % 
Tekou H, Togo [39] 33.3% 
Notre série 65,5% 

 

 L’iléus méconial:[42, 88,89] 

L’iléus méconial est la complication digestive précoce, souvent 

révélatrice de la mucoviscidose, maladie génétique dont la plupart des mutations sont connues 

mais qui peut survenir de façon sporadique. Un grêle hyper- échogène à l’échographie du 2ème 

trimestre, ou une atrésie du grêle plus tardivement est le signe à rechercher en période 

prénatale. L’étude des enzymes digestives dans le liquide amniotique entre la 15ème et la 

19ème semaine d’aménorrhée peut poser le diagnostic. 
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L’iléus méconial réalise en période néonatale un tableau d’occlusion basse avec des 

vomissements tardifs et un ballonnement abdominal. La palpation peut donner une impression 

particulière : les anses pleines de ce méconium anormal peuvent se présenter comme des 

cordons indurés bien identifiables en fosse iliaque droite. 

La radiographie de l’ASP, assez évocatrice du diagnostic, montre des images de dilatation 

prédominant sur la fin du grêle et une image de « granité » de la fosse iliaque droite traduisant 

le passage de fines bulles d’air dans le méconium anormal. Le diagnostic est confirmé par le 

lavement à la gastrografine qui est un produit de contraste hypertonique et hyperosmolaire, 

contenant un agent mouillant lui permettant de décoller ce méconium et d’évacuer le contenu 

intestinal. Il est donc souvent le traitement de cet iléus et il importe de le réaliser dans les 

meilleures conditions. 

 

 
 

 
Figure 35 : Radiographie thoraco-abdominale sans préparation  

chez un nouveau né présentant un iléus méconial. [89] 
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3. Les occlusions inflammatoires : 
 

3.1. L’entérocolite ulcèro-nécrosante :[42,45,56,90] 

L’entérocolite ulcéro-nécrosante est l’urgence médico-chirurgicale digestive la plus 

commune de la période néonatale. L’élément principal de cette affection est la nécrose 

ischémique de la muqueuse secondaire à l’hypoxie intestinale qui est favorisée par toutes les 

situations de bas débit systémique (souffrance foetale, détresse respiratoire, canal artériel, 

apnée, hyperviscosité sanguine). La forme la plus classique est la forme insidieuse touchant 

préférentiellement le prématuré. Plus rarement, les signes sont d’emblée alarmants : selles 

sanglantes, choc infectieux, défense abdominale. 

Le diagnostic de l'entérocolite du prématuré est du domaine de l'imagerie. 

La radiographie thoraco-abdominale sans préparation participe au diagnostic par la mise 

en évidence soit d'une dilatation diffuse peu spécifique des anses digestives, soit d'une dilatation 

asymétrique plus évocatrice. On sait que la découverte d'une pneumatose digestive et/ou d'une 

pneumatose portale est typique du diagnostic, mais ces bulles pariétales ou intraluminales sont 

très rares en période initiale, très difficiles à percevoir et très labiles d'une radiographie à l'autre. 

Ces difficultés mettent en valeur tout l'intérêt de l'exploration échographique initiale 

devant la suspicion d'une entérocolite ulcéro-nécrosante : on sait que la sensibilité diagnostique 

des ultrasons dans la mise en évidence d'une pneumatose digestive et surtout d'une pneumatose 

portale est largement supérieure à celle de la radiographie thoraco-abdominale. 

Ainsi, en se basant sur les signes radio-cliniques, Bell a procédé (en 1978) à une 

classification qui permet de distinguer entre trois stades de gravité de l’entérocolite. 
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Tableau XVIII : Stadification de l’entérocolite selon Bell : [45] 

 Stade I 
Entérocolite suspectée 

Stade II 
Entérocolite confirmée 

Stade III 
Entérocolite sévère 

Signes 
Généraux 

Instabilité thermique 
Apnée. Bradycardie. 
Cyanose. Léthargie. 
Instabilité 
glycémique. 

Signes stade I. Déficit 
perfusionnel. 
Thrombocytopénie 
modérée. 

Signes stades I et II. 
Etat de choc. 
Troubles 
respiratoires. 
Hypotension. 
Acidose. 
Neutropénie. 

Signes digestifs Résidus gastriques. 
Distension 
abdominale parfois 
douloureuse. 
Vomissements. Iléus. 

Signes stade I. Silence 
digestif. Abdomen 
douloureux. Possible 
cellulite abdominale. 
Possible masse du 
flanc droit. 
Rectorragies. 

Signes stade I et II. 
Dilatation et 
douleurs 
abdominales. 
Abdomen péritonéal. 

Signes 
Radiologiques 
 

Normal. Possible 
dilatation des anses 
digestives. 

Dilatation des anses 
parfois fixée. 
Pneumatose digestive. 
Pneumatose portale 
Possible. Ascite. 

Péritonite 
(pneumopéritoine) 

Signes 
Echographiques 

Dilatation liquidienne 
ou aérique des anses 
digestives. 
Pneumatose portale et 
digestive possible. 
Hyperhémie de paroi 
et du mésentère. 

Pneumatose digestive. 
Pneumatose portale. 
Possible 
épaississement des 
anses. Hyperhémie 
pariétale. 

Anses épaissies ou 
amincies. Péritonite 
échogène. Air 
extradigestif. 
Absence de 
perfusion pariétale. 

 

Quelle que soit la gravité de l'entérocolite 10 à 20 % des nouveau-nés vont développer 

dans les semaines suivantes une ou plusieurs sténoses digestives post entérocolitiques. Cette 

sténose siège préférentiellement au niveau du côlon, et tout particulièrement sur le côlon gauche 

du fait d'un plexus vasculaire sous-muqueux relativement pauvre, et elle se caractérise 

précocement par un oedème pariétal hyperhémique et une hypertrophie muqueuse pour évoluer 

ensuite vers une fibrose progressive et définitive. Cette sténose est parfois asymptomatique, son 
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mode de révélation peut être occlusif, son diagnostic se fait par le lavement opaque mais 

également par l'échographie en particulier au niveau du côlon gauche. 

 

3.2. Les péritonites : [1] 
 

Les péritonites néonatales se traduisent par un syndrome occlusif qui relègue parfois au 

second plan les signes de péritonite : œdème pariétal, absence de respiration abdominale, 

épanchement intra-péritonéal liquidien ou aérique. Elles peuvent être : 

− anténatales : la perforation aboutit à l’issue dans la cavité abdominale d’un 

méconium aseptique, 

− ou postnatales, hautement septiques. 

 

4. Les pseudo-obstructions intestinales chroniques (POIC) : [2] 
 

Ce chapitre regroupe des pathologies complexes dont la cause est 

souvent mystérieuse. Elles peuvent avoir des dénominations diverses : adynamie intestinale, 

intestin non fonctionnel ou simplement « faux Hirschsprung ». Elles peuvent se révéler dès la 

période néonatale par un ballonnement abdominal et des vomissements. Les radiographies 

montrent souvent une dilatation du grêle et du côlon.  

La manométrie et l’histologie sont normales. 

La prise en charge de ces enfants est souvent délicate. Si une intervention est 

pratiquée, elle confirme l’absence d’obstacle organique. De tels enfants peuvent être du ressort 

d’unités spécialisées. 
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IV. TRAITEMENT ET EVOLUTION DES OCCLUSIONS 
NEONATALES. 
 

Les données de la physiopathologie expliquent les principes thérapeutiques, si le  

traitement médical permet une rééquilibration hydro électrolytique et une décompression 

intestinale, le traitement chirurgical vise à supprimer l’obstacle et à pratiquer l’exérèse des 

segments intestinaux dévitalisés ou ceux responsables de l’occlusion. 

 

A. Traitement médical : 
 

Le traitement a pour but de restaurer l’homéostasie. II est instauré systématiquement et 

rapidement tout en sachant qu’il ne doit en aucune manière retarder l’acte chirurgical. 
 

1. La réanimation :[91,92] 
 

1.1. Les principes :[27] 
 

La compensation hydro électrolytique tient compte : 

− Des déficits présents au moment de la mise en œuvre du traitement et de 

leur gravité. 

− Des pertes additionnelles attendues durant le traitement. 

− Des besoins de maintenance quotidienne en eau et en électrolytes. 
 

Les besoins et les pertes en eau et en électrolytes sont estimés sur une base rationnelle 

plus que calculée. 

Le diagnostic quantitatif des perturbations repose sur l’histoire clinique, sur les signes 

cliniques ainsi que sur certains examens complémentaires biologiques (Ionogrammes sanguins 

et urinaire, urémie, créatininémie, gaz du sang, hématocrite, protidémie). La mesure objective de 

la réponse du malade aux premières heures de la réanimation, est une confirmation précieuse du 

diagnostic et de l’évolution quantitative des perturbations. 
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1.2. la réanimation préopératoire : 

Son but est d’enrayer le processus pathologique auto-entretenu qui est déclenché par la 

distension intestinale 

 

a. Les mesures thérapeutiques initiales : 

- L’aspiration gastrique, 

- La voie veineuse, 

- La sonde urinaire. 

 

b. La correction des déficits présents : 
 

b-1. La rééquilibration hydro électrolytique et hémodynamique : 

• Le déficit en eau et en sodium : 

Les vomissements, l’aspiration naso-gastrique et le 3éme secteur intestinal sont 

responsables d’un déficit sodé d’autant plus sévère que le patient est vu tardivement et que 

l’occlusion est distale. 

La réanimation initiale doit compenser la moitié du déficit global sur une 

période de 3 à 6 heures. 

 

b-2. La déplétion en potassium :  

L’occlusion intestinale entraîne un déficit potassique, il est corrigé par la perfusion de 

chlorure de potassium dilué dans du sérum glucosé isotonique ou à la seringue électrique. 

La diurèse servira à évaluer la quantité à perfuser le long des 24 heures suivantes. 
 

 b-3. La rééquilibration acido-basique : 

• L’acidose métabolique peut résulter d’une fuite intestinale de base, de lésions tissulaires 

ischémiques et/ou d’une complication septique. L’acidose métabolique légère ou 

modérée (PH<7.3, bicarbonates< 15meq/l) ne justifie habituellement pas de mesures 

spécifiques. Une acidose plus sévère nécessite l’apport de bicarbonates 

intraveineux.  
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• L’alcalose métabolique témoigne d’une perte préférentielle de liquide 

gastrique dans ce cas c’est la compensation en chlore qui est essentielle.  
 

En l’absence d’hypokaliémie, la compensation en chlore de sodium est suffisante car le 

rein assure la rétention chlorée et l’élimination des bicarbonates de sodium en excès. 

Une alcalose métabolique plus sévère s’accompagne d’une hypokaliémie car le rein retient 

préférentiellement les ions acides au dépend du potassium. 

Des apports de chlorure de potassium sont alors nécessaires. 

Le déficit en potassium et les déséquilibres acido-basiques sont évalués par 

l’ionogramme et le PH sanguin. 

 

b-4. Les pertes additionnelles 

Les pertes additionnelles attendues en cours de traitement sont : le liquide 

recueilli par l’aspiration gastrique, la diurèse, la transpiration (perte d’eau et de sel) et les pertes 

insensibles résultant de la fièvre, de l’hyperventilation et/ou de l’augmentation de la 

température ambiante. À ces pertes s’ajoute la poursuite de l’hypersécrétion intestinale et de la 

constitution du 3éme secteur tant que l’obstacle n’a pas été levé. 

La compensation des pertes attendues se limite à la compensation volume pour volume de 

l’aspiration gastrique avec un cristalloïde. La compensation de la diurèse n’est pas systématique. 

 

c. Les besoins de maintenance : 

À La réanimation, s’ajoutent les besoins de maintenance en eau, sodium et 

potassium. 

Les besoins de maintenance par 24 heures nécessitent la perfusion de sérum glucosé isotonique 

associant le chlorure de sodium et le chlorure de potassium. 

Les pertes occasionnées par les selles seront à prendre en compte si la reprise du transit 

intestinale se fait sous forme de diarrhée. 
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En effet, il faut fixer la durée initiale de la réanimation au terme de laquelle sera prise une 

nouvelle décision : Intervention chirurgicale ou poursuite de la réanimation. 

Seul un tableau clinique récent faisant craindre l’ischémie d’une anse intestinale justifie 

une intervention immédiate. Dans une forme vue tardivement, il est nécessaire d’attendre les 

effets de la correction même partielle de l’hypovolémie, de l’acidose et de l’hypokaliémie avant 

d’opérer ; 03 à 06 heures de réanimation peuvent être plus utiles qu’une précipitation injustifiée. 

 

2. L’antibiothérapie : 
 

L’utilisation des antibiotiques ne se trouve justifiée que dans l’occlusion inflammatoire à 

cause infectieuse (péritonite, abcès, anse étranglée) car leur administration peut retarder l’heure 

de la chirurgie ; par contre l’antibiothérapie péri-opératoire (débutée à l’induction anesthésique) 

diminue les complications septiques. 

 

3. Le traitement de la douleur : 
 

Dans ce contexte d’urgence, la douleur doit être évaluée rapidement et le plus 

objectivement possible. Après l’examen initial et la pose éventuelle de la sonde gastrique, La 

douleur est mesurée sur une échelle analogique. 
 

• En cas de douleur inférieure à 4, la prescription d’antispasmodiques et 

d’antalgiques de palier I est en général suffisante (paracétamol). 

• Si la douleur est plus importante, la prescription de morphiniques est licite, en 

accord avec l’équipe chirurgicale, surtout si le diagnostic est évident et la décision 

chirurgicale prise. l’injection de morphine doit suivre des règles de prescription et 

de surveillance strictes et selon les protocoles en vigueur. 
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Dans notre série tous nos patients ont bénéficiés de réanimation pré- opératoire 

pour corriger d’éventuelles troubles hydro-électrolytique, l’acte chirurgical était 

selon les étiologies 
 

 

B. Traitement chirurgical:[62,92] 
 

Il est en fonction de l’étiologie, celle-ci n’est parfois confirmée voire découverte qu’en per-

opératoire. 
 

1. Les occlusions néonatales à ventre plat : 
 

1.1. Les atrésies et sténoses duodénales :[64,93,94] 

Le traitement des atrésies et sténoses duodénales est un traitement chirurgicale précédé 

d’une mise en condition. 
 

a. La mise en condition : 
 

Elle comporte : 

• L’aspiration gastrique continue par une sonde nasale stérile et de bon calibre 

pour une efficacité certaine, et ceci dans un double but :  

o Protection des voies respiratoires contre le risque des fausses routes lors 

des vomissements et prévention du syndrome de Mendelson (l’ensemble 

des signes en rapport avec une inflammation pulmonaire qui résulte de la 

pénétration dans les bronches et les poumons du liquide gastrique).  

o Amélioration de la ventilation alvéolaire par augmentation de l’amplitude de la 

course diaphragmatique favorisée par la diminution du météorisme abdominal.  

• L’oxygénation et la protection contre l’hypothermie.  
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• La prise de deux voies veineuses pour pratiquer des prélèvements sanguins et 

pour entreprendre une réanimation hydroélectrolytique en fonction des 

résultats de ces examens.  

• La mise en place d’une sonde urinaire.  

• Le monitorage des paramètres vitaux du nouveau né.  
 

Avant de démarrer l’intervention chirurgicale, il faut administrer l’antibiothérapie par voie 

parentérale trente minutes avant l’induction de l’anesthésie générale, ce qui permet de diminuer 

les complications septiques.  

 

b. Le traitement chirurgical : 

Il doit être entreprit sans retard dont le but est de rétablir la continuité digestive.  

 

b.1. La voie d’abord : 

Elle est sus ombilicale transverse ou médiane (Figure 36). 

 

b.2. Le premier temps de l’intervention : 

Il correspond à l’exploration de la totalité du cadre duodénale, sans omettre le reste du 

tube digestif et tous les organes intra-abdominaux notamment la voie biliaire principale.  

Ainsi, cette exploration va déterminer avec précision le type de l’obstacle 

sur le duodénum, et elle va permettre aussi de retrouver certaines malformations pouvant 

nécessiter un acte chirurgical concomitant au rétablissement de la continuité digestive. 

 

b.3. Les techniques chirurgicales les plus courantes : 
 

Sont les suivantes : 
 

• Duodéno-duodénostomie : (Figure 37) 

C’est une technique simple, d’exécution rapide et utilisable dans la plupart 

des cas. C’est la technique de base pour les obstacles siégeant au niveau de D ₂ (le cas le plus fréquent). 
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• Duodénoplastie modelante: 

Cette technique est le complément de celle déjà citée, et elle consiste à 

reséquer la partie externe de la poche duodénale proximale dilatée. On restaure ainsi rapidement 

l’activité péristaltique de l’intestin, ce qui favorise une reprise précoce de l’alimentation orale et par 

conséquent une meilleure prévention des complications liées à la stase intestinale. 

• Excision du diaphragme : (Figure 38) 

Après avoir repéré avec précision la base d’implantation du diaphragme, on pratique une 

duodénotomie longitudinale centrée sur cette base et on excise le diaphragme. La duodénotomie est 

refermée de façon transversale afin d’élargir l’anastomose. 

Le principal danger de cette technique est dû à la proximité de la papille qu’il faudra localiser 

précisément. 
 

b.4. Les indications : 
 

La technique chirurgicale utilisée va dépendre de la nature de l’obstacle, mais également 

de son niveau : 

• Si l’obstacle siège au niveau de D2, on utilisera la  duodéno-duodénostomie latéro-

latérale de préférence pour une atrésie ou une sténose, et complétera par une 

Duodénoplastie modelante. 

• Lorsque l’obstacle siège au niveau du 3ème ou du 4ème duodénum (D3 ou D4) on 

réalisera une résection de la portion atrétique suivie d’une anastomose termino-terminale. 

• Lors de la découverte d’un diaphragme, on pratiquera une excision. 

• Dans le cas de pancréas annulaire, il est inutile et dangereux de chercher 

à le disséquer. Siégeant au niveau de D2, l’obstacle sous jacent est traité par une 

duodéno-duodénostomie prépancréatique. 
 

Enfin les malformations associées peuvent changer cette indication opératoire : 

• Il faut opérer en premier lieu une atrésie de l’oesophage avant de traiter 

l’anomalie duodénale quelques jours après. 
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• Les autres anomalies de grêle sont à traiter dans le même temps 

opératoire que la lésion duodénale. 

• L’association à une malformation anorectale haute ou intermédiaire ou à 

une atrésie colique est traitée par colostomie ou par iléostomie, cette dernière est 

indiquée si l’atrésie intéresse le côlon droit. La cure radicale de la malformation associée 

se fera dans un deuxième temps. 

 

 

 
 

 

Figure 36 : Voie d’abord sus-ombilicale transverse [52] 
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Figure 37 : Duodéno-duodénostomie latéro-latérale [52] 
 
 
 
 

 

 

Figure 38: Excision de diaphragme duodénal [52] 
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b.5. L’alimentation parentérale totale : 

La nutrition entérale à débit constant à travers une sonde transanastomotique 

d’alimentation a été réalisée en premier lieu, puis plus récemment l’alimentation parentérale 

exclusive prolongée a marqué un tournant décisif dans l’amélioration des résultats chirurgicaux. 

Quand l’alimentation parentérale n’est pas disponible, il faut se contenter 

d’un apport calorique par voie intraveineuse périphérique ou centrale en 

attendant la reprise de transit intestinale. 

 

b.6. la reprise de l’alimentation orale : 

 Cette reprise se fait en général à partir du 5ème jour postopératoire et elle est raccourcie 

après la réalisation d’une duodénoplastie modelante. 

 

L'introduction des techniques de la  laparoscopie avancée chez le nouveau-né a récemment 

conduit à une nouvelle approche chirurgicale, la duodéno-duodénostomie laparoscopique. Les 

premiers rapports de réparation laparoscopique de l’atrésie duodénale date 2001 et 2002, l’un après 

l’autre Bax et al. [95] et Rothenberg [96] ont décrit leur initiale expérience de cette approche. 

 La procédure opératoire : [97] 

La procédure commence par l’introduction d’un trocart de 6 mm  au niveau du pli inférieur 

de l’ombilic et l’insufflation avec du CO2, ensuite deux autres trocarts de 3mm sont inséré sous 

vision directe au niveau du quadrant inférieur droit et au milieu du quadrant gauche. 
 

- La 1ére étape consiste à mobiliser le colon vers le coté gauche de l’abdomen pour 

accéder au bulbe duodénal, il peut parfois être avantageux d’introduire une ou 

deux sutures transcutanées dans le bulbe pour mobiliser sa partie volumineuse et 

ainsi permettre de visualiser la partie distale du duodénum. 

- La 2éme étape consiste à inciser longitudinalement le duodénum distal et d’ouvrir 

le bulbe à un endroit pratique. 

- La 3éme étape consiste à réaliser l’anastomose. 
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Le colon est décontracté et les trocarts sont éliminés sous une vision directe et les 

incisions sont fermées. 

Cette approche permet une récupération et une reprise d’alimentation rapides. 

Bien que la plupart des nouveau-nés présentant une occlusion néonatale, présentent une 

difficulté  pour la laparoscopie à cause du segment intestinal  dilaté et de la cavité abdominale 

limitée, ce n'est pas le cas de l'atrésie duodénale, vu que le petit et le gros intestin sont 

décompressés, permettant un excellent espace de travail. [98] 

 

1.2. Les vices de rotations intestinales et d’accolement du mésentère :[49,60,70] 
 

Après une mise en condition, le traitement chirurgical consiste à réduire le volvulus et à placer 

l’intestin dans une position telle que le début et la fin du grêle soient éloignés l’un de l’autre, 

cette intervention a été décrite par Ladd, (Figure 40) et dont les étapes les plus importantes  

sont :  

Une laparotomie en réalisant une incision transverse sus ombilicale avec extériorisation 

du grêle permettant de bien analyser la disposition de la racine du mésentère, 

 Cela nous permet de confirmer le diagnostic, et de détordre le volvulus, 

 Puis, la section de la bride de Ladd qui comprime le duodénum. 

 La libération de la fusion mésentérique, 

 L’appendicectomie qui est systématique, 

 La remise en place de l’intestin en position de mésentère commun 

complet en plaçant le grêle à droite et le côlon y compris le coecum à gauche. 
 

Cette intervention peut être réalisée aussi par une laparoscopie. 

Le pronostic est lié à l’étendue de la nécrose intestinale. La résection étendue du grêle 

après une nécrose étendue (due au volvulus) reste la complication la plus grave. 
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Figure 39 : Mésentère commun vue lors de la laparotomie [99]. 

 

 
Figure 40 : Les temps opératoires de la procédure de Ladd. 

 

 (A) :. L’intestin est évalué, si le volvulus est présent une détortion douce est effectuée dans le sens inverse 
des aiguilles d’ne montre. (B)Les bandes de ladd accolées attachent le colon au foie, à la vésicule biliaire ou au 
rétropéritoine, doivent être fortement divisées. (C) Les adhérences au mésentère sont divisées (flèches) et le 
pédicule mésentérique est élargi, ce qui permet de placer le colon sur le coté gauche du patient avec un 
duodénum redressé à droite. (D)La position finale du contenu intestinal à la fin de la procédure Ladd. Une 
appendicectomie a été effectuée pour éviter une confusion future avec la présentation de l’appendice atypique 
dans l’abdomen gauche.   [82] 
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1.3 Les duplications duodénales : [72] 

Le traitement chirurgical permet de prévenir les complications de cette lésion bénigne. 

Les principales méthodes chirurgicales sont : 

o L’exérèse complète de la duplication sans ouverture de la paroi duodénale ou avec 

duodénotomie reste le traitement idéal si la masse est sans relation avec les canaux 

biliaires ou pancréatiques,  

o L’exérèse partielle de la duplication sans ouverture de la muqueuse 

digestive, 

o La kysto-duodénotomie ou fenestration de Gardner. 

 

1.4 La veine porte préduodénale : [73] 

En per-opératoire, une veine porte préduodénale doit être rapidement identifiée car, du 

fait de sa situation superficielle, elle se trouve exposée au risque de blessure iatrogène. Une 

veine préduodénale asymptomatique et découverte fortuitement doit être respectée. 

Mais, lorsqu’elle est responsable d’une obstruction duodénale, le traitement chirurgical s’impose: 

Une section duodénale suivie d’une reposition de la veine porte en 

retroduodénal, puis d’une anastomose duodéno-duodénale qui a l’avantage, par rapport à une 

gastro-entéro-anastomose, de préserver la fonction pylorique et de mettre à l’abri des ulcères 

anastomotiques, et il faut toujours rechercher un diaphragme ou un pancréas annulaire, car leur 

méconnaissance peut être à l’origine d’un échec thérapeutique. 

 

1.5 Le syndrome de la pince aorto-mésentérique : [74,75] 

Il est essentiellement médical, et comporte : 

 La correction d’éventuels facteurs favorisants tels que la déformation rachidienne, 

et la correction des conséquences de cette compression en procédant à: une 

hyperalimentation, réhydratation, correction des troubles électrolytiques, et à des 

manoeuvres posturales en décubitus latéral gauche et en décubitus ventral. 

L’estomac reprend ainsi son volume normal en 15 jours à un mois.  
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 Le recours à un traitement chirurgical ne doit être envisagé qu’après 

échec du traitement médical ou en l’absence de facteur favorisant évident. 

Plusieurs techniques ont été proposées : 

• L’intervention de Strong, qui consiste en une section du ligament de Treitz 

avec abaissement de D4, est réalisée avec un taux de récidive de 20%, 

• La dérotation intestinale avec création d’un mésentère commun, mais cette 

technique comporte un risque non négligeable d’occlusion postopératoire 

sur bride. 

 

2. Les occlusions à ventre ballonné : 
 

2.1. L’atrésie du grêle : [2] 
 

Il faut commencer par une mise en condition : 

 Mise en place d’une sonde gastrique pour prévenir le risque de fausse route, 

 Prise de deux voies veineuses pour la perfusion, l’antibiothérapie et les 

prélèvements bactériologiques et biologiques nécessaires. 

Puis, une laparotomie dont la voie d’abord élective est une incision médiane ce qui va 

permettre une exploration complète des lésions, une vérification de la perméabilité du tube 

digestif jusqu’au rectum, et une réalisation de dérivations éventuelles. Cette voie d’abord est 

également intéressante puisque les réinterventions, dans ce cas, ne sont pas exceptionnelles. 

Lors de l’exploration, on précise le type de l’atrésie, son siège (à partir du pylore), son 

caractère unique ou multiple et surtout la longueur de l’intestin résiduel. 
 

Les techniques chirurgicales utilisées sont au nombre de deux : 

 La résection-anastomose (avec de préférence une anastomose termino-terminale) 

est indiquée chez un nouveau né en bon état, vu tôt, avec une longueur du grêle 

résiduel satisfaisante et à condition qu’il n’y ait pas de volvulus accompagnant 

l’atrésie et responsable d’ischémie digestive. 
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Les inconvénients de cette technique sont : le risque de survenue en post opératoire de 

fistule, et de septicémie à point de départ digestif par pullulation microbienne dans une anse 

stagnante en amont d’une anastomose peu fonctionnelle. 

Lorsque l’atrésie est jéjunale haute, la résection ne peut pas être importante, il faut utiliser 

donc une jéjunoplastie réséquant le bord antimésentérique du jéjunum. 

 Les dérivations, dont les avantages sont : la rapidité, l’absence du risque 

postopératoire (tout au moins immédiat), une résection très peu importante et le peu 

de risque septique. Divers types de dérivations sont proposées mais la plus utilisée est 

la dérivation terminale. 
 

Les inconvénients de cette technique sont : la nécessité d’une réintervention et les difficultés 

nutritionnelles qui nécessitent habituellement la mise en place d’un cathéter veineux central. 

 

2.2. Les duplications du grêle : [2] 

Après une mise en condition, le traitement chirurgical consiste en une exérèse de la 

duplication, emportant le segment d’intestin où la duplication vient communiquer ou prendre 

contact, suivie d’une anastomose termino-terminale. 

Lorsque seule une portion d’une duplication tubulaire est accolée à la paroi de l’intestin 

normal, il est techniquement possible de réaliser l’exérèse totale de la duplication.  

 

2.3. L’occlusion de l’intestin grêle sur bride congénitale : [69] 

Le traitement chirurgical, par laparoscopie ou sous coelioscopie, consiste à 

réséquer la bride et si besoin l’anse intestinale nécrosée avec anastomose 

termino-terminale. 
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2.4. Mégacôlon congénital ou maladie de Hirschsprung: 

Le traitement de la maladie de Hirschsprung est chirurgical. Il consiste à enlever la zone 

malade et à rétablir la continuité digestive. Les techniques chirurgicales ont considérablement 

évolué ces dix dernières années, notamment avec la laparoscopie mais surtout la colectomie par 

voie trans-anale, avec souvent une chirurgie définitive très tôt en période néonatale. 

 

a. Le traitement d’attente : [77] 
 

a.1. Le nursing : 

Une fois le diagnostic posé, des touchers rectaux répétés, des petits lavements au sérum 

physiologique, et des massages abdominaux vont permettre de déballonner le bébé en 

favorisant l’évacuation des selles, c’est ce que l’on appelle le nursing, certaines équipes 

préconisent des montées prudentes de sonde rectale, en sachant que le plus souvent la sonde, 

en butant au même endroit, fragilise la muqueuse à ce niveau et expose à la perforation. 

 

a.2. La chirurgie de décompression : 

Cette prise en charge chirurgicale de dérivation digestive peut être envisagée 

immédiatement en cas de perforation digestive ou en cas de non amélioration par nursing. 

Cette dérivation doit être faite impérativement en zone saine, généralement 

sur le segment colique sus-jacent à la zone intermédiaire, l’idéal est d’avoir une extemporanée 

pour être sur de ne pas être en zone intermédiaire, ce qui n’est pas toujours possible, l’essentiel 

étant d’envoyer un fragment de l’iléo- ou de la colostomie en anatomopathologie pour que 

l’innervation myentérique soit vérifiée, dans le même temps il faut aussi envoyer une biopsie 

rectale si cela n’a pas été déjà fait.  

 

 Traitement chirurgical radical :  

Actuellement, on propose une chirurgie de plus en plus néonatale permettant de mettre à 

l’abri le nourrisson de l’entérocolite, ou après quelques jours ou semaines de nursing (poids de 

4 à 5Kg) en sachant que ce nursing n’est pas sans risque. 
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α) Préparation: Doit être minutieuse pour que le côlon soit aussi propre que possible. 

L’alimentation sans résidus débute 48h avant l’acte opératoire et la diète liquidienne 24h avant, 

chez les patients colostomisés il est impératif de procéder pendant 3 jours à des irrigations qui 

sont faites par les orifices proximales et distale de la colostomie ainsi que par l’anus. 

Une antibiothérapie systémique prophylactique est utile en préopératoire. Dans les 12h 

qui précède l’intervention, aucun lavement n’est administré de façon que le contenu intestinal 

soit aussi sec que possible. 

 

b. Techniques chirurgicales : [100,101,102] 

Différentes techniques opératoires ont été décrites, essentiellement déterminées par 

l’étendue de la résection colique : Swenson, Soave ou Duhamel. 

 C’est actuellement la voie transanale qui est préférée pour la forme recto sigmoïdienne 

classique : (Figure 41) 

- Après anesthésie générale et l’antibioprophylaxie par voie intraveineuse, la sonde 

urinaire et la sonde gastrique sont placés, 

- Le patient est placé en lithotomie, après dilatation à la bougie de Hegar, des fils 

tracteurs sont placés aux quatre quadrants de l’anus pour exposer la muqueuse 

anale qui sera incisée de façon circonférentielle, 

- La sous muqueuse est ensuite infiltrée au sérum physiologique 1 cm au dessus de 

la ligne péctinée afin de pouvoir aisément aborder la dissection, 

- Le rectum est mobilisé en travaillant la surface de sa paroi, 

- La dissection s’effectue facilement une fois que le repli péritonéal est atteint et que 

le rectum et colon sigmoïde sont mobilisés à travers l’anus, en laissant une 

manchette musculaire de 1-2cm, 

- Une biopsie doit être faite sur la zone dilatée qui apparait, afin de vérifier que l’on 

se situe en zone saine, 
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- Le segment colique aganglionnaire est réséqué à 3-5cm de la partie proximale de 

la zone de transition, et une anastomose colo-anale est réalisée. 

- Une compresse imbibée de paraffine et d’antibiotique est mise au niveau du canal 

anal. 

- Les fils tracteurs au niveau de l’anus sont enlevés. 

- Le segment aganglionnaire réséqué est envoyé pour étude anatomopathologique. 

 

Les patients doivent être gardés à jeun pendant 5-6jours en fonction de la récupération 

intestinale. 

La bonne qualité de la prise en charge actuelle a permis de limiter la mortalité de la 

maladie de Hirschsprung à 5%. Le traitement chirurgical n’est parfois pas synonyme de guérison 

complète et le suivi sur plusieurs années est nécessaire. Il permet de dépister et de prendre en 

charge des troubles du transit résiduels. 
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Figure 41 : Voie transanale[102] 

 
 
A. Instillation et infiltration au sérum physiologique pour aborder la dissection 
B. Décollement sous muqeux 
C. Dissection totale du réctum par voie basse. 
D. Anastomose à points totaux après recoupe et biopsie. 
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2.5. Les atrésies et sténoses coliques : [103] 

Le traitement consiste soit à une résection-anastomose en un seul temps, ou à une 

dérivation digestive avec rétablissement de la continuité dans un 2ème

 

 temps. Le choix est 

fonction de nombreux critères: l’état général, l’aspect et la qualité de l’intestin, les anomalies 

congénitales associées, et la présence ou non d’éventuelles complications telles qu’une 

perforation digestive, des troubles métaboliques ou une septicémie. 

 
Figure 42 : Aspect per-opératoire objectivant une atrésie colique. [58] 

 
 

2.6. L’iléus méconial :[89] 

Dans les formes non compliquées un traitement conservateur est efficace dans plus de la 

moitié des cas. Ce traitement correspond le plus souvent au lavement à la gastrografine qui, par 

effet osmotique, dilue le méconium anormal et permet d’évacuer l’obstacle. Il est souvent 

nécessaire de répéter ce lavement plusieurs jours consécutifs en surveillant l’apparition d’un 

déséquilibre hydro-électrolytique due à l’hyperosmolarité du produit. 

En cas d’échec ou de complication, le traitement chirurgical est nécessaire : Il consiste le 

plus souvent en une entérostomie permettant d’effectuer des irrigations intestinales, ou en une 

résection étendue avec anastomose de Roux en Y et ileostomie distale. 
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3. Les occlusions inflammatoires : 

 

3.1. L’entérocolite ulcéro-nécrosante : [90] 

Le traitement médical, constamment réadapté à l’évolution, doit assurer : Un minimum de 

confort hémodynamique, le maintien de l’équilibre métabolique, une hématose efficace, la lutte 

antibactérienne, et la mise au repos du tube digestive et une nutrition parentérale. 

Le traitement chirurgical, en cas de développement d’une perforation intestinale se résume 

à : une laparotomie exploratrice, une toilette péritonéale, et d’entreprendre soit la résection du 

segment perforé complétée par une double entérostomie, soit son extériorisation selon le 

procédé de Mikulicz. 

Le traitement des sténoses post-entérocolitiques est fonction de leur potentiel évolutif 

évalué par le doppler couleur qui peut mettre en évidence un stade Hyperhémique à surveiller, 

suivi d'un stade fibreux séquellaire non hyperhémique à opérer. 

 

3.2. Les péritonites : [34] 
 

Le traitement médical, constamment réadapté à l’évolution, doit assurer: 

- un minimum de confort hémodynamique, 

- le maintien de l'équilibre métabolique, 

- une hématose efficace, 

- la lutte antibactérienne, 

- la mise au repos du tube digestif, et une nutrition parentérale. 
 

Le traitement chirurgical consiste en : une laparotomie exploratrice, 

- une toilette péritonéale,  

- et d’entreprendre soit la résection du segment perforé complétée par une double 

entérostomie, soit son extériorisation selon le procédé de Mikulicz. 
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Figure 43 : péritonite vue lors d’une laparotomie. [58] 

 

C. Traitement postopératoire : 
 
 

Il a une importance majeure en tant que prolongement de la rééquilibration préopératoire 

en attendant la reprise du transit intestinal et l’alimentation orale. 

L’aspiration digestive ne doit être maintenue que jusqu’à l’émission des 

premiers gaz : elle est clampée épisodiquement pendant 12 à 24 heures puis supprimée. 

La quantité et la nature des liquides et des électrolytes à perfuser tiennent 

compte de l’état clinique du patient, des résultats de l’ionogramme sanguin et urinaire quotidien 

et de l’acte chirurgical pratiqué (résection intestinale étendue ou non).  

Dans certains cas sévères, les patients sont suivis dans des unités de réanimation 

chirurgicale qui permettent alors une réanimation métabolique plus précise ainsi qu’une  

surveillance continue des paramètres cardiovasculaires et respiratoires. 
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D. ÉVOLUTION ET PRONOSTIC : 
 

1. Evolution :  
 

 En l’absence de traitement, l’évolution des ONN sera marquée par l’installation de 

signes de gravité :  

- les vomissements vont se répéter devenant noirâtres voir fécaloïdes ; 

- l’état général va beaucoup s’altérer avec déshydratation, septicémie, ictère et 

trouble de la coagulation ; 

- la douleur à la palpation de l’abdomen et la défense abdominale ainsi qu’un œdème 

et/ou d’ecchymoses pariétales d’aspect phlegmoneux de la région péri ombilicale ; 

- La survenue d’une détresse respiratoire (secondaire à la surélévation du 

diaphragme et à la gêne à son activité dues à la distension abdominale), d’un 

collapsus cardio-vasculaire avec acidose. 

- Enfin c’est la mort qui peut survenir. Il convient d’éviter le plus possible ce 

type d’évolution en transférant rapidement le nouveau-né dans un milieu 

chirurgical spécialisé ; et si ce transfert doit prendre quelques temps, il sera 

nécessaire de commencer la réanimation en luttant contre la déshydratation 

et en corrigeant les troubles hydro électrolytiques. 

 Sous traitement 

Souvent lorsque le diagnostic est établi très tôt (avant la naissance ou à la naissance) et 

que le traitement étiologique, est rapidement institué, le pronostic est habituellement préservé 

et l’enfant guérit. Cependant il n’est pas à l’abri des complications dans les suites opératoires : 
 

 Complications immédiates 

-  l’entérocolite, 

- lâchage de suture partiel ou total, 

- occlusions post-opératoires, 



Occlusions néonatales 

 

 

- 105 - 

- péritonite post-opératoire, 

- problèmes nutritionnels (dénutrition), 

- prolapsus d’une colostomie, 

-  sténose anale. 
 

 Complications à distance : 

Ces risques néonataux passés, le pronostic à distance est généralement bon. Toutefois 

ces enfants resteront des opérés de l’abdomen avec les risques habituels d’occlusion sur brides. 

En dehors des occlusions sur brides il y a d’autres complications à long terme qui sont fonction 

de l’étiologie. 
 

En cas d’atrésie duodénale, nous pouvons craindre : 

- une duodénomégalie résiduelle avec mauvaise vidange duodénale pouvant 

nécessiter une duodénoplastie. 

 En cas d’atrésies jéjuno-iléales, les complications sont : 

- une sténose cicatricielle de l’anastomose 

- une distension persistante du cul-de-sac proximal insuffisamment réséqué ; 

- surtout le syndrome de malabsorption lié à un grêle court ; 

- une incontinence peut survenir. 

 

2. La mortalité : 
 

Dans  notre série le taux de la mortalité  était de 39%, ce taux élevé est du à l’absence du 

diagnostic anténatal, au retard considérable à la consultation, avec pour corollaire l’altération de l’état 

général du nouveau-né avant l’intervention. 

Ce taux était de 21% dans la série de Chirdan LB [35], dans la série de Nasir GA [36] était 

de 22%, dans la série de  Aliou Traoré [37] était de 25 % , dans la série de Hounkpe VO [38] était 

de 44,2% et dans la série de Tekou H [39] était de 51%. 
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Tableau XIX : répartition selon le taux de mortalité 

Mortalité Pourcentage 
Chirdan LB, Nigeria [35] 21% 
Nasir GA, Irak [36] 22% 
Aliou Traoré, Mali [37] 25% 
Hounkpe VO, Bénin [38] 44,2% 
Tekou H, Togo  [39] 51,8% 
Notre série 39% 

 

3. Pronostic 
 

Le pronostic des O.N.N. dépend : [103]  

- de la précocité du diagnostic, 

- d’une bonne mise en condition du nouveau-né (réanimation préopératoire), 

- du nombre et de la gravité des anomalies éventuelles associées, 

- de la prématurité, 

- D’une surveillance attentive y compris à long terme de ces enfants. 
 

Le pronostic immédiat est très réservé mais une fois ce mauvais cap passé, le pronostic à 

long terme est généralement bon. 
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CONCLUSION 
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La multitude des causes d’ONN impose une démarche diagnostique étiologique rigoureuse 

basée sur : 

- L’aspect du ventre 

- L’émission méconiale 

- La radiographie de l’ASP  

 

A la lumière de ce travail et afin d’améliorer la prise en charge des occlusions néonatales  

nous proposons quelques recommandations : 

- Effectuer les consultations prénatales et les bilans prénataux notamment 

l'échographie fœtale afin de préparer l’accouchement dans une structure spécialisée  

où les conditions de prise en charge sont optimales, 

- Sensibiliser les obstétriciens de l’importance du diagnostic anténatal des ONN, 

- Etablir une collaboration multidisciplinaire entre les différents spécialistes : 

obstétricien, pédiatre, chirurgien pédiatre, anesthésiste-réanimateur, radiologue 

pour une meilleure prise en charge des ONN, 

- Sensibiliser les parents à 

 

prêter attention à l'émission du méconium chez le 

nouveau-né et consulter rapidement en cas d'anomalie à type de retard 

(>48heures). 

Nous proposons également un arbre décisionnel simplifié et pratique destiné à faciliter la 

tache aux médecins de garde afin d’établir un diagnostic étiologique du syndrome occlusif 

néonatal le plus rapidement possible. 
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Sd. Occlusif  
Aspect du ventre 

 

Ventre plat                                    ventre distendu  
                                  ASP                                                      ASP 

                                

 

             Image en double estomac            NHA grêlique               NHA colique/mixte  

                 Intervalle libre                       -Atrésie  
-Causes rares 

                  (-)                       (+)                                                       Épreuve à la sonde  

Atrésie duodénale                                                                       (+)                                (-) 

        -Volvulus sur mésentère                               -Hirschsprung               -Atrésie   
Commun                                              -Bouchon méconial       -Iléus méconial  
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Fiche d’exploitation 

Occlusions néonatales 
 
Identité :    Le nom et prénom :          L’âge :             IP : 
                  Origine géographique :       urbaine             rurale              
Données cliniques : 
Les antécédents : 
Le déroulement de la grossesse :    a terme :                prématuré : 
Données de l’échographie des 2ème et 3ème trimestres : 
Poids de naissance : 
Maternel : Diabète             prise médicamenteuse          irradiation 
Signes cliniques : 
Début de manifestations cliniques : 
Délai d’admission :  
L’émission de méconium : absente    retardée 
Ballonnement abdominal : 
Vomissements :     oui             non 
Autres signes cliniques : 
Malformations associées :       trisomie 21               autres : 
Signes d’examen cliniques : 
Etat général :      altéré            bon 
Hyperthermie  
Déshydratation 
 Abdomen :      distendu           plat 
L’épreuve à la sonde :    positive          négative 
 Exploration paraclinique : 
1. Radiologique : 

• Radiographie thoraco-abdominale sans préparation :  
� Distension intestinale : 
� Disparité du calibre intestinal avec répartition inégale d’air : 
� Niveaux hydro-aréiques :  coliques           grêliques 
� Image en double estomac : 
� Pneumopéritoine : 



Occlusions néonatales 

 

 

- 112 - 

� Calcification: 
• TOGD/Le lavement : 
• Echographie 

2. Biologique : 
Ionogramme : 
NFS : 
TP/TCK : 
3. Réctomanométrie : 
4. Biopsie rectal :  
Etiologies : 
1/Atrésie duodénale : 
2 /Atrésie du grêle: 
3/Atrésie colique :  
4/duplication digestive : 
5 /volvulus du mésentère : 
6 /Iléus méconiale : 
7/Maladie d’Hirshprung : 
8/syndrome du bouchon méconial : 
9/péritonite : 
10/Diverticule de Meckel : 
 
Traitement : 
Médical : 
Mesures de réanimation :  
Nursing : 
chirurgical : 
Délai moyen d’intervention : 
Acte chirurgical :  
                          Duodéno-duodénostomie 
                          Résection+anastomose termino-terminale 
                          Colostomie 
                          Traitement en un seul temps de la maladie de Hirschsprung 
                          Détorsion du grêle   
                          Lavage 
                          Cure de duplication 
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Evolution : 
                          Favorable sans complications  
                          Favorable après complications 
                          Décès 
 
Complications : 
                          Choc septique 
                          Dénutrition 
                          Syndrome du grêle court 
                          Occlusion postopératoire 
                          Fistule stercorale 
                          Eviscération 
                          Entérocolite 
                          Détresse respiratoire 
 
La mortalité  après l’intervention : 
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Résumé 
 

Les ONN sont les plus fréquentes des urgences chirurgicales néonatales. A travers une 

série de 102 cas d’ONN colligés au service de chirurgie pédiatrique générale au CHU Mohamed 

VI de Marrakech, sur une période de 6 ans (de Janvier 2009 à décembre 2014), nous nous 

proposons de rapporter le profil épidémiologique, clinique, biologique, thérapeutique et évolutif 

de l’occlusion néonatale. Nous proposons également des recommandations et une conduite 

pratique afin d’améliorer la prise en charge dans notre contexte. 

L’âge moyen était de 6j, le sexe ratio était de (G/F : 1,42), les signes fonctionnels étaient 

les vomissements bilieux chez 99 patients (97,1 %) et les anomalies de l’émission méconiale 

chez 88 patients (86,2%), 76 patients avaient une distension abdominale (74,5%). La radiographie 

d’ASP a été demandée dans tous nos cas, l’échographie a été demandée dans 10 cas et les 

opacifications ont été demandées dans 18 cas. 

Sur le plan étiologique, les causes les plus fréquentes ont été les atrésies digestives présentes 

chez 67 patients  (65,6%) et la maladie de Hirschsprung  chez 13 patients (12,7%). Tous les 

patients ont bénéficié d’une réanimation pré-opératoire et d’un traitement chirurgical en 

fonction de l’étiologie. L’évolution était favorable chez 62 patients. Le taux de mortalité était de 

39%. 
 

Ces résultats montrent  que beaucoup d’efforts restent à faire afin d’améliorer le pronostic 

des ONN dans notre contexte. 
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Abstract 

 
Neonatal intestinal obstructions are the most common neonatal surgical emergencies. 

Through a series of 102 cases collected in the Department of General Pediatric Surgery at the 

Mohamed 6 university hospital of Marrakech, over a period of 6 years (from January 2009 to 

December 2014), we reported the epidemiological, clinical, Biological, therapeutic and 

evolutionary pofile of neonatal obstruction. We also offer recommendations and practical 

behavior to improve care in our context. 

The mean age was 6 days, sex ratio was (M/F: 1.42), functional signs were bilious vomiting 

in 99 patients (97.1%) and meconium anomalies in 88 patients (86.2%), 76 patients had 

abdominal distension (74.5%). The X-ray abdomen unprepared was requested in all cases, 

ultrasound was requested in 10 cases and opacifications were requested in 18 cases. 

The most common causes were digestive atresia in 67 patients (65.6%) and Hirschsprung’s 

disease in 13 patients (12.7%). All patients underwent preoperative reanimation and surgical 

treatment according to etiology. The progression was favorable in 62 patients. The mortality rate 

was 39%. 

These results show that many remains should be done in order to improve the prognosis 

of neonatal intestinal obstruction in our context. 
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 ملخص
 

  من خلال. المواليد لدى الأكثر شيوعا الطوارئ الجراحيةهي حالات  انسداد الأمعاء

 الجامعي المركزالاستشفائيالأطفال العامة في   حالة تم جمعها في قسم جراحة 102سلسلة من 

 نتقدم ،)2014ديسمبر  إلى 2009من يناير (سنوات  6مراكش، على مدى ب  السادسمحمد 

 لدى المعوي للانسداد التطوري العلاجي و ،الوبائي، السريري، البيولوجي الجانب بإيصال

  .بلادنا عملي لتحسين الرعاية في توصيات وسلوك  كما نقدم. المواليد

 الاعراض بين من ، وكان)1.42: إ/ذ( الجنوسة نسبةأيام، وكانت  6العمر كان متوسط  

مريضا  88 لدىوالشذوذ العقي ) ٪97.1(  مريضا 99 لدى الصفراوي القيء: السريرية

 للبطنالتصوير الشعاعي  وطلب). ٪ 74.5(مريضا انتفاخ البطن  67 لدى كان و ،)86.2٪(

في  التعتيم  حالات وطلب 10في  بالصدى الفحص  في جميع الحالات، وطلب تحضير بدون

  .حالة 18

) ٪65.6(مريضا  67 لدى الأكثر شيوعا رتق الجهاز الهضمي الإنسداد وكانت أسباب

قبل  للإنعاش خضع جميع المرضى). ٪12.7(مريضا  13  لدى ومرض هيرشسبرونغ

. مريضا 62 لدى ايجابيا التطوركان  ، العلاجية للارشادات الجراحي وفقا  الجراحة والعلاج

 .                                                      .في المائة 39 وبلغ معدل الوفيات

من أجل  بهاالقيام  ينبغي التي الجهود منوتظهر هذه النتائج أنه لا يزال هناك الكثير  

 .بلادنا في المواليد لدى المعوي الإنسدادتحسين تشخيص 
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 العظَِيم بِا� أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي لةباذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، باذ رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لِنَفْعِ  وأسَخِّ

ً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

بِّيةَ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونِينَ  الطِّ

  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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