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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades sera
mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles traditions de
la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération politique
et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une facon contraire
aux lois de [humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948.
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Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut....
Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitude, Lamour,
Le respect, la reconnaissance...

Aussi, c’est tout simplement que

Je dédie cette
these
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Combien de fols t aije deja dis je t aime maman ? Pas assez de
Jois vraiment.
Ce travail est une occasion pour t exprimer mon profond
amour et ma grande gratitude.
Tu as toujours ete mon exemple car ltout au long de votre vie,
Je nar vu que drotture, iumanisme, serieux et bonte. 7iu mas
toujours donné de ton temps, de ton enerygie, de la liberte, de
ton caeur et de ton amour. Fn ce jour j espere realiser cfiere
mere el douce créalure un de tes réves, sachiant que tout ce gue
Je pourvais farre ou dive ne pourratl égaler ce que tu m as
donné et fart pour moi. Puisse Dieu, lout puissant, te preserver
au mal te combler de sante, de bonfieur et te procurer longue
Vie afin que je puisse te compler da momn tour...

A MON CHER Frére OTHMANE

Des mots ne pourront Jamais exprimer la profondeur de mon
amour et mon ajffection.

A Mon GRAND PERFE FT GRANDE MERFE (hérie maternelle

Qui m ont accompagne par leurs prieres, leurs douceurs, puisse Dieu

leur préter longue vie et bcp de santé et de bonfieur dans les deux
vies.

A toute la famille DRISSI, petits et grands
Veuillez trouver dans ce modeste travail [expression de mon

affection
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Mon conseiller, et ami fidele, qui m a assiste dans les moments
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Jes sacrifices, ton soutien moral et materiel, ta gentillesse sans
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naurait vu le jour.

Je vous dedie ce travail avec [ous mes vVaeux de ponhieur, de
sante et de reussite.

A ma tres chére amie loubna ayt ougougdal
Fn temoignage de mon ajfection, de ma profonde tendresse et
reconnaissance, je vous soufiaite une vie pleine de bonfieur et
de succes et que Dieu, le tout puissant, vous protége et vous
garde.

A mes chéres amies : Hasna Bentalhiar, Fatima Baboukrs,
Hanane Bellaoui, Fatimzalhra Berguig, Meriam Baguirs,
Hayate bouchiala.

Fn souventr de notre sincere et profonde amitie et des
moments agreables que nous avons passes ensemole.
Veuillez trouver dans ce travail [expression de mon respect le

plis profond et mon affection la plis sincere.

A TOUS MFS AMIS FT CONFRFRES
Nous avons pariage les pons et les mauvais moments des eétudes
médicales. Merct pour volre amilie el vos encouragements.
Que ce modeste travail soit le temolgnage de mon affection.

A tous ceux qui me sont chers et que jai omis de citer.
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A
NOTRE MATTRE FT RAPPORTFUR DF THESE

PROFESSFUR LOUZT Abdelovatied

Cest avec un grand plaisir que je me suis adressée a vous dans le but de
veneficier de votre encadrement et jetais tres touchiee par [fionneur gite
Vous mavez jait en acceptant de me confier ce travail.
Merci pour m avorr guide tout au long de ce travail. Merci pour [accuetl
armable et bienverllant que vous m avez réserve d chagque Jos.
Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travail [assurance de mon estime
et de mon profond respect. Vos qualites iumaines et professionnelles
Jointes d votre competence et volre devouement pour votre profession
seront pour moi un exemple da survre dans [exercice de cette fionorable
mission.

A NOTRF MATTRE FT PRESIDFNT DFE THFSF -

PROFFSSFUR FINFCH BFENASSFR

Je suis tres sensible d [fionneur qie vous mavez jait en acceplant
armablement de presider mon jury de these. Nous avons eu le grand
privilege de beneficier de volre enseignement lumineux durant nos

années detude. Veutllez chier maitre, trouver dans ce travail, le
temoignage de ma gratlitude, ma haute consideration et mon profond
respect.
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PROFFSSFUR BINFLKHAIAT BENOMAR RIDOUAN

Veuillez accepter Professeur, mes vifs vemerciements pour [interér gue
Vous avez porté d ce travail en acceptant de farre partie de mon jury de
these. Veuillez trouver ici, chriere Maitre, [assurarce de mes sentiments
respectueux et devoues.

A NOTRF MATTRE FT JUGE DF THFSF
PROFFSSFUR OUALT TDRISST MARIFM

Vous avez accepte tres spontanement de jaire paritie de notrve jury. Nous
Vous remercions de votre enseignement et de [interet que vous avez porte
dce travail
Veuillez trouver ici, Professeur, [expression de notre profond respect.

A NOTRE MATTRE FT JUGE DF THESE »
PROFFSSFUR RABBANIT KHALTD

Vous nous avez fait [fonneur de fatre partie de notre jury. Nous avons
pu apprecier [elendue de vos connaissances et vos grandes gualites
fNumaines.
Veuillez accepter, Professeur, nos sinceres remerciements et notre
profond respect.




A . Dr. HAMRI Asma, Medecin résidente en chirurgie
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Vous m avez beaucoup aidee dans [elaboration de ce travail. Votre
disponipilite et vos precieuses recommandalions ont éte pour mor d'un
grand apport. Je vous remercie pour votre sympathiie et votre
bienvetllance. 7('m est particulierement agreable de vous exprimer ma

profonde gratitude et ma grande estime.

A tout le Personnel médical et paramédical du service de
chirurygie genérale du CHU Morammed VI de Marrakect,

Je vous remercie vivement de [accueitl chaleureux, et de [aide precieutse
que vous m avez reservee d chagqie Jors.

A tout le Personnel médical et paramédical du service
d’Epidémiologie de la Facullé de Médecine et de Pharmacie de
Marrakect,

Je vous remercte vivement de volre soutient, et de [aide precieuse gque
Vous mavez réservee pour bren mener cette étude scientifigue.

Ft d tous ceux qui ont contyibué un jour @ ma formation de
médecin, j espere étre 4 la hauteur de vos espérances en mot.
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Ol . Occlusion intestinale.

TI :  Transit intestinal.

SO . Syndrome occlusif.

AMG . Arrét des matieres et des gaz.
TR : Toucher rectal.

ASP : Abdomen sans préparation.
TDM : Tomodensitométrie.

DHA : Tumeur Nodule Métastase.
TNM . Déshydratation.

NHA . Niveau hydro-aérique.

NFS . Numération formule sanguine.
CHT : Chimiothérapie.

ADK . Adénocarcinome.

CCR : cancers colorectaux.

INF : inférieure.

SUP . supérieure.

ANT . antérieure.

POST . postérieure.

ART . artere.

DAI :  Derniere anse iléale.

INCA :Institut national du cancer.
CRS . Charniere rectoségmoidienne.
PNP . Pneumopéritoine.

VCE . Vidéo capsule endoscopique.

PAF . Polypose adenomateuse familiale.
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Le syndrome occlusif (SO) se définit comme I’interruption du transit intestinal (TI). Il se
manifeste par 'apparition de trois principaux symptémes d’intensité variable et de chronologie
parfois décalée: un arrét des matieres et des gaz (AMG), vomissements et des douleurs
abdominales.

L’occlusion intestinale (Ol) est une complication fréquente chez les patients atteints de
tumeurs abdominales ou pelviennes, en particulier d'origine digestive ou gynécologique [1]. Le
risque de survenue est d’autant plus important que le stade anatomopathologique de la tumeur
initiale est avancé, elle survient chez 3% des patients a un stade avancé de la maladie [1]. Elle
peut étre observée lors du diagnostic initial ou bien au décours de I'évolution de la maladie.
L’occlusion intestinale peut étre partielle ou compléte et survenir a un ou plusieurs niveaux

(grélique, colique ou mixte).

L’obstruction intestinale tumorale se présente de facon beaucoup plus sournoise que I’Ol
aigue, cette derniere se manifeste sous forme de tableau classique « d’abdomen chirurgical »
avec des signes cliniques francs et soudains, I'occlusion tumorale se caractérise par un début
plus insidieux évoluant sur plusieurs semaines ou mois, précédée selon une durée variable de
signes sub-occlusifs avec parfois une rémission intermittente spontanée entre deux épisodes

occlusifs [2, 3].

Les examens radiologiques restent essentiels pour préciser la nature et le niveau de
I’obstacle : Les clichés d’abdomen sans préparation (ASP) n’aident au diagnostic d’occlusion que
dans 50 a 60 % des cas [4, 5]. La tomodensitométrie (TDM) abdomino-pelvienne est ’examen de
choix en cas d’occlusion, elle demeure la modalité d’évaluation radiologique la plus sensible
(93%) et la plus spécifique (100 %) nous permettant de déterminer la cause de I'occlusion dans

87 % des cas [6].

La prise en charge nécessite une approche spécifique et individualisé basée sur le
pronostic de la maladie et les objectifs escomptés. Une évaluation et un examen éclairé des

options d'intervention est important dans l'alignement des traitements.
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Le processus de décision est difficile, en particulier dans les phases localement avancées
ou déja métastatique de la pathologie tumorale au moment de la prise en charge, le terrain
défavorable de ces patients souvent dgés avec une comorbidité importante et les conséquences
de l'occlusion (déshydratation (DHA), ischémie intestinale, perforation), rendent compte du

pronostic réservé.

Cependant une amélioration de la prise en charge en urgence tend a diminuer la morbi-

mortalité a court et a long terme.

Le but de ce travail est de décrire les aspects épidémiologiques, étiologiques et de
discuter essentiellement les différentes stratégies thérapeutiques de cette pathologie et ce afin
de mieux codifiées notre prise en charge ultérieure a la lumiére de nos résultats et des données

récentes de la littérature.
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|. TYPE D’ETUDE

Il s’agit d’'une étude rétrospective colligée sur une période de 6ans, s’étendant du
janvier 2007 au décembre 2012, effectuée dans le service de chirurgie viscérale Hopital Ibn

Tofail, du centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech.

Il. PATIENTS

Notre travail est une étude rétrospective descriptive intéressant 100 patients ayant
présentés un syndrome occlusif d’origine tumorale pendant une période de 6 ans, sur 453

patients recus pour un syndrome occlusif au cours de la méme période.

1. Critéres d’inclusions :

L’occlusion a été définie cliniquement par un AMG, douleurs abdominales et vomissements

et paracliniquement par un ou plusieurs niveaux hydro-aériques (NHA).

Ont été inclus tous les patients admis au service des urgences dans un tableau d’Ol et

hospitalisé par la suite au service de chirurgie viscérale du CHU Mohammed VI de Marrakech.

2. Critéres d’exclusions :

Ont été exclus de notre étude les occlusions intestinales aigues d’origine non tumorale.

Ill. METHODES

1. Sources des données :

Les parametres recueillis ont été évalués a partir :

v" Dossiers des malades hospitalisés au service : Le recueil des données a été fait a partir
des dossiers médicaux des malades, établis au sein du service de chirurgie viscérale, les patients
ont été par la suite hospitalises au service d’oncologie donnant accés a I'unité d’archivage.

v Les registres du bloc opératoire des urgences.

v Les registres du service de chirurgie viscérale.

-5-
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2. Les parameétres recueillis :

La collecte des données s’est basée sur une fiche d’exploitation préétablie (Voir annexe |

pour plus de détails) remplie par le méme operateur et contenant les parameétres suivants :
v'  Les caractéristiques épidémiologiques, concernant I’age et le sexe.

v' Les caractéristiques cliniques : les tares associées, antécédents, motif de consultation,
signes fonctionnels, le mode de début brutal ou progressif, caractéristiques de la douleur et des

vomissements, la présence d’ascite, les données de I’examen clinique...

v' Les caractéristiques paracliniques basées essentiellement sur I’ASP et les données de

I’examen tomodensitométrique.

v" Les caractéristiques biologiques basées sur le bilan de retentissement et préopératoire
comportant le bilan hématologique de la numération formule sanguine (NFS), le bilan hydro-

électrolytique, le bilan d’hémostase, la fonction rénale ont été faite chez tous les patients.

v' Les caractéristiques thérapeutiques en précisant le traitement médical recu, I'dge au
moment de la chirurgie, la voie d’abord, la technique opératoire ainsi que les soins

postopératoires réalisés.

v Les caractéristiques évolutives basées sur la morbimortalité immédiate, le traitement

adjuvant, I’évolution, le pronostic et la prise en charge thérapeutique ultérieure.

IV. ANALYSE DES DONNEES

La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word 2007 et celle des

graphiques sur le logiciel Excel XP.

La saisie des données a été faite sur le logiciel SPSS version 10.0 au laboratoire
d’épidémiologie médicale de la faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech, université

CADI AYAD.
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V. Considérations éthiques :

v Anonymat des patients.

v Confidentialité de leurs informations.
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Les résultats de [I'étude comportent des données épidémiologiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutives. Les résultats sont représentés sous forme de

tableaux et illustrés par des graphiques pour faciliter leur I’analyse.

. Données épidémiologigues

1. Fréquence :

Durant la période de I’étude, la fréquence du syndrome occlusif (SO) d’origine tumorale,
par rapport a l'activité des urgences viscérales a représenté 2,5% des urgences chirurgicales
abdominales (voir tableau 1), et 22% par rapport a I'ensemble des étiologies de I'occlusion

intestinale aigue (voir tableau Il).

Tableau I : différents syndromes abdominaux urgents.

Syndrome Pourcentage
Syndrome appendiculaire 64 .02%
Traumatisme abdominal 12.87%
tumoral 2.5%
Syndrome occlusif
Non tumoral 9.54%
Péritonite 11.05%

Tableau Il : Les étiologies de I’Ol aigue.

Etiologies Nombre Pourcentage %

Brides 150 33%
Tumeurs 100 22%
Occlusions fébriles 50 11%
Hernies et éventration
ernies v ' 54 12%
étranglées
Volvulus intestinal 59 13%
Infarctus du mésentere 13 3%
Torsion du diverticule de

9 2%
MECKEL
Autres 18 4%
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2. Age :
L’age moyen dans notre étude était de 56 ans + 15,64 (écart type), avec des extrémes
allant de 23 ans a 89 ans. La tranche d’age la plus touchée était comprise entre 51 et 60 ans

avec un pourcentage de 23% (fig. 1).

¥ Nombre dag

patients

10 20 21-30 3140 4150 5160 61-70  T1-80

Figure 1: Répartition des cas en fonction de I’dge.

3. Sexe :

On a noté une légére prédominance féminine avec 52 femmes, soit 52% contre 48

hommes soit 48%, avec un sex-ratio de 0,92 (fig. 2).

Figure 2: Répartition des malades selon le sexe.

B Harmimes

B Fermmes
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L’histogramme suivant (fig. 3) représente la répartition du syndrome occlusif d’origine

tumorale par tranche d’age et sexe.

16
14 '
- -
hli]
8 I Hamrrse
= I fierri e
B L_ s = s
a e
1I0_»p 21-30 31-4D0 45-50 51-60 61-70 7T1-B0 BE-90

Figure 3: Répartition des patients selon les tranches d’age et le sexe.

4. Origine géographique :

Quatre vingt dix pourcent des patients sont issus d’'un milieu socio-économique
défavorisé, 73 malades (73%) ont été d’origine rurale, tandis que 11 cas (27%) ont été du milieu

urbain.

i Rural

M urbain

Figure 4 : Répartition des malades selon |’origine géographique.
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5. Antécédents :

5-1. Antécédents personnels :

a. Médicaux :

Sur les 100 patients, on a retrouvé la notion de :

v" Trouble du transit chez 30 patients (fig. 5).

v" HTA chez 7 cas.

v" Diabéte de type | chez 5cas.

v" Cardiopathies chez 4 cas.

v" Néphropathies chez 2 cas dont un avec un rein unique.

v" La notion de douleurs abdominales dans 52 cas (fig. 6).

v Onze patients ont rapporté la notion de sensation fébrile au long court.

v' Parmi les 100 patients, 29 cas soit un taux de 29% avaient des antécédents de pathologie
néoplasique, le cancer primitif était digestif chez 20 cas (20%), urologique chez 2 cas
(2%) et d’origine gynécologique chez 7 cas (7%).

v' Pour les 20 malades ayant des antécédents de tumeurs digestives on a noté :

= Treize cas soit 65% ont bénéficié d’un traitement chirurgical, dont 4 cas en
association avec une chimiothérapie adjuvante.
= Sept cas soit 35% ont eu un traitement néo-adjuvant exclusif :
e 5 cas ontrecu une CTH néo- adjuvante.
e 2cas ont recu une association radio-chimiothérapie néo-adjuvante.

v' Par ailleurs, aucun antécédent personnel spécifique de polypose adénomateuse familiale,

de maladie ceeliaque ou de maladie inflammatoire chronique intestinale n’a été retrouvé

dans notre série.

-12 -
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g Diarrhée
W Constipation
Alternance diarrhee

constipation

g 5d occlusif resolu

spontanement

Figure 5 : Répartition des différents types de troubles du transit.
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Figure 6 : Répartition de la douleur selon la localisation.

b. Toxiques :

Huit de nos malades étaient des tabagiques chroniques et 2 d’entre eux des alcooliques

occasionnels.

¢. Gynéco-obstétriques :

Dix patientes soit 19% des femmes ont présentées des antécédents gynécologiques :

v" Néoplasiques chez 7 patientes :- Cancer de I’endométre chez 1 cas.

-13 -
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- Cancer de I'ovaire chez 3 cas.
- Cancer du col chez 3 cas.
v" Un fibrome utérin chez une patiente.

v" Deux cas non précisés.

d. Chirurgicaux :

Trente huit patients soit un taux de 38% ont eu des antécédents chirurgicaux qui sont
repartis comme suit :

Tableau lll : différents antécédents chirurgicaux.

Type d’intervention Nombre de cas Pourcentage/a la série Pourcentage/ATCDS
chirurgicale chirurgicaux
Chirurgie tumorale 13 tumeurs 13% Tumeurs 59,10%
digestives digestives
22 7/tumeu.rs 22% 7‘%?Tume.urs 5.8% 31,81%
gynécologiques gynécologiques
2cancers 2%cancers 9,1%
urologiques urologiques
Cholécystectomie 7 7% 18,42%
Occlusion sur bride 3 3% 7,9%
Chirurgie 2 2% 5,26%
appendiculaire
PPPU 2 2% 5,26%
Liposarcome 1 1% 2,63%
non précis 1 1% 2,63%
Total 38 38% 100%

On a constaté une prédominance de la chirurgie tumorale avec 22 cas (58%) des
antécédents chirurgicaux, suivie de Cholécystectomie avec 7 cas soit (18 ,42%), 3cas d’OIA sur
bride (7,9%) ,2 cas de Chirurgie appendiculaire (5,26%), 2 cas de PPPU (5,26%), Liposarcome

(2,63%) et non précisées dans 1cas (2,63%).

- 14 -
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d-1. Tumeurs digestives :
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Figure 7 : Répartition de la localisation des tumeurs digestives.

Tableau IV : les différents gestes réalisés dans la pathologie tumorale digestive.

Traitement chirurgical Nombre Pourcentage

Résection segmentaire avec anastomose 4 30,80%
Résection segmentaire du sigmoide avec

9 9 4 30,80%
anastomose
Colectomie subtotale+anastomose 1 7,70%
Hémicolectomie droite+anastomose 1 7 ,70%
Occlusion sur stomie non fonctionnelle 3 23%

La documentation de I’étude histologique a été retrouvée chez 10 patients :

v/ Stade Il : 3patients.
v/ Stade lll : 4 patients.

v/ Stade IV : 3patients.

d-2. Tumeurs gynécologiques :

Pour les tumeurs gynécologiques le traitement chirurgicale été comme suit :

v" Hystérectomie : 2cas
v" Adéno-colpo-hystérectomie élargie (ACHE) : 2 cas.

v Annexectomie droite : 1 cas.

- 15 -
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v" Non précisé pour 2 cas dont un comporté un traitement palliatif.

d-3. Tumeurs urologiques :

La localisation et le traitement des 2 cas de cancers urologiques a été comme suit:
v un cancer de prostate dont le traitement a consisté une prostatectomie plus
urétérostomie définitive.
v" Cancer de la vessie infiltrant dont le traitement a été une cystectomie totale suivie

d’une chimiothérapie.

5-2. Antécédents familiaux :

Chez aucun de nos patients, un antécédent familial de cancer digestif, gynécologique ou

des voies urinaires ou de polypose adénomateuse familiale n’a été relevé.

6. Délai entre le diagnostic du cancer primitif et le syndrome occlusif :

Chez les 29 malades (29%) ayant des antécédents néoplasiques, le délai de survenue de
I’occlusion intestinale a été variable sur une durée de 2 mois a 10 ans avec une moyenne de 9
mois, dont trois cas ont présenté durant cette période des épisodes de syndrome subocclusif
résolus spontanément (fig. 9) :

v Moins de un an chez 16 malades (55,17%).
v Entre 1-5 ans chez 8 malades (27,58%).

v Entre 5-10 ans chez 5 malades (17,24%).

Hon préciss M Colite interstitelle sans signes de maligniné
ADK d'arigine ovarienne | digestive W ADK moyennerment différencié

HADE épidermaide M ADE bien différencié

m adenofibrome avarien

%5

Figure 8 : Répartition des aspects histologigues des tumeurs digestives.
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<lan 1-5ans 5=10ans

Figure 9 : Délai de survenue du syndrome occlusif chez patients ayant un ATCD néoplasique.

Il. Etude clinigue :

1. Délai de consultation :

Le délai moyen entre des premiéres manifestations du syndrome occlusif et la

consultation est de 6,23 jours avec des extrémes variant de 3jours a 16 jours.

60;

50

40

301

20

10

0-5) 6-10J 11-15) 16-20)

Figure 10 : Durée entre les premiers symptomes du Syndrome occlusif et la Consultation :

-17 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

2. Diagnostic positif :

2-1. Signes fonctionnels :

a. Mode de début des symptdmes :
Le début de la symptomatologie était progressif chez 47 cas soit 47% des malades et

brutal pour 52 cas soit 52% malades.

b. Arrét des matiéres et des gaz :
Il était présent chez 94 cas soit 94%, et 6 cas d’arrét des matieres sans arrét de gaz soit
6%.
c. Vomissements :
Ils sont retrouvés chez 80 cas soit 80% des malades. Ces vomissements ont été

alimentaires dans 54 cas soit 67,5%, bilieux dans 19 cas soit 23,75%, fécaloides dans 3cas soit

3,75%, non précisées dans 4 cas soit (5%). (Voir tableau V).

Tableau V : Nombre et type de vomissements dans notre série.
Vomissements Nombre de cas Pourcentage%
Alimentaire 54 67,5%
Bilieux 19 23,75%
Fécaloides 3 3,75%
Non précisés 4 5%
Total 80 100%

d. Douleurs abdominales :

Elles constituaient un motif de consultation fréquent chez 93% des malades, la douleur

est diffuses chez 67 cas soit 72,04%. (Voir tableau VI).

Tableau VI : Les différents types et localisation de la douleur abdominale.

Douleur Nombre Pourcentage%
Type Intense 65 70%

Modérée 28 30,11%
Localisation Diffuse 67 72%

Localisée 26 27,95%

- 18-
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e. Hémorragies digestives (fig.11) :
vingt huit cas de nos malades soit 28% présentaient des hémorragies digestives, sous
forme de rectorragies chez 24 patients (86%), rectorragies associés aux mélaena chez 2 patients

(7%) et mélaena chez 2 de nos patients (7%).

BRectorragles M Rectorragies+moelena W Moelena

7 %

Figure 11 : Répartition des hémorragies digestives selon le type.

2-2. Signes physiques :

a. Examen général :
< L’état général est altéré chez 48 cas (48%) :
v Il a était noté dans 38 cas (80,85%) sous forme d’amaigrissement chiffré a 5-10
Kg/an.
v Les signes de déshydratation ont été trouvés chez 14 malades (29,78%), faits de
la présence de plis cutanés et/ou de I’enfoncement des globes oculaires.
v Trois patients acheminés en état de choc (6,38%).
% La tension artérielle (TA) a été prise chez 49 patients. En générale normale, sauf
chez :
4 trois malades ayant présenté un état de choc; 2 cas avaient une TA : 60-40
mmhg, tachycardie a 130 bpm, froideur des extrémités et TRC supérieure a 3 secondes et I'autre

cas présentait une TA 80- 60 mmhg et une tachycardie a 100 bpm.

-19 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

v Sept patients connus hypertendus.
% La fievre était notée chez 8 cas (8%) ,88 malades était apyrétique (88%) et non précisée
pour 4 malades (4%).

% Un malade présentait un ictéere cutnéo-muqueux généralisé (1%).

b. Examen abdominal :

L’examen abdominal a révélé :

% Chez 31 patients des cicatrices chirurgicales de la paroi abdominale soit 31% :

v Cicatrice de laparotomie médiane chez 18 patients soit 58,06% des cicatrices ,13
cas pour chirurgie tumorale, 2 cas de PPPU et 3 cas d’occlusion intestinale sur bride.

v Cicatrice sous costale droite chez 7 cas soit 22,60%, pour les malades ayant des
antécédents de cholécystectomie pour lithiase de la vésicule biliaire.

v Pfaneistiel chez 3 cas (9,67%), pour chirurgie gynécologique.

v Cicatrice de Mac-Burney chez 2 malades (6,45%), pour la chirurgie
appendiculaire.

< Un météorisme abdominal diffus dans 95 cas soit 95%, avec un tympanisme dans 94 %

)

cas.

®,
0.0

Une défense abdominale chez 10 cas soit 10%.

B3

» Une sensibilité dans 72 cas (72%).

% Aucune contracture abdominale n’était trouvée.

.0

B3

» Chez 34% des patients ont présenté des signes cliniques évocateurs d’une pathologie

tumorale sous -jacente :

v' Une masse abdominale dans 9 cas soit 9% et aucune hépatosplénomégale n’était
palpée.

v" Un épanchement abdominal dans 23% des cas.

v Ondulations péristaltiques dans 2 cas soit 2%.

-20-
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KD

< Les orifices herniaires étaient libres dans 97 cas soit 97% ,3 cas soit 3% présentaient une

hernie étranglée (des hernies symptomes).
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Figure 12 : Résultats de la palpation abdominale.

Le toucher rectal (TR) a été réalisé chez tous les patients, il a confirmé la vacuité de
I’lampoule rectale chez 81 patients (81%) et il a permis d’objectiver une tumeur rectale dans 14
cas soit un taux de 16% .Un fécalome ou des matiéres ont été retrouvé chez 19 cas soit (19%) :

Tableau VII: Résultats du toucher rectal dans notre série.

Toucher rectal Nombre de cas Pourcentage%

Normal 69 69%

Tumeur rectale 14 Sténosante 6 16% 42,85%
Epaississement 28,57%
tumoral 4
Bifocale 2 14,20%
Envahissement 14,20%
antérieur 2

Tumeur du sigmoide prolabée 1 1%

Rectorragies (souillé de sang) 10 10%

Hémorroides stade 2 2 2%

Prostate indurée et augmentée de 2%

taille

Condylome de la marge anale 2 2%

Total 100 100%
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Tableau VIII : Distance de la tumeur rectale par rapport a la marge anale appréciée par le TR.

Intervalle de distance (cm) Effectif Pourcentage%
<5 7 50%
15-10] 5 35,71%
distance non précise 2 14,28%
Total 14 100%

c. Le reste de I’examen clinique :

L’examen des aires ganglionnaires était normal chez tous nos patients.
Aucun signe clinique d’épanchement pleural n’était mentionné.
Toucher vaginal a objectivé 1 cas de tumeur du col utérin révélant une masse dure du col

utérin envahissant la paroi rectale antérieure.

lll. Examens paracliniques :

1. L’examen abdominal sans préparation :

Cet examen est d’un intérét capital car il permet d’affirmer le diagnostic d’occlusion
suspecté cliniquement; de ce fait, il a été réalisé chez tous les patients, objectivant des niveaux
hydroaériques (NHA) chez 98 malades soit 98% et sans anomalies décelables chez 2 cas soit 2%.

Des niveaux hydroaériques de types coliques (fig.13) ont été retrouvés chez 50 patients
soit 50% des cas, mixtes chez 26 patients soit 26% et de types gréliques (fig. 14) chez 22

patients 22% des cas. 4 cas de pneumopéritoine ont été retrouvés (4%).
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Figure 13: NHA coliques chez un malade Figure 14: ASP montrant des NHA du gréle

presentant une occlusion sur tumeur de la
CRS.

2. Tomodensitométrie abdomino-pelvienne :

2-1. Réalisée dans le cadre du diagnostic étiologique :

Le scanner abdominal complete de maniere utile les données de I'abdomen sans
préparation ,il a été réalisée pour 83 de nos patients soit 83% des cas, confirmant le diagnostic
tomodensitométrique positif d’un syndrome occlusif par la mise en évidence d’une distension
intestinale chez 81 patients dont 17% gréliques ,37% coliques , mixtes dans 23% et de siége non
précisé pour 4 cas. Un pneumopéritoine a été retrouvé chez 4 patients. Par ailleurs, aucune

anomalie n’été retrouvé chez 2 malades.
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le processus pathologique en cause a été précisé chez 79 patients soit (95,18 %) comme
étant tumoral chez 69 cas(83,13 %), volvulus des vaisseaux mésentérique chez 3 cas
(3,61%,Volvulus du gréle chez 1 cas (1,20 %),hernie interne para duodénale gauche chez 1
cas(1,20%),invagination intestinale chez 1 cas (1,20%), sténose inflammatoire (crohn) chez 1 cas
(1,20%), brides chez 2 cas(2,41%) et non visible pour 1 cas (1,20 %) .La nature de I’obstacle a été

non précisée pour 4 patients (4,82%) (fig.15).

B Tumarale

Yolvulus des vaisiasux

mésentérigues
Harmie interne

paraduadénale
l|r'|l.IEEir'|3l.iI:|r'| irmtestingle
Stenode inflammasire

W Bride

BVolvulus du grele
W Non viible

I Mo précics

Figure 15 : Répartition des résultats de la TDM selon la nature de |’obstacle.

Le diagnostic topographique du siege de I'obstacle tumoral a été précisé pour les 69 cas
qui ont des processus tumoraux.
Les tumeurs digestives ont été retrouvé chez 64 cas soit 92,75% alors que les tumeurs

extra-digestives ont été décelé chez 5 patients soit 7,42%, réparties comme suit (voir tableau IX):
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Tableau IX : Le siege des processus tumoraux objectivé par |la TDM.

Origine Siege de la tumeur Nombre Pourcentage%

Rectum 10 14,50%
CRS 12 17,39%
tumeurs du sigmoides 15 21 ,72%
L’angle coliqgue gauche 2 2,90%
Colon ascendant 3 4,35%
Colon droit 3 4,35%
L’angle colique droit 2 2,90%
Coecum 3 4,35%
Jonction iléo-caecale 1 1,45%
Gréle 3 4,35%

Digestive Jjéjunum ] 1,45%
L'iléon 2 2,90%
Carcinose péritonéale
généralisée 3 4,35%
Pseudomyxome 1 1,45%

CRS+
I’angle colique
Tumeur bifocale z gauche 1 2,90%
Colon descendant+
colon droit 1

Récidive tumorale sur la
zone d’anastomose ] 1:45%
Tumeur centro-pelvienne
a point de départ 2 2,90%
vésicoprostatique

Extradigestive Tumeur de la prostate
envahissant le rectum ] 1:45%
Tumeur du col utérin 1 1,45%
Liposarcome 1 1,45%

Total 69 100%

2-2. Dans le cadre du bilan d’extension :

Un envahissement locorégionale avec infiltration de la graisse de voisinage a été retrouvé
chez 38 malades soit (45,87%) présentant un processus tumorale, dont 5 cas avec

envahissement d’organes :
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v Tumeur rectale avec un envahissement présacré et périnéale gauche faisant
suspecter la tumeur de Bushke Lowensteine.

v Tumeur rectale envahissant la paroi postérieure de la vessie et région trigonale.

v Tumeur de la charniére rectosigmoidienne (CRS) avec un envahissement de la
vessie, bas uretéres et sacrum réalisant un blindage pelvien.

v Tumeur rétropéritonéale droite (récidive d’un liposarcome) envahissant la veine
cave inférieure, pédicule rénal droit et le rein droit.

v Tumeur du sigmoide avec envahissement des anses gréliques.

la TDM a objectivé des métastases tumorales chez 47 patients soit (56,62 %) :

> 15 cas présentaient des métastases hépatiques (31,91 %).

> 1 cas des métastases pulmonaires (2,12 %).

> 1 cas des métastases hépatique+pulmonaire (2,12%).

> 2 cas de métastases osseuses (4,25 %).

> une carcinose péritonéale chez 28 cas (59,57 %) : localisée chez 13 patients

(46,42 %) et diffuse chez 15 patients (53,57%).

Figure 16: Image tomodensitométrique de métastases hépatigues
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Tableau X: Résultats de la TDM abdomino-pelvienne.

Aspect a la TDM Effectif Pourcentage
Aspect de I'occlusion 81 97%
Pneumopéritoine 4 4,82%

Colique (30)
CRS (13)
Rectum (10)
Gréle (6)
Obstacle tumorale 69 Jic Q) 83,13%

Carcinose péritonéale généralisé (3)
Pseudomyxome (1)

Tumeur prostatique (3)

Tumeur du col utérin (1)

Liposarcome (1)

Hépatiques (15)

Pulmonaires (1)
Hépatique+pulmonaire (1)

Métastases tumorales 47 56,62%

Osseuses (2)

. L, Localisée(13)
Carcinose péritonéale 28 -
Diffuse (15)

Epanchement péritonéal 19 22,90%
Adénopathies 14 16,86%
Urétérohydronéphrose 7 8,43%

Figure 17 : Aspect tomodensitométrigue d’une importante dilatation importante des anses gréles
comprimant le colon en périphérie (fleches).

- 27 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

Figure 19 : TDM - Tumeur du colon descendant occlusive.
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3. Echographie abdominale :

Cet examen a été effectué chez 30 cas (30 %). Elle a objectivé les résultats suivants :
v Une distension grélocolique chez 21 cas (70%)
4 Elle a était contributive dans seulement 3 cas (10%) en objectivant un

épaississement tumoral.

v un foie nodulaire chez 5 cas (16,67 %).

v Un épanchement péritonéal chez 12 cas (40%).

v Une urétérohydronéphrose chez 5 cas (16,67%).

v Un kyste parapyélique droit chez un cas et un kyste médio rénal et polaire

supérieur droit chez un autre.

4. Autres :

4-1. Radiographie thoracique :

Elle a était pratiquée chez 56 malades (56%). Elle a mis en évidence :

v Un foyer pulmonaire chez 3 cas (5,3%).

v Une cardiomégalie chez deux cas (3,5%).

v Un aspect nodulaire métastatique chez un seul cas (1,8%).
v Un syndrome bronchique bilatéral chez 1 cas (1,8%).

v des images réticulo-nodulaire chez 1 cas (1,8%).

v Un épanchement pleural chez un cas (1,8%).

v Sans anomalies chez 47 malades (84%).

4-2. L électrocardiogramme (ECG):

Il était réalisé chez 44 cas (44%), il a objectivé :

4 un bloc de branche incomplet chez 4 patients (9,10 %).
4 Insuffisance cardiaque gauche chez 1 cas (2,27 %).
4 Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA) chez 2 cas (4,45 %).

-29 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

Figure20 : métastase du lobe inferieur droit du poumon.

4-3. L’échocardiographie (ETT):

Elle était réalisée chez 7 cas (7%) en complément des résultats de 'ECG , elle a mis

en évidence

4 Une cardiopathie ischémique chez 1 cas.
4 une cardiomyopathie dilatée chez 2 cas.
v une maladie aortique minime+HTAP chez 1 cas.
v une suspicion de péricardite chez un cas.
4 Sans anomalies pour 2 cas.
4-4. La biologie :

Elle a pour but d’évaluer le retentissement général du syndrome occlusif et pour un éventuel

bilan préopératoire. Le bilan biologique comporte :

v Une numération formule sanguine(NFS).
v Bilan hydroélectrolytique.

v Une fonction rénale : Urée, créatinémie.
v Glycémie.
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v Bilan d’hémostase

4 Un groupage

la NFS a été faite chez 87 patients soit 87%, elle a révélé une :

v Anémie : 38 patients soit (43,67%)

v Hémoconcentration : 10 patients (11,5%)

v Hyperleucocytose : 18 patients (20.68%)

Le dosage de la CRP a été demandé chez 10 malades soit 10%, il a objectivé son
élévation pour la totalité des cas avec une variation allant de 70 mg /I a 172 mg/I.

La fonction rénale a été réalisé chez 89 patients soit 89%, elle a pu mettre en évidence
une insuffisance rénale fonctionnelle chez 13 malades soit 14,60%.

Le bilan hydroélectrolytique a été pratiqué chez 81 patients (81%).ll a révélé des troubles
hydroélectrolytiques chez 28 patients soit un taux de 34,5%, a type de dysnatrémie chez 35,5%,
de dyskaliémie chez 55,5% et de dyschlorémie chez 44 ,5% .Les résultats sont résumés dans le

tableau suivant :

Tableau XI : Les résultats du bilan hydroélectrolytique.

Métabolite Résultats Pourcentage

Normal 53 65 ,4%

Na+ Hyponatrémie 27 33,3%
Hypernatrémie 1 1,2%
Normal 36 44 ,4%

K+ Hypokaliémie 40 49%
Hyperkaliémie 5 6,2%
Normal 45 55,5%

Cl- Hypochlorémie 34 42%
Hyperchlorémie 2 2,5%

HCO3 et la calcémie ont été demandés chez 17 patients (17%), ils ont permis de révéler :
v" une acidose métabolique chez 3 cas soit 17,64%.
v" Une hypocalcémie chez 6 cas soit 35, 30%

La glycémie a été faite chez 81 patients soit 81%. 10 cas soit 12,34% avaient une

hyperglycémie.
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Le bilan d’hémostase a été demandé 66 malades soit 66% et il a été perturbé chez 8 cas
soit 12,12 .

Le groupage sanguin n’a été réalisé que pour 28 patients soit 28%.

Tableau XII: Résultats du bilan biologique.

Bilan Anomalies Nombre de cas Pourcentage%
NFS Anémie 38 43,67%
Hémoconcentration 10 11,50%
Hyperleucocytose 18 20,68%
Trouble métabolique | Dysnatrémie 28 34,55%
Dyskaliémie 45 55,55%
Dyschlorémie 35 44 43%
Fonction rénale Insuffisance rénale 13 14,60%
Bicarbonates Acidose métabolique 3 17,64%
Bilan d’hémostase perturbé 8 12,12%
Glycémie hyperglycémie 10 12,34%

IV. Traitement :

1. Traitement médical:

Tous nos patients ont bénéficiés d’un traitement médical, il a pour but de corriger les
perturbations de I’équilibre volumique, hydro électrolytique et acido-basique. Il se poursuit en
per et postopératoire jusqu’a la reprise normale du transit intestinal. La gravité des
conséquences générales de I'occlusion conditionne I'importance et la durée de la réanimation
préopératoire.

Ce traitement a comporté :

1-1. Une aspiration digestive continue :

Par I’installation d’une sonde nasogastrique, elle lutte contre la distension intestinale et
diminue de ce fait la stase veineuse qui aggrave d’autant plus la souffrance de I'intestin occlus,
d’assurer une vacuité gastrique et de supprimer les vomissements. Elle diminue le risque

ultérieur d’inhalation au moment de I'induction anesthésique.
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1-2. Rééquilibration hydro-électrolytique et hémodynamique :

Elle constitue I'élément essentiel du traitement médical afin de corriger la séquestration
liquidienne dans le tube digestif: troisieme secteur .Cette rééquilibration se base sur des
éléments cliniques : durée d’évolution de I'occlusion, intensité de la déshydratation (soif, pli
cutané, débit et densité urinaires, retentissement circulatoire, pression artérielle, fréquence

cardiaque) et sur des éléments biologiques (ionogramme préconisé chez tous nos patients).

1-3. La mise en place d’une sonde urinaire :

Pour quantifier la diurése horaire et adapter donc la réhydratation.

1-4. Antalgiques et antispasmodiques :

Un traitement antalgique a été administré chez 95% des cas, sous forme de paracétamol
par voie intraveineuse a la dose de 60 mg /Kg/j et d’antispasmodique par voie intraveineuse ou

intramusculaire.
1-5. Antibiothérapie :

Une antibiothérapie prophylactique visant les germes gram négatif et les germes
anaérobique a pour but de diminuer les complications septiques a base de:
v' bétalactamines :
v" C3G chez 12 cas soit un taux de 12% en association avec :
v" metronidazole dans 9 cas
v' gentamycine dans 2 cas
v'ampicilline dans 1 cas
v Amoxicilline-acide-clavulanique : 57 cas soit 57% en association avec :
= 2 cas avec 'ampicilline
= 4 cas avec métronidazole
v' Ampicilline chez 5 cas soit un taux de 5% associé dans 3 cas et seul pour 2 cas.
v' Les quinolones a base de ciprofloxacine chez 1 seul cas soit 1%.
v' Les Aminosides a base de gentamycine en association avec C3G dans 2 cas.
v" Metronidazole chez 17 cas : en association dans 13 cas et administré seul dans

4 cas.
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1-6. Transfusion sanquine :

Chez 11 malades en pré opératoire par 2 culots globulaires chez 7 cas et 3 culots
globulaires chez 4 cas qui présentaient une anémie profonde.

Toutes ces mesures, que lI'on regroupe sous le terme de « traitement médical de
I’occlusion », ne constituent pas, notamment l’aspiration gastrique, un traitement en soi,
mais plutot des mesures d’accompagnement de I|'occlusion qui doivent étre maintenues
tant que l'occlusion persiste et que la levée de I'occlusion nécessite un recours
chirurgical ou qu’elle s’effectue spontanément.

Tous les malades ont bénéficié d’une réanimation préopératoire en collaboration avec

le service de réanimation des urgences chirurgicales.

2. Traitement chirurgical :

Parmi les 100 patients de cette étude ,84 ont été opérés soit 84 % des cas ; 13 malades
soit 13% ont repris spontanément le transit et qui ont été adressé au service de gastrologie pour
un éventuelle examen endoscopique et histologique ; et 3 cas non opéré (sortie contre avis

médical).

2-1. Délai entre hospitalisation et I’intervention :

Le délai entre I'admission aux urgences et ’'intervention chirurgicale était réparti comme
suit:
v Dans les premieres 24 heure pour 54 malades
v De 24 a 48 heures : pour 18 patients.

v >48 heures pour 12 patients.
2-2. Voies d’abord :
La voie d’abord était médiane a cheval sur 'ombilic chez les 84 malades opérés soit un

taux de 100 %.

2-3. Exploration de la cavité abdominale :

L’intervention débute toujours par un temps d’exploration abdominale; qui est un temps

capital et décisif pour le type d’intervention a envisager.
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Il dépend de la localisation de I'occlusion et du processus tumoral, de déterminer
I’étiologie exacte qui n’est pas toujours précisée en préopératoire, de la traiter et d’apprécier la
vitalité intestinale.

Il comporte la palpation du foie a la recherche de métastases; visualisation et palpation
des aires ganglionnaires ; inspection des organes de voisinage (rate, pancréas, reins, vessie,
ovaires...) du péritoine a la recherche de carcinose péritonéale; présence de I'ascite ; la palpation
de I'intestin en amont de la tumeur est également importante.

Ces données sont relevées lors de la premiere laparotomie médiane.

a. L’occlusion :

v' Siége de la dilatation :
Dans notre série la dilatation a été notée dans 70 cas soit 83,33 %, concernant le gréle
dans 09 cas soit 12,85%, le colon dans 16 cas soit 22,85% et mixte dans 45 cas soit 64,28 %.
v'  Etiologies :
Au cours de I'exploration chirurgicale la tumeur a été décelée chez tous les malades
opérés (84 cas) dont 5 malades (5 ,95%) ont présenté des lésions associées :
. 2 cas une invagination intestinale soit 2,3 8%.
. 3 cas de hernies étranglées soit 3 ,75% :
Hernie de la ligne blanche étranglée chez qui I'exploration chirurgicale a trouvé une
carcinose péritonéale diffuse avec blindage pelvien.
Hernie inguinoscrotale droite étranglée, ’exploration chirurgicale a décelé une carcinose
péritonéale diffuse avec blindage pelvien.
Hernie inguinoscrotale gauche étranglée avec une tumeur de I’angle colique droit a

I’exploration chirurgicale.

b. Le siege de la tumeur :

La tumeur primitive était d’origine digestive pour 78 patients soit un taux de 92 ,85%,
gynécologique pour 3 patients soit 3,57%, urologique pour 2 patients soit 2,38% et 1 cas de

liposarcome soit un taux de 1,19%.
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Tableau XIII : Répartition des malades en fonction du siege de I'obstacle tumorale.
Origine Localisation Nombre de cas Pourcentage%
Canal anal 1 1,19%
Rectum 12 14,28%
Colon droit | L’angle colique
12 droit 5
Colon  ascendant 21,05%
2
57 Coecum (5)
Colon Colon CRS 21
_ - 67,85%
gauche 45 | Sigmoide 14
Eolon descendant 78.94%
Digestive L’angle colique
gauche 5
colon descendant
2 +sigmoide 1 2,38%
Bifocale rectale+I’angle
colique gauche 1
Derniére 3 3,57%
anse iléale
Gréle 4 4,76%
Récidive au 1,19%
niveau de 1
I’anastomose
colorectale
Urologique vessie 2 2,38%
] _ col utérin 2 2,38%
Gynécologique ovaire 1 1,19%
o i récidive d’un 1 1,19%
retropéritonéale |
liposarcome
Total 84 100%

La majorité des tumeurs siégeaient au niveau du colon gauche avec 53,57% de I'’ensemble
des localisations tumorales; 46 ,66% au niveau de la charniére rectosigmoidienne (la localisation

la plus fréquente dans notre série suivie par celle du sigmoide avec 31,11%, suivie par la
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localisation au niveau du colon descendant, I’angle colique gauche, I’angle colique droit, colon
ascendant, coecum avec un pourcentage de 11,11% chacune).
Les tumeurs gréliques étaient présentes dans 4 ,67% des cas et au niveau de la derniére
anse iléale dans 3 ,57%.
Un patient (1 ,19%) présentait une récidive au niveau de I'anastomose colorectale.
Les tumeurs d’origine extradigestive étaient retrouvées chez 7,14 % des patients :
-  Tumeur de la vessie chez 2 cas (2,38%).
-  Tumeur du col utérin chez 2 cas (2,38%).
- Tumeur de I'ovaire chez une patiente (1,19%).
- Tumeur retropéritonéale par récidive d’un liposarcome chez un cas (1 ,19%).

Tableau XIV : Répartition des cas en fonction de la localisation des tumeurs rectales.

Localisation rectal Nombre de cas Pourcentage%
Bas rectum : 0-5 cm de la MA 5 41,66%
Moyen rectum : 5-10 cm de la MA 3 25%
Haut rectum : 5-15 cm de la MA 4 33%
Total 12 100%

Le siege de la tumeur au niveau du gréle en peropératoire a été mesuré par la distance

par rapport a la jonction iléocacale qui varie de 3cm a 80 cm et une distance moyenne de 33,33

cm.

Tableau XV: Répartition des tumeurs gréliques en fonction de la distance jonction iléocacale.

Distance JIC (cm) Effectif Pourcentage
3 2 28,57%
14 2 28,57%
40 1 14 ,28%
60 1 14 ,28%
80 1 14 ,28%
Total 7 100%

Les caractéristiques peropératoire du processus tumoral sont comme suit:
v les dimensions de la tumeur : ont été précisé pour 18 cas soit (21,42 %), variable

entre 2cm et 30 cm.
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Tableau XVI : Répartition des cas en fonction des dimensions du processus tumorale

Les dimensions (cm) Nombre Pourcentage%
1-10 12 66,66%
11-20 3 16 ,66%
21-30 3 16 ,66%

v' L’aspect macroscopique des tumeurs : La tumeur était :
v Sténosante en virole chez 18 cas soit un taux de 21,42 %.
v Sténosante chez 57 cas soit 67,85 %.
v Abcédée chez 1 cas soit 1,19 %.
v' Perforée (tumeur perforée) chez 4 cas soit un taux de 4,76%
v" Un envahissement locorégional a été retrouvé dans 35 cas soit (41,67%),
I’exploration peropératoire a été sans particularité chez 49 patients soit 52,38 % et pour 5

patients (5,95%) elle n’a pu étre réalisée ou n’a pas été précisée sur le dossier (Voir tableau XVII).

Tableau XVII : Répartition des cas en fonction de I’envahissement des organes de voisinages
Extension Nombre de cas Pourcentage%
Le plan postérieur englobant les 15 42,85%
vaisseaux génitaux

Plan pariétal antérieur 4 11,42%
Face inférieur du foie 3 8,57%
Anses gréles 2 5,71%
Mésentére 3 8,57%
Muscles psoas 2 5,71%
Vessie+bas uretéres 2 5,71%
Le plan postérieur+ovaire gauche 2 5,71%
Ligament gastro-splénique 1 2,85%
Grande courbure gastrique+grand 1 2,85%
omentum
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c. L’état de I’intestin en amont de I’obstacle :

L’appréciation de I’état de I'intestin a permis de déceler 70 cas de dilatation intestinale
dont :
v' Quatre cas de perforation diastasique coecale par tumeur sigmoidienne soit
05,71%.

v" Deux cas de dilatation pré-perforative soit un taux de 2,85%.

v" Des anses intestinales viables pour 64 cas soit 91,42%.

d. Bilan d’extension per-opératoire :
L’exploration peropératoire a objectivée :

v Des métastases hépatiques chez 16 Patients (19,04%).

v" Une carcinose péritonéale chez 26 patients soit 30 ,95% des cas, localisée dans 12
cas (46,15%) et diffuses dans 14 cas soit (53,84%).

v" Un épanchement péritonéal a été noté chez 55 cas soit 65,47%, il était de faible
abondance chez 29 cas soit 34,52 %, de moyenne abondance chez 19 cas soit (22,61%) et de
grande abondance chez 7 soit (08,33 %). L'aspect du liquide péritonéal était séreux chez 30 cas
(35,71%), louche chez 2 cas (02,38%), I'aspect sérohématique, purulent et stercoral ont été
retrouvé respectivement chez 1 cas soit (01,19 %).

v" Des adénopathies profondes ont été retrouvées chez 9 de nos patients (10,71%).

Tableau XVIII : Eléments retrouvés a I’exploration chirurgicale.

Les éléments retrouvés

Le nombre de patients Pourcentage
Métastase hépatique 16 19,04%
Carcinose péritonéale 26 Localisée 12 Localisée 59 ,10%
26,2%

Diffuse 14 Diffuse 40,90%
Adénopathies régionales 9 10,71%
Ascite Faible abondance 29 Faible abondance

55 Moyenne abondance 19 | g5 47% | Moyenne abondance
Grande abondance 7 Grande abondance
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Figure 21: Cancer du coecum (mobilisation du colon droit)

o

- . L

Figure 22 : Tumeur stromale hémorragique.
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Figure 23 : Invagination intestinale secondaire a une tumeur du gréle.

2-4. Les gestes chirurgicaux:

Chez les 84 patients opérés le traitement chirurgical a constitué une urgence chez 73
malades soit un taux de 88,01% et il a été réalisé dans une durée plus longue chez 10 malades

soit 11,90%.

a- Premier temps opératoire :

Le type d’intervention chirurgicale réalisée chez ces patients est détaillé dans le tableau
XIX.

L’occlusion a pu étre levée chez la majorité des cas. L'intervention a le plus souvent
consisté en une stomie de décharge dans 64,28% des cas suivie d’une résection anastomose
digestive dans 13,10% des cas. Une résection digestive +stomie a du étre réalisée chez 10,71%.
Une dérivation interne a été faite chez 3,57% des patients. Cependant, chez 4 patients aucun

geste n’a pu étre réalisé en raison d’une carcinose trés étendue.
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Tableau XIX : Nature de I'intervention lors du premier geste opératoire.

Siége de la . p ;
Caractere Geste opératoire Nombre
tumeur
Canal anal Sténosante Colostomie de décharge au niveau du sigmoide 1
Rectum Sténosante Colostomie de décharge au niveau du sigmoide 11
Bifocale :
rectale+I’an 3 . i
) Iléostomie de décharge 1
gle colique
gauche
Coecum Résection iléo-caecale étendue a
Sténosante droite+anastomose iléo-colique termino- 1
terminale
L Prélevement de la coque de I’abces +aspiration
Abcédée . . 1
du contenu purulent+ résection+ stomie
i Hémicolectomie droite +anastomose iléo-
Sténosante 3
transverse
Colon Envahit la
ascendant grande
courbure
gastrique +
carcinose Abstention thérapeutique 1
diffuse
= .
o +ascite de
1~
(=) grande
CZ> abondance
| . . . o
8 Hémicolectomie droite +anastomose iléo-
transverse
Sténosante 1
L'angle Sténosante
colique 5
droit Perforation Hémicolectomie droite+anastomose iléo-
coecale transverse
Sténosante Iléostomie de décharge 1
Carcinose L " . . . .
o i Dérivation grélo-sigmoidienne +biopsie du 2
péritonéale rand omentum
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COLON GAUCHE

Colostomie de décharge 14
Sténosante [léostomie de décharge 3
Résection segmentaire du sigmoide +stomie 1
Perforation Résection iléo-coecale +iléostomie 2
CRS du coecum - -
Colectomie totale +résection rectale a 8 cm en ]
aval de la tumeur+iléostomie terminale
Envahit la , . . , .
) Hémicolectomie gauche+résection rectale
vessie -
antérieure +Anastomose colorectale 1
+trompe o _ _
TT+iléostomie de protection
gauche
Colostomie de décharge 11
Sigmoide Résection colique gauche +colostomie 1
Sténosante
Résection segmentaire du sigmoide +stomie 2
Sténosante Colostomie de décharge 2
Bifocale :
colon
descendant
+sigmoide
Colon Carcinose Abstention thérapeutique 2
péritonéale
descendant .
diffuse
Envahit le
plan
postérieure s e .
N Dérivation interne iléo-sigmoidienne 1
vaisseaux
génitaux
, Colostomie de décharge
L'angle
colique Sténosante 5
gauche
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Résection iléo-coecale étendue au colon droit
+anastomose iléo-colique TT

Sténosante Résection en monobloc de I'anse iléale
emportant la tumeur grélique +anastomose
grélo-grélique TT
Résection en monobloc de I'anse iléale
emportant la tumeur grélique +anastomose
A Invagination grélo-grélique TT
Gréle intestinale
associée Résection grélique emportant la tumeur et
I'invagination +anastomose grélo-grélique TT
3 Résection iléo-coecale étendue au colon droit
Sténosante L ]
+anastomose iléo-colique TT
DAI Blindage
tumoral Résection du gréle a 10 cm de la JIC +iléostomie
pelvien qui en canon de fusil.
piege la DAI

Récidive au niveau de

I’anastomose colorectale

Colostomie de décharge au niveau du sigmoide

Masse

rétropéritonéale par

récidive d’un liposarcome

Nucléation du liposarcome

Vessie

Blindage
pelvien fait
d’une paroi

vésicale

épaissie

adhérente a la

CRS

Colostomie de décharge au niveau du sigmoide
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Col utérin

Envahit le bas
rectum en
sous
péritonéal

Tumeur
pelvienne du
col utérin qui

envahit le
rectum

Colostomie de décharge au niveau du sigmoide

Ovaire

Envahit le
sigmoide+
carcinose
péritonéale
diffuse +ascite
de grande
abondance

Abstention thérapeutique
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Tableau XX: Récapitulatif des interventions chirurgicales lors du traitement initial.

Intervention chirurgicale Nombre Pourcentage
Aucun geste réalisé 4 4,76%
Iléostomie/colostomie 54 64,28%
Dérivation interne 3 3,57%

Hémicolectomie
. 54 ,54%
droite+anastomose 6
Résection digestive et Résection iléo-
g 1 13,10% 36,36%
anastomose caecale+anastomose 4
Résection segmentaire
. 9 9,10%
gréligue+anastomosel
Résection segmentaire
. J . 9%
grélique +stomie 2
Résection iléo-caecale
. 11,11%
+stomie 1
Résection colique
. , , , ) 11,11%
Résection digestive et gauche+stomie 1
. 9 - i - 10,71%
stomie Résection segmentaire du
, . . 33,33%
sigmoide +stomie3
Colectomie totale +résection
. 11,11%
rectale+stomiel
Hémicolectomie gauche
, . . 11,11%
+résection rectale +stomie 1
Résection en monobloc 2 2,38%
Total 84 100%

b. Délai entre le premier et le deuxiéme temps opératoire :

Un 2éme temps opératoire a été réalisé chez 36 patients dans un intervalle détaillé selon

le tableau suivant :

Tableau XXl : Délai entre le premier geste et le 2éme geste opératoire.

Le délai (jours) Nombre Pourcentage
10-60 24 66,66%
61-120 7 19,44%
121-180 5 13,88%
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c. Deuxieme temps opératoire :

Une 2¢éme intervention s’est avérée nécessaire chez 36 cas (42,85%) dans un délai variable
entre 6 jours jusqu'a 10 mois :

v Chez 2 malades soit 2,38% des cas pour péritonite postopératoire par lachage
anastomotique dont le geste réalisé a consisté en un lavage abondant de la cavité péritonéale
avec stomie.

v Pour rétablissement de continuité chez 8 cas (9,52%) dans un délai moyen de 7 semaines.

v' Pour résection+anastomose chez 26 cas (30,95%) aprés stomie de proche amont

premiére, dans un délai moyen de 16 jours.

Une réunion de concertation multidisciplinaire est réalisée de facon hebdomadaire, Elle
réunit des gastroentérologues, chirurgiens et oncologues pour discuter les dossiers des
malades présentant des cancers digestifs afin de choisir les protocoles thérapeutiques optimales
pour la prise en charge.

Il faut signaler qu’en urgence; vu le caractére occlusif de la tumeur; aucun malade n’a
bénéficié d’une préparation colique. Cependant une préparation colique préopératoire était
systématique avant le deuxiéme temps opératoire.

Parmi les 54 patients qui ont initialement bénéficiés d’une dérivation externe :

v Chez 9 patients la colostomie était définitive d’emblée (16,67%) car la tumeur
s’accompagnait d’une carcinose péritonéale avancée.

v' 12 patients ont été perdus de vu.

v trois ont été décédés dans les suites opératoires d’une stomie par un choc septique soit
5,55%.

v/ quatre sont sortis contre avis médical

v vingt six patients ont bénéficié du deuxieme temps opératoire (48,14%) qui a consisté en

une (voir tableau XXII) :
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Tableau XXII : Les gestes opératoires réalisés chez les 26 patients initialement dérivés.

Geste chirurgical Nombre Pourcentage
Hémicolectomie gauche 11 42,30%
+anastomose

Résection segmentaire du 5 19,23%
sigmoide+anastomose

Résection segmentaire 3 11,53%
colique gauche+anastomose

Résection segmentaire du 2 7,69%
haut rectum +anastomose

Hémicolectomie droite + 2 7,69%
anastomose

Abstention thérapeutique 3 11,53%

d- Les différents gestes réalisés :
Les types d’interventions chirurgicales réalisés chez les 84 patients opérés d’une Ol
d’origine tumorale, en premier et deuxiéme temps opératoire sont détaillés comme suit :
L’intervention a le plus souvent consisté en une stomie de proche amont (64,28%) associé
ou non a une résection digestive (10,71%). Une résection anastomose digestive a du étre réalisée
chez 40,47%. Chez 8,33% aucun geste n’a pu étre réalisé en raison d’une carcinose trop étendue.
Une intervention a visée curative a été faite chez 50 patients soit 59,52%, cependant a

visée palliative chez 34 malades soit un taux de 40,47%.

Tableau XXIII : les différents types d’interventions chirurgicales réalisés

Intervention chirurgicale Nombre Pourcentage
Abstention thérapeutique 7 8,33%
Stomie 54 64,28%
Dérivation interne 3 3,57%
Résection digestive+anastomose 34 40,47%
Résection digestive+stomie 9 10,71%
rétablissement de continuité a

. . 8 9,52%
distance de la stomie
Autres Monté de sonde double] 1
Gastrectomie partielle
15 ! P 17,85%
atypique 1
Biopsie de métastases 12
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e- Drainage :

Il était fait dans 45 cas (53,57%), au premier temps opératoire.

Au deuxiéme temps opératoire le drainage était mis en place chez 26 cas opérés
(76,47%).

f- Autres gestes réalisés :

D’autres gestes ont été réalisés :

v" Gastrectomie partielle atypique chez 1 seul cas qui a présenté une tumeur de
I’angle colique gauche adhérente a la face postérieure de I’estomac (le ligament gastro splénique

v" Monté sonde double J a droite chez 1 malade qui avait une tumeur rectale
adhérente a la vessie et le bas uretere qui a entrainé une dilatation importante de I'uretere droit
et une urétérohydronéphrose bilatérale plus marquée a droite.

v" Biopsie de métastases chez 11 malades et une biopsie exérese chez 1 seul

malade.

Figure 24: Curage ganglionnaire lors d’une hémicolectomie droite (Coulée d’adénopathies

entre les doigts du chirurgien le long de I'artere iléo-caeco-appendiculaire)
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Figure 26 : Résection segmentaire d’'une tumeur du gréle.
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Figure 28 : colostomie de décharge.
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V. Bilan d’extension post opératoire :

Réalisé chez 38 patients soit un taux de 45,23% des cas, il s’agissait de :

1. Colonoscopie :

Elle a été réalisée chez 22 malades soit (81,84%), par voie basse ou a travers la stomie.
Elle a permis dans la totalité des cas, de poser le diagnostic et de préciser:

> Le siege de la tumeur (fig. 29) :

7
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Figure 29 : siége de la tumeur précisé par colonoscopie.

Dans 31,81% des cas la colonoscopie avait objectivé une tumeur siégeant au niveau du

rectum et dans 18,18% des cas au niveau de la charniere recto-sigmoidienne. La distance par

rapport a la marge anale a été précisé chez 10 cas, variant de 2 cm jusqu’a 15 cm.

> L’'aspect endoscopique de la tumeur :

Tableau XXIV : L’aspect endoscopique de |la tumeur.
Nombre Pourcentage
L’aspect de la tumeur
Sténosante 4 18,18%
Ulcérobourgeonnant 11 50%
Bourgeonnante+sténosante 4 18,18%
Ulcérée +circonférentielle 1 4,54%
Polypes 1 4,54%
Diverticules 1 4,54%
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Une biopsie tumorale été réalisée pour tous les patients ayant bénéficié d’une

colonoscopie.

2. Une TDM thoraco-abdominale : a été réalisée pour quatre patients.

3. Une échographie abdominale : chez un patient.

4, Les margueurs tumoraux : ont été demandés chez 11 patients :

L’ACE et le CA 19/9 sont revenu normaux chez 8 patients, et positif chez 3 cas avec un
taux :
v ACE=70,33 ng/ml et CA19/9=189,8
v ACE=997 ng/ml et CA 19-9 = 603 U/ml
v ACE=18 ng/ML et CA19-9=320 U/ml
Au total le bilan post opératoire a permis dans 25 cas de confirmer le diagnostic

de malignité a posteriori.

VI. Evolution postopératoire :

1. La mortalité :

1-1. Mortalité globale :

La mortalité globale était de 20,23 % (17 cas).

Tableau XXV: Causes de mortalité dans notre série
Causes de déces Nombre de cas Pourcentage

Choc septique 8 47,05%
Peritonite post opératoire 5 29,41%
3
1

Complications métaboliques 17,64%
Complication 5,88%
cardiovasculaire
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Les causes sont dominées par les complications infectieuses post opératoires :
v’ 8 patients étaient décédés par un choc septique nécessitant un transfert en
réanimation.

v" 5 cas de péritonite stercorale post opératoire.

1-2. Mortalité en fonction de la technigue chirurgicale :

a. Lors du ler temps opératoire :
Il a été enregistré 10 déces soit 12 % du total des patients soit 58,82 % du total des

déces.

Tableau XXVI : Mortalité en fonction de la technique chirurgicale du 1¢r temps opératoire :
Technique Nombre de cas Nombre de décés Pourcentage
Stomie 54 3 5,55%

RT+RC immédiat 13 3 23,07%
RT+RC différé 9 2 22,22%
Dérivation interne 3 2 100%

RT : résection tumorale ; RC : rétablissement de continuité

La dérivation interne était la cause la plus incriminée dans les déces, vu le caractére
avancé de I’extension tumorale et I’état clinique du patient.

La mortalité apres résection sans rétablissement de continuité est de 22,22%.

La mortalité apres résection avec rétablissement de continuité a un taux de mortalité

élevé 23,07%.

b. Lors du 2eme temps opératoire :
36 patients de notre série (42,85%) ont bénéficié d’'un 2éme temps opératoire.

Tableau XXVII: Mortalité en fonction de la technigue chirurgicale lors du 2&¢metemps opératoire:

Technique Nombre de cas Nombre de déces Pourcentage
RT+RC 26 5 19,23%
RC 8 2 25%
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2. Les suites opératoires :

2-1. Du premier temps chirurgical :

a. Immédiate :

La mortalité opératoire était nulle. Les suites opératoires immédiates étaient marquées
par la survenue d’'un saignement de moyenne abondance chez 2 malades qui ont présenté le
syndrome occlusif sur cancer colique, qui ont bénéficié d’'une hémostase et une transfusion. Par

ailleurs les suites opératoires étaient simples et sans particularités pour 82 cas.

b. A court terme :

v" Surinfection de la plaie opératoire chez 2malades soit 2,38% des cas

v Thrombophlébite du membre inférieur chez 2 malades soit 2,38% des cas
v"Un cas de colostomie infectée aprés 19 jours soit 1,19% des cas.

v' Péritonite postopératoire chez malades soit 2,38%.

v" Choc septique post opératoires chez 1 cas (1,19%) qui a bien évolué sous

réanimation.

c. Allong terme :

v Occlusion de la stomie chez 2 cas soit 2,38%

v" Prolapsus de la stomie chez 1 cas soit 1,19%

2-2. Du deuxiéme temps chirurgical :

a. Immédiate :

Elle était simples dans les 36 cas opérés soit 100% des malades.

b. A moyen terme :

v" Surinfection de la plaie opératoire chez 3 malades

v' Péritonite postopératoire chez 2 malades

v" Un cas d’infection de la plaie opératoire+éviscération de la paroi
v" Choc septique chez 1 patient

v" Orchiépididymite chez 1 malade

c. Allong terme :

v" Prolapsus de la stomie chez 1 malade.
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VIl. Anatomie pathologique :

1. Aspect histologique :

L’examen anatomopathologique a été réalisé chez tous les patients opérés soit 100%.
Il a porté sur:

v des piéces opératoires dans 62 cas soit 73,80% , apres résection tumorale ou
sur des biopsies péritonéales ou ganglionnaires quand on ne peut réaliser qu’une stomie de
décharge ou une dérivation interne ou quand aucun geste ne peut étre réalisé.

v Biopsie postopératoire dans 22 cas soit 26,19%.

L’étude histologique a révélé, dans la majorité des cas soit 77,38% un adénocarcinome
Lieberkuhnien plus ou moins différencié, un adénocarcinome mucineux chez 4,76%, un
carcinome colloide chez 7 ,14% et colites sans signes de malignité dans 4,76%. Les résultats de

I’étude histologique sont rapportés sur le tableau ci-dessous :

Tableau XXVIII : Les différents types histologiques dans notre série

Type histologique Nombre pourcentage
Adénocarcinome moyennement différencié 32 38,10%
Adénocarcinome bien différencié 25 29,76%
Adénocarcinome peu différencié 7 8,33%
Carcinome colloide 6 7,14%
Adénocarcinome mucineux 4 4,76%
Colite inflammatoire sans signe de malignité 4 4,76%
Carcinome épidermoide du col utérin 2 2,38%
Adénocarcinome ovarien 1 1,19%
Adénome tubulo-villeux en dysplasie de haut grade 1 1,19%
Polype adénomateux en dysplasie sévere 1 1,19%
Liposarcome 1 1,19%
Adénocarcinome avec composante bague a chaton 1 1,19%

2. Statut ganglionnaire (fig. 30):

L’évaluation du statut ganglionnaire apres le curage a été précisée chez 43 malades de
notre série soit 51,20%.

Le nombre de ganglions examinés a varié entre 7 et 24 ganglions.
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L’envahissement ganglionnaire a intéressé 36 de nos malades soit 83,72%.

Tableau XXIX : Nombre des ganglions examinés dans notre étude :

Nombre de ganglions Nombre de cas Pourcentage%
<8 7 16,28 %
8-12 20 46,51 %
>12 16 37,20 %
Total 43 100 %

W Mombre de ganglions envahis chez nos malades

15
13
| ‘ l
Pas de

ganglion
envahi

Entrel et 3
Entre 3 et &

'

»6 ganglions

Figure 30 : hombre de ganglions envahis.

3. Extension locorégionale et générale :

secondaires (52,38%), des métastases hépatiques ont été retrouvés chez 17 cas (38,6%) ,une

carcinose péritonéal diffuse chez 15 cas (34%), une ascite grande abondance chez 7 malades

D’une facon isolée ou associée, 44 malades ont présenté des foyers métastatiques

(16%), pulmonaire, ovarienne et osseuse respectivement chez 2 cas (4,5%) .

dans le tableau ci-dessous :

Trente cing patients de notre série présentaient une extension locorégionale résumée
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Tableau XXX : Extension locorégionale chez nos malades :

Extension Nombre de cas

-
(9]

Le plan postérieur englobant les vaisseaux génitaux

Plan pariétal antérieur

Face inférieur du foie

Anses gréles

Mésentere

Muscles psoas

Vessie+bas uretéres

Le plan postérieur+ovaire gauche

Ligament gastro-splénique

— |— NN N W N [W D

Grande courbure gastrigue+grand omentum

4. Classification de la tumeur :

Elle était précisée chez 77 malades soit (92 %), les résultats sont détaillés sur le tableau
XXXI. La classification en stade TNM a permis de stadifier 12 patients en stade Il, 20 patients
stade Il et 40 patients en stade IV. Pour les 2 patientes ayant une tumeur du col utérin, elles
sont classées respectivement selon la classification F.I.G.O des cancers du col utérin stade IIIB
et stade IVA. La tumeur de I'ovaire est classée stade IVB et les 2 tumeurs vésicales sont classés

respectivement stade T4bN3M1 et stade T4bN2M1T.

Tableau XXXI: Répartition des malades selon la classification TNM:
Stades TNM Nombre de cas Pourcentage%

Stade | TINOMO 0 0%

T2NOMO 0 0%
Stade Il T3NOMO 5 6,10%

T4NOMO 7 8,53%
Stade Il T2N+MO 0 0 %

T3N+MO 8 9,75%

T4N+MO 12 14,63%
Stade IV Tous T, tous N et M+ 40 52
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VIII. Traitement adjuvant :

1. Chimiothérapie adjuvante:

Elle était indiquée chez 32 patients soit 38,10% : En complément de la chirurgie radicale
chez 10 malades classés :

v 3 cas stade Il.
v 7 cas stade lll.

Huit patients ont recu un traitement adjuvant par le protocole FOLFOX 4 (Acide
folinique/5-Fluorouracile/oxaliplatine) 12 cures pendant 6 mois et 2 patients ont recu un
traitement adjuvant par capécitabine) 8 cycles pendant 8 mois.

Une chimiothérapie a titre palliatif indiquée chez 22 patients ayant des métastases ou
chez qui la chirurgie curative est impossible vu I’étendue de la tumeur :

v 14 patients ont eu une chimiothérapie en association avec une thérapie
ciblée bévacizumab (Avastin) :

e 5 cas ontrecu: FOLFOX4+AVASTIN.

e 3 cas ontrecu : FOLFIRI+AVASTIN.

e 4 cas ont eu comme traitement : XEIOX+AVASTIN.
e 2 cas ont été traité par : XELERI+AVASTIN.

v Huit patients ont recu une chimiothérapie palliative seule, par FOLFOX 4 chez 4
cas, FOLFIRI, XELOX, XELERI respectivement chez 1 cas.

Les 2 patients qui ont un cancer de la vessie ont eu une chimiothérapie palliative par le
protocole gemzar+cisplatine (CDDP) :

v Gemciplatine : 1000mg /m2 /jourJ1, J8,]J15.

v' Cisplatine : 70 mg/m2 a J2.

Pour le cancer de I'ovaire, classé stade IVB a eu une chimiothérapie palliative a base de

Paclitaxel (175 mg/m2) +Carboplatine pour 3 cures.
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2. Radiothérapie exclusive :

Une radiothérapie exclusive a été indiquée chez 1 patient qui a présenté un cancer du

canal anal, la dose délivrée est de 45 Gray pendant 5 semaines.

3. Radio-chimiothérapie concomitante (RCC) :

La RCC postopératoire a été indiquée chez 7 patients dont:

v Cing ayant une tumeur rectale, ils ont recu une association radio-chimiothérapie
concomitante (ARC) :
e 46 Gray =2 Gy+23 Fractions.
e avec Cisplatine en concomitant 35mg/m2 hebdomadaire.
v Et 2 ayant une tumeur du col utérin, elles ont recu une association radio-

chimiothérapie =45 Gray +Xeloda en concomitant.

IX. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation était de 16 jours (fig. 31), avec des extrémes allant
de 3 jours a 45 jours, répartis comme suit :

Pour les malades opérés la durée moyenne est de 17 jours avec des extrémes entre
6jours et 45jours.

Les malades non opérés la durée moyenne a été plus courte de 4 jours allant de 3 a 6
jours.

La majorité des cas ont été hospitalisés pour une durée de moins de 2 semaines.

Ces résultats sont résumés sur le Graphique suivant :

- 60 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

40

30

20 -

1

]

{17jours S-1Sjours 1621 2228 2935 3645

Figure 31 : répartition des patients en fonction de leur séjour hospitalier.

X. Récidive et survie :

1. Récidive :

Trois patients (3% des cas) avaient présenté une récidive de tumeurs gréliques maligne,
deux parmi eux ont été réopérés pour masse de la fosse iliaque droite et un carcinose péritonéal

trés étendue au niveau du mésentere et du méso colon chez le troisieéme cas.

2. Survie :

La survie reste difficile a estimer dans notre contexte compte tenu du recul
insuffisant et d’'un suivi aléatoire puisque 40% de nos patients ont été perdus de vue et
méme certains patients ayant bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante associée ou non a

une radiothérapie postopératoire ont été perdus de vue au cours de cette chimiothérapie.
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. Rappel anatomique

1. Intestin gréle [10, 11]:

L’intestin gréle est la partie mobile du tube digestif qui fait suite au duodénum au niveau
de I'angle duodéno-jéjunal et se termine au caecum au niveau de |'orifice iléo-caecal. C’est
I’organe de I’absorption alimentaire.

Le gréle occupe I’étage sous mésocolique, encadré par le colon. C’est un tube de 6m de
long en moyenne. Sa partie initiale de 3 cm du diameétre correspond au jéjunum (2/5 de la
longueur), sa partie distale de 2cm de diameétre correspond a I'iléon (3/5 de la longueur).

Du fait de sa longueur et pour pouvoir étre contenu dans la cavité abdominale il est
disposé en plicatures : anses intestinales. Les anses jéjunales sont horizontales, les anses iléales
sont verticales.

La paroi intestinale est constituée de la superficie en profondeur de :

v' la séreuse : formée par le péritoine viscéral;

v" la sous séreuse : formée par du tissu conjonctif lache;

v" la musculeuse : en 2 couches longitudinales externe et circulaire interne;

v"la couche sous-mugqueuse : faite de tissu conjonctif lache;

v' la muqueuse : faite d'un épithélium cylindrique, sa surface est caractérisée par la
présence de plis circulaires, de villosités et de microvillosités qui augmentent considérablement
la surface d’absorption alimentaire.

Par son extrémité supérieure, I'intestin gréle se continue sans ligne de démarcation avec
le duodénum. L’angle que forme le mésentere avec le mésocolon, ou mieux encore le point ou
les vaisseaux mésentériques supérieurs coupent lintestin gréle, établit cette ligne de
démarcation. Par son extrémité inf, il s’ouvre perpendiculairement dans le gros intestin (fig. 32).

L'intestin gréle est mobile, appendu a la paroi postérieure (POST) par le mésentere.
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Vascularisation et innervation:

Les artéres (ART) proviennent de I’artére mésentérique supérieure (SUP). Celles jujénales
et iléales sont au nombre de 12 a 15, elles naissent du bord gauche de I’art mésentérique sup
gauche et descendant dans le mésentére. Elles sont richement anastomosées entre elles formant
des arcades de 1ier, 2éme  3eme et 4éme grdre. De I'arcade juxta-intestinale, naissent des vaisseaux
perpendiculaires appelés vaisseaux droits. De ces derniers naissent 2 rameaux pour les 2 faces

de I'intestin. Cette disposition anastomotique explique la possibilité de résection d’'un segment.

Grand omentum (refevé)

Colon transverse (réclind en haut)
Mésoctlon transverse

Angle colique gauche (splénique)

,;ng]t: colique droit (hépatique)

‘ Intestin gréle (jéjunum et iléum)
Calon ascendant

Caecum

Célon descendant recouvert par Fintestin gréle

Ciélon sigmoide

Vessie : -‘ f i

Figure 32 : Anatomie générale de I'intestin gréle [42].

Les veines jujénale et iléales disposées en arcades se drainent vers la veine mésentérique

supérieure. Celle-ci est située a droite de I’artére mésentérique supérieure dans le mésentére.
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A partir des ganglions juxta-intestinaux, les collecteurs se drainent dans les ganglions
mésentériques supérieurs puis dans les ganglions lombaires.

L’innervation provient du plexus mésentérique supérieur qui comporte des neurofibres
sympathiques et parasympathiques. A I'intérieur de la paroi, ces nerfs constituent 2 plexus : le
plexus mésentérique situé entre les 2 couches de la musculeuse et le plexus sous-muqueux

entérique.

2. Colon:

2.1 Disposition générale:

Le cblon, ou gros intestin, s’interpose entre gréle et rectum. Pour le chirurgien, il
comporte principalement deux portions: le c6lon droit vascularisé par les branches de I'artere
mésentérique sup, et le c6lon gauche vascularisé par I'artére mésentérique inférieure (INF). Il
dessine un cadre dans la cavité abdominale et, dans ses différents segments, entre ainsi
successivement en rapport avec la presque totalité des viscéres intra-abdominaux.

On peut distinguer anatomiquement huit parties successives: le caecum, le cblon
ascendant, I’angle droit, le c6lon transverse, I’angle gauche, le c6lon descendant, le colon iliaque
et le c6lon sigmoide ou pelvien (Fig. 33).

Le colon droit comporte (Fig. 34) le ceecum, segment initial du c6lon situé en dessous de
I’abouchement iléal ; le c6lon ascendant, relativement superficiel, qui remonte dans le flanc droit
pour s’infléchir au niveau de I'angle droit (angle hépatique). Le cbélon transverse barre I’'abdomen
gue son méso partage en deux étages. La portion droite du coOlon transverse se positionne
presque horizontalement le long de la grande courbure gastrique. Le colon transverse gauche
s’enfonce en se dirigeant en haut dans I’hypocondre gauche. L’angle gauche est profondément
situé. Le cOlon se recourbe alors vers le bas pour descendre dans le flanc gauche (c6lon
descendant). En regard de l'aile iliaque, il prend une direction oblique en dedans pour rejoindre
le bord interne du muscle psoas (colon iliaque). Il croise ainsi la fosse iliaque gauche. La portion
terminale, pelvienne, du colon gauche (anse sigmoide) va, en décrivant une boucle a concavité

inférieure, des vaisseaux iliaques gauches a la face antérieure de la troisieme piéce sacrée.
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2.2 Dimensions:
Le colon est étendu sur une longueur d’environ 1Tm45 a 1m65, son calibre est variable
selon le segment et tend a se réduire progressivement. Le coecum étant la partie la plus dilatée
son diametre est de 8 a 28 cm ; le colon pelvien a quant a lui un calibre de 3 al4cm.

2.3 Morphologie externe:

Le colon se différencie en principe aisément de l'intestin gréle par son calibre plus
important, son apparence bosselée et sa coloration plus pale, gris bleuté. Les bosselures ou
haustrations sont séparées par des étranglements qui font saillie dans la lumiéere sous la forme
de plis semi-lunaires. La surface colique est en outre parcourue par des bandelettes blanchatres,
condensation de la couche musculaire externe longitudinale d’environ 1 cm de large, qui le
segmentent longitudinalement. Ces bandelettes sont au nombre de trois du caecum au sigmoide,
I’'une antérieure (sur le bord libre), les deux autres postérolatérales. Au niveau du sigmoide, les
bandelettes se réduisent a deux, une antérieure, I'autre postérieure, pour disparaitre un peu au-
dessus de la jonction colorectale [12].

Pour le chirurgien les bandelettes sont une zone élective pour la colotomie, car a leur
niveau la paroi est plus épaisse, la disposition des fibres est plus aisée a saisir; I’incision se fera
donc au milieu d’une bandelette afin d’éviter une rétraction asymétrique de la paroi.

Au niveau des haustrations, la paroi colique est plus mince, la musculeuse s'y trouvant
réduite a la seule couche circulaire.

Les franges épiploiques constituent un amas graisseux s’insérant sur les portions droites
et surtout gauches du colon de part et d'autre des bandelettes. Elles peuvent étres
particulierement volumineuses et génantes chez I'obése. Lorsqu’elles doivent étres réséquées, il
faut les sectionner aprés ligature au fil fin a petite distance de la paroi car un diverticule

muqueux peut s’y inclure.

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

v" Une séreuse : il s’agit du péritoine viscéral entourant la quasi-totalité du colon.
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v Une couche musculeuse, elle-méme subdivisée en deux sous couches :
e L’une superficielle est disposée longitudinalement ;
e L’autre profonde est circulaire.
v" Une sous muqueuse : c’est elle qui assure la vascularisation de la paroi digestive.

v' La muqueuse dont I’aspect interne rose pale épouse les différentes bosselures et plis.

Figure 33: Situation générale du cadre Figure 34 : Morphologie générale du c6lon 1Caecum ;
I 2. Colon ascendant; 3. Angle droit 4. Colon
colique [13]. transverse; 5. Angle gauche; 6. Célon descendant; 7.

Colon iliaaue 1131

Figure 35: Célon droit. Les nceuds lymphatiques se Figure 36: Colon gauche. Les nceuds
disposent le long des axes vasculaires, branches du lymphatigues se disposent le long de I'artéere
systéme mésentérique supérieur [13]. mésentérique inférieure et de ses branches [13].
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2.5 Moyens de fixité:

Le colon est sur toutes ses faces, entouré par la séreuse péritonéale qui le relie au
péritoine pré aortique en entourant une lame porte vaisseaux : le mésocolon.

De facon globale, les moyens de fixités sont assurés par des fascias pour les segments
fixes a savoir le colon ascendant, les angles coliques, le colon descendant et iliaque; et par des
mésos pour les segments mobiles : coecoappendice, colon transverse et sigmoide.

» Fascias d’accolement des segments coliques fixes :

Le méso colon des segments coliques fixes droits et gauche, est plaqué lors du
développement embryonnaire contre la paroi abdominale ; sa fusion avec le péritoine pariétal
postérieur primitif constitue les fascias d’accolement : le fascia de Toldt droit et gauche.

Le fascia pré rénal ou fascia de Gérota, indépendant du fascia de Toldt est I’élément

devant lequel passe la dissection carcinologique du mésocolon.

2.6 Vascularisation (fig. 35, 36):

a. Artérielle:

v' L’artere mésentérique supérieure :
Vascularise par ses collatérales droites: le caeco-appendice; le colon ascendant; la moitié
ou les deux tiers droits du colon transverse. On distingue :

e L’artere colique ascendante, branche de l'artere iléo colique, qui vascularise la
portion initiale du colon ascendant, I'appendice et le caecum par ses branches appendiculaires,
cacales antérieures et postérieures ;

e L’artére colique droite, qui remonte vers l'angle droit;

e Une artere intermédiaire (inconstante) qui peut aller de la mésentérique sup vers
la partie moyenne du colon ascendant. Elle ne serait présente que dans 10 % des cas [13, 14].

e ['art colique moyenne qui nait haut, directement de la mésentérique sup au bord
inférieur (INF) du pancréas. Elle est courte et se dirige vers |'union tiers moyen tiers gauche du

c6lon transverse: cette art est trés variable dans son calibre, son trajet et son mode de division.
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v' Le territoire de I'artere mésentérique inférieure :

L’artére mésentérique inférieure vascularise par ses collatérales gauches la moitié ou les

deux tiers gauches du colon transverse, le colon descendant et le colon iliopelvien.
v Distribution de I’arcade colique:

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

Ainsi se forme tout le long du cadre colique, du caecum a la jonction rectosigmoidienne,
une arcade marginale, parfois dédoublée, notamment au niveau de I'angle droit ou du
transverse. Cette arcade vasculaire para colique ou arcade de Riolan relie les territoires
mésentériques supérieur et inférieur et permet une suppléance artérielle suffisante sur tout le
cadre colique en cas d'interruption d'un de ses piliers. L'arcade bordante serait absente dans 5 %
des cas au niveau du coblon droit, I'anastomose cblon droit c6lon gauche étant constante. De
I'arcade naissent les vaisseaux droits qui gagnent le bord interne du célon. La vascularisation
pariétale colique a des axes essentiellement transversaux : les colotomies transversales sont

moins hémorragiques que les incisions longitudinales.

b. Veineuse:

v" Vascularisation veineuse du colon droit :
Les veines coliques droites suivent les axes artériels en les croisant par en avant pour se
jeter dans la veine mésentérique supérieure a son bord droit.
La veine colique droite peut s'unir a la veine gastro-épiploique droite et la veine
pancréatico-duodénale sup et ant pour former le tronc veineux gastro-colique (tronc de Henlé).
Pour le chirurgien, ce tronc veineux relativement court chemine dans une condensation
cellulo-graisseuse a la partie haute du fascia d'accolement colique, vers le bord droit du
mésentére, juste sous la racine du mésocélon transverse: il peut étre d'identification et de
controle malaisés lors de la ligature premiére des vaisseaux coliques droits dans les colectomies
réglées pour cancer.
v" Vascularisation veineuse du colon gauche :

Les veines coliques gauches suivent, comme a droite, les axes artériels correspondants.
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Le confluent des veines sigmoidiennes constitue I'origine de la veine mésentérique inf.
Celle-ci, en haut, se détache du tronc de I'artére mésentérique inférieure pour rejoindre l'artere
colique gauche (formant ainsi I'arc vasculaire du mésocolon gauche ou arc de Treitz).

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

tronc spléno-mésaraique.

c. Lymphatique (fig. 34, 35):

La circulation lymphatique et la localisation des ganglions coliques plus particulierement,
conditionnent toutes les techniques de la chirurgie carcinologique.
Il existe cing relais ganglionnaire :
v" Un relais épicolique : au contact du colon;
v/ paracolique : le long de I’arcade vasculaire bordante;
v' intermédiaire : le long des vaisseaux coliques;
v principal : le long des artéres mésentériques supérieure et inférieure.
v'un relais central :
e Rétro pancréatique et péri-aortico-cave pour le territoire droit
e Péri-aortique sous mésocolique pour le territoire gauche.

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

3.Rectum [17, 181]:

Le rectum, segment terminal du tube digestif, fait suite au c6lon sigmoide au niveau de la
troisiéme vertebre sacrée et se termine a la ligne anocutanée ou marge anale. || comporte deux
parties différentes: le rectum pelvien ou ampoule rectale et le rectum périnéal ou canal anal.

Les mésos dorsaux, qui apportent aux visceres leur vascularisation sanguine et
lymphatique, persistent chez I'adulte a I'origine du mésentére pour l’intestin gréle, du
mésocoblon pour le colon et du mésorectum pour le rectum pelvien. Ils n’existent pas pour I’anus
et le canal anal d’origine ectodermique. Ces notions, connues des embryologistes et rappelées
aux chirurgiens par Heald, sont a la base de la chirurgie moderne du rectum [15].

Anatomiquement, le rectum comporte donc deux parties : le rectum pelvien, ou ampoule

rectale, réservoir contractile situé dans la concavité sacrococcygienne, et le rectum périnéal ou
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canal anal, en fait la zone sphinctérienne, entourée de deux muscles, le sphincter anal interne et
le sphincter anal externe. Le rectum a deux courbures. La premiére se fait vers I’avant en suivant
la concavité sacrée. Le rectum oblique en arriére et en bas, presque horizontal, devient oblique
en avant et en bas quasiment vertical ; cet angle correspond en arriere, a I'insertion antérieure
du ligament rectosacré. La deuxieme se fait vers l'arriére et le bas au niveau de la jonction
anorectale. Le canal anal, cylindre long d’environ 4 cm, passe a travers le diaphragme pelvien
formé par la fronde puborectale du muscle releveur de I'anus dont les fibres rejoignent celles de

la partie profonde du sphincter externe de I'anus.

1.1. Limites du rectum:

La limite basse est aisée a repérer, c’est la jonction anorectale. La limite haute est trés
variable selon les cas et I'on parle de jonction ou de charniére rectosigmoidienne. Pour les

anatomistes, elle se situe en regard de la troisieme vertébre sacrée [16] (Fig 36, 37).

1.2. Rapports anatomiques [17]:

Tout au long de son trajet dans le pelvis, le rectum pelvien suit la concavité antérieure du
sacrum et du coccyx et s’appuie latéralement sur les parois latérales du pelvis. Il est donc proche
des vaisseaux iliaques internes. A sa partie basse, en dessous et en avant de la concavité sacrée,
le rectum pelvien se dirige en bas et en avant au contact de la prostate chez I’lhomme et de la
paroi postérieure du vagin chez la femme. La jonction anorectale, coude ou cap du rectum, se
projette 3 cm en avant et au-dessous de la pointe du coccyx en arriere, un peu en dessous du
sommet (ou bec) de la prostate chez ’lhomme en avant.

La lumiere du canal anal est divisée en trois parties:

e la zone des colonnes ;
e la zone transitionnelle ;

e la zone cutanée.
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1.3. Vascularisation du rectum:

v' Arteres rectales

La vascularisation artérielle du rectum est assurée par l'artere rectale supérieure. La

partie basse peut aussi avoir une vascularisation par des artéres rectales moyennes et inférieures
et par I'artére sacrée médiane.
v" Veines rectales

Le drainage veineux du rectum se fait par la veine rectale supérieure et accessoirement

par les veines rectales inférieure, moyenne et la veine sacrée médiane.

Figure 37: Coupe sagittale du petit bassin Figure 38: Coupe sagittale du petit bassin
chez la femme [18]. chez ’'homme [18].
1. Charniere colorectale en regard de S2- 1. Charniere colorectale en regard de S2-S3:
S3: 2.jonction anorectale au bord sup du 2. jonction anorectale au bord sup du
sphincter externe de I’anus; 3. Limite entre sphincter externe de I’anus; 3. Limite entre
haut et bas rectum. haut et bas rectum.
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Il.Rappel physiopathologique [7, 8]

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

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

La physiopathologie de I'occlusion par obstruction associe :

v" Une augmentation du péristaltisme intestinal,
v" Une distension gazeuse et liquidienne,
v" Une contraction des volumes liquidiens extracellulaires (3¢me secteur),

v" Une pullulation microbienne.

1. Augmentation du péristaltisme:

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

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

2. Distension gazeuse et liquidienne:

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

La rétention liquidienne est plus tardive et n’a que peu ou pas de conséquences générales

avant 6 heures d’évolution; elle est constante au-dela de la 12 heures. L’accumulation de
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liquide, a la fois par diminution de I'absorption et par exagération de la sécrétion, majore la
distension intestinale. Par conséquent au niveau colique elle est responsable :
v" Augmentation de la pression intra-luminale :

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

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

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

v' Conséquences vasculaires :

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

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

3. Contraction des volumes extracellulaires:

La distension d’un viscére creux digestif entraine une hypersécrétion liquidienne et une
exsudation de protéines. Le gréle distendu peut se décomprimer en partie par régurgitation du
liquide dans I’estomac et vomissements. Le liquide qui reste dans l'intestin constitue le 3eme
secteur, responsable d’une hypovolémie, une acidose métabolique et hypokaliémie. Du fait des
contractions péristaltiques, la pression intraluminale augmente a 10 fois la valeur normale
(normale : 2 a2 4 mm hg). Une stase lymphatique apparait lorsque la pression dépasse 30mmhg

et une stase veineuse lorsqu’ elle dépasse 50 mm hg.
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4. Pullulation bactérienne:

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

veineuse et lymphatique.

5. Conséquences pratiques:

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

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

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

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

v" Une aspiration naso-gastrique continue.

v" Une antibiothérapie peut étre justifiée du fait de données physiopathologiques clairement

établies [9].

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

hautement stercorale est inéluctable et de pronostic plus sombre.
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lll. Epidémiologie

1. Fréquence:

Selon les données de I'INCA (Institut National du Cancer), I'incidence des cancers en
France a augmenté ces 40 dernieres années. Le risque actuel de développer un cancer est de 35%
pour les hommes et 26% pour les femmes. L’dge moyen au diagnostic est de 67 ans chez
I’homme et de 64 ans chez la femme. Le nombre de nouveaux cas estimés en 2011 atteint
365 500 avec un nombre de décés estimés a 147 500.

La prévalence mondiale des occlusions intestinales d’origine tumorale est estimée entre
3% a 15% des patients atteints de pathologie tumorale. L’incidence varie selon le type de la
tumeur, atteignant 20% a 50 % chez les patients avec une tumeur de l'ovaire et 10 % a 29 %
pour le cancer colorectal (CCR) [19, 20].

Les principales tumeurs primitives d’origine abdominale en cause, sont ceux du colon
(25%-40%), de l'ovaire (16%-29%), de l'estomac (6% -19%), le pancréas (6%-13%), la vessie
(3%-10%), et de I'endometre (3% -11%) [19, 20 ; 21].

Pour les tumeurs d'origine extra—abdominale conduisant au syndrome occlusif par
infiltration péritonéale sont le sein (2% a 3%) et le mélanome (3%) [19, 20].

Le diagnostic de pathologie tumorale coincide avec I’épisode du SO dans 22% (13% -32%)
des cas dans les séries chirurgicales et a 2% dans des études de patients atteints de maladies
avancées ou terminales [20].

2. L’age:

La moyenne d’age des patients de notre série était de 55,83 ans avec des extrémes allant
de 23 a 89 ans. Il s’agit la d’une moyenne beaucoup plus élevée que celle des patients admis
pour occlusion non tumorale et qui est de 43,41 ans.

On constate que notre moyenne d’age est inférieure a celle rapportée dans les séries

occidentales.
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3. Le sexe:

Notre série se caractérise par une légere prédominance féminine (52%) avec un sexe
ratio de 0,92.

Tout comme notre série, les différentes données épidémiologiques relévent des
incidences voisines pour les deux sexes, avec une prédominance féminine.

Tableau XXXII : Répartition selon le sexe et I’age :

Auteurs Série Age Sexe
Homme Femme
Miller [22] 32 63 31% 69%
Blair [21] 63 58 40% 60%
Tuca [20] 100 65 41% 59%
Arivuex [23] 80 64 36% 64%
Notre série 100 56 48% 52%

4. L’origine géographique et le niveau socio-économique:

L’étude des dossiers de nos patients releve une origine rurale dans 60% des cas; on
concoit aisément que de nos jours encore et du fait d’une couverture médicale toujours précaire
en milieu rural; ces patients ne soient diagnostiqués qu’au stade de complication inaugurale de
la tumeur.

C’est également sans surprise que nous retrouvons dans la quasi-totalité des cas un

contexte socio-économique défavorable.

IV. Etude clinique

Le syndrome occlusif associe une douleur abdominale, des vomissements, un arrét du
transit et une distension abdominale. La qualité de chacun de ces signes et symptomes varie en
fonction du niveau de I'occlusion (haute ou basse) et de I'importance de |'atteinte (partielle ou
complete).

L’obstruction intestinale tumorale se présente de facon beaucoup plus sournoise que

I’occlusion intestinale aigue; cette derniére se manifeste sous forme de tableau classique
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« d’abdomen chirurgical »avec des signes cliniques francs et soudains ; I'occlusion tumorale se
caractérise par un début plus insidieux évoluant sur plusieurs semaines ou mois avec parfois une

rémission intermittente spontanée entre deux épisodes occlusifs [2, 3].

1. Interrogatoire:

Il précise :

v' Les antécédents personnels ou familiaux et recherche des facteurs de risque.
Dans notre série; 29% des cas ont présentés des antécédents de pathologies tumorales, d’origine
digestive chez 20%, gynécologique chez 7% et urologique chez 2%. 71% des patients se
présentant pour une complication inaugurale de leur maladie tumorale, ne sont suivis pour
aucun terrain prédisposant (Voir tableau XXXIII).

v" Des troubles du transit : constipation, diarrhée, alternance de diarrhée et de
constipation particulierement évocatrice, surtout en I'absence de troubles du transit antérieurs.
47% de nos malades ont présenté des troubles de transit dominé par la constipation chez 73%.

v Des épisodes subocclusifs: coliqgues intermittentes avec ballonnement abdominal
cédant par I’émission de gaz et de selles.

v'  Les rectorragies révélent souvent une tumeur du colon gauche. Des mélénas
peuvent révéler des tumeurs en amont de I’angle colique droit.

v" Une altération de I’état général : asthénie, anorexie, amaigrissement.

v Il faut aussi chercher I'existence de fiévre au long cours traduisant une
surinfection locale [24].

Ces symptomes annonciateurs peuvent s’installer longtemps avant I’accident occlusif,
mais ils ont été occultés a tord par le patient voir méme par son médecin traitant et ce malgré
leur gravité.

Sept soit 7% de nos patients avaient des antécédents de cholécystectomie pour lithiase de
la vésicule biliaire. Il existe dans la littérature une augmentation modérée, principalement chez la
femme, du risque de cancer du colon droit 10 a 15 ans aprés une cholécystectomie, et, d'aprés

des données limitées, en cas de lithiase biliaire [24].
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Tableau XXXIII : Répartition Occlusion intestinale inaugurale de la pathologie tumorale par série

Auteurs Série Occlusion intestinale inaugurale
Miller [22] 32 13%
Blair [21] 63 32%
Tuca [20] 100 2%
Arivuex [23] 80 -
Notre série 100 71%

L’occlusion est une circonstance de découverte trop fréquente d’une pathologie tumorale
dans notre contexte social marocain. Ainsi nous constatons que pour 71% de nos patients,
le diagnostic de la maladie avait débuté par un syndrome occlusif, un pourcentage beaucoup
plus élevé comparé aux données de la littérature. En effet en I'labsence de moyen de dépistage,
mais surtout devant la négligence de la symptomatologie inaugurale par le patient et parfois
méme par la profession médicale le diagnostic de la tumeur est posé souvent au stade de

complication notamment au stade d’occlusion.

2. Délai de consultation:

Dans notre série, le délai moyen entre les premiéres manifestations du syndrome occlusif
et la consultation est de 6,23 jours avec des extrémes de 3 a 16 jours.

Ce délai est relativement élevé comparé a la littérature, il est de seulement de 4.75 jours
pour CHAMPAULT [29] et de 9 jours pour les UCV IBN ROCHD [30].

Ce délai d’attente excessif avant consultation devant un tableau franc d’occlusion est
encore une fois probablement lié a la banalisation de la symptomatologie, I'absence d’éducation
sanitaire, au niveau socio-économique le plus souvent bas des malades qui les empéchent de
consulter et d’effectuer les investigations nécessaires au diagnostic.

Ce retard ne sera pas sans conséquence sur la gravité de I’état de nos patients a leur

admission et donc sur la décision thérapeutique ultérieure.

3. Délai entre le diagnostic du cancer et la survenue du syndrome occlusif:

Dans notre série, 29% des cas des occlusions sont survenues chez des patients ayant un
ATCD de cancer dans un délai moyen de 9 mois, avec des extrémes allant de 2 a 10 mois. Se

délai reste nettement inférieur par rapport a celui de la littérature.
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Tableau XXXIV : Délai entre le diagnostic du cancer et la survenue du syndrome occlusif

Auteur Miller [22] Blair [21] Tuca [20] Arivuex [23] Notre série
Délai entre le 13 15 14 - 09
diagnostic et SO

4. Signes fonctionnels:

4-1. L’ arrét des matiéres et des gaz :

L’'absence de selles ou de gaz est un symptome typique d’une occlusion compléte, dont
il faut rechercher et préciser avec soins. Une diarrhée d’apparition nouvelle, de facon paradoxale,
peut étre un signe d’occlusion au niveau du célon.

Dans notre série 94% des patients ont présenté un arrét des matieres et des gaz, et chez
6% un arrét des matiéres sans arrét de gaz.

Ce maitre symptome est retrouvé chez 93% chez Tuca [20].

4-2. Les vomissements :

Dans l'occlusion haute, les vomissements peuvent étre fréquents et abondants
apparaissent généralement de facon précoce. Pour es occlusions coliques, ils sont d’apparition
tardive et dans ce cas, ils n'ont qu'une valeur d’appréciation pronostique. Leur caractére
fécaloide traduit le terme ultime du retard apporté au diagnostic [25].

Dans la série de Tuca ce symptome est signalé chez 87% de ses patients [20], et dans

notre étude, les vomissements étaient présents dans 80% des cas, ce qui rejoint la littérature.

4-3.La douleur :

Les douleurs abdominales continues sont celles que I'on retrouve le plus souvent 90 %
des cas [1].

Elles sont causées par la distension abdominale, ou par une masse tumorale envahissant
ou comprimant I’intestin. Des douleurs de type colique s’y ajoutent dans 75 % des cas [26].

Lorsque I'occlusion est située au niveau du cblon, les douleurs sont habituellement moins
intenses, plus espacées et plus sourdes [26].

La distension intestinale et infiltration tumorale des structures abdominales sont

responsables de la douleur abdominale continue [19, 27, 28].
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Dans notre étude , 81% des cas des douleurs abdominales ont étés relevés, souvent

intenses dans 70% et diffuses dans 72% . Tuca [20] révele ce signe chez 80% de ses malades.

4-4. La distension abdominale :

Plus I'obstruction est haute, moins la distension abdominale est présente .Elle est

souvent tardive mais elle peut constituer parfois le signe prédominant de I’occlusion colique [25]

4-5. Hémorragie digestive :

A type de méléna ou de rectorragies, habituellement occultes et distillantes, responsable
d’une anémie chronique ferriprive pour laquelle.
Dans notre série, 28 % de nos patients ont présenté des hémorragies digestives.

Tableau XXXV : Répartition des signes cliniques des occlusions intestinales tumorales:

Auteurs AMG Vomissements Douleurs
Tuca [20] 93% 87% 80%
Ripamonti [19] - - 90%
Notre série 94% 80% 81%

5. Signes physigues:

5-1. Examen général :

Les signes généraux sont plus ou moins marqués selon I'ancienneté de I’occlusion mais
aussi de la pathologie tumorale.

On pourra dans certains cas retrouvés des signes de gravités: accélération du pouls
périphérique, hypotension artérielle, oligurie ou anurie.

La température est le plus souvent normale.

Des signes de déshydratation avancée peuvent étre présents: soif, persistance du pli
cutané, sécheresse muqueuse et anurie.

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

Ces symptomes annonciateurs peuvent s’installer longtemps avant I’accident occlusifs mais on

été occultés a tord par le patient voire méme par son médecin traitant et ce malgré leur gravité.
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Dans notre série, 48% des patients se sont présentés d’emblé avec des signes généraux
a type d’amaigrissement, d’altération générale, de fievre ou de déshydratation, dont 6,38% ont
été admis en état de choc hypvolémique ou septique.

Ceci est I'une des conséquences du retard diagnostique flagrant chez nos patients tant

au stade de la maladie tumorale que de I’accident occlusif lui-méme.

5-2. Inspection:

L’inspection s’intéresse a noter un météorisme ou un ballonnement qui peut se
manifester de facon variable. Le météorisme n’est pas le plus fidele des signes des occlusions
intestinales car il peut exister des météorismes trompeurs. Il faut tenir compte de la musculature
et de I'adiposité du sujet qui peuvent masquer pendant longtemps le ballonnement.

Une inspection attentive et prolongée peut permettre la constatation d’un péristaltisme

intestinale spontané ou déclenché.
5-3. Palpation:

La palpation cherche la rénitence du météorisme ou parfois sa tension intermittente sous
le péristaltisme, une masse abdominale, due au cancer et aux matieres fécales impactées sur
I’'obstacle. On n’omettra pas la palpation des orifices herniaires.

L’examen clinique n’a retrouvé que dans 34% des cas des signes indirects en faveur

d’une pathologie tumorale sous jacent a savoir une masse abdominale, une ascite a la palpation.

5-4. Auscultation:

L’auscultation de I'abdomen revéte une valeur sémiologique importante. Elle retrouve les
bruits hydroaériques traduisant la filtration liquidienne a travers un obstacle. Un silence

abdominal correspond a I’absence de lutte intestinale et annonce la gangréne de I'anse [25].

5-5. Toucher rectal :

Le toucher rectal fait a titre systématique, aprés un examen de la marge anale et du
périnée, il doit obéir a des régles strictes : le malade doit étre en décubitus dorsal sur un plan
dur, les cuisses fléchis en faisant pousser le malade, I'ampoule rectale étant vide.

Il permet d’explorer le bas et le moyen rectum, alors que les tumeurs du haut rectum

sont inaccessibles au toucher rectal [31, 32, 33].
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Tout doigt, méme modéré peut explorer jusqu’a 8 a 9cm de la marge anale a condition
que le malade soit placé en position adéquate (Edelmann) [31].

En décubitus dorsal, le doigt le plus court peut faire I’exploration la plus haute. Le
toucher rectal peut apprécier le type de la tumeur, sa taille, son siége par rapport aux parois
rectales, et par rapport a la marge anale et surtout au bord supérieur du sphincter. Il apprécie
aussi le caractere fixe ou mobile, par rapports aux parois pelviennes et aux structures
pelviennes. Combiné au palper abdomino-pelvien, il peut aider a la perception d’une tumeur du
sigmoide prolabée dans le cul-de-sac de Douglas. Il est complété chez la femme par un toucher
vaginal appréciant I’envahissement de la cloison recto vaginale [31, 32] ; La tumeur est

accessible dans le toucher rectale dans environ 80 % des cas [32].

6. Formes cliniques:

6-1. Autres complications associées :

a-_La perforation:

Il peut s’agir d’une perforation de la tumeur en elle-méme mais le plus souvent il s’agit
d’une perforation diastatique, souvent coecale.

Le tableau est celui d’'une péritonite aigue généralisée avec pneumopéritoine a I’ASP. En
cas de perforation in situ le tableau est généralement plus insidieux.

Le pronostic de ces patients est beaucoup plus facheux puisque la péritonite est
stercorale, hautement septique du fait du liquide de stase; toute anastomose est dans ce cas
contre-indiquée.

b-_Les fistules :
Il peut s’agir d’une fistule interne: colo-entérique, gastrique, vésicale, utérine ou

vaginale; par envahissement tumoral. Les fistules entérocutanées sont exceptionnelles.

c- L’abcés péri néoplasique :

Il s’agit en réalité d’une péritonite localisée secondaire a une perforation in situ colmatée.
Elle est surtout ’'apanage des tumeurs du colon droit.

Il peut également s’agir d’'une simple surinfection tumorale.
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L’abces péri-tumoral peut étre également une contre-indication au rétablissement

immédiat de la continuité.

6-2. Formes topographiques :

a- Les occlusions gréliques :

Dans notre série, les patients n’ont pas présenté des signes observés au cours des
tumeurs de I'intestin gréle tels que : les signes des syndromes de Koenig et carcinoide :

v Le syndrome de Koenig: évocateur d’une sténose de l'intestin gréle, est
caractérisé par une douleur d’horaire postprandiale, dont I'intensité s’accroit peu a peu par des
vagues successives et qui céde brusquement avec un bruit de vidange.

v" Syndrome carcinoide: dans les tumeurs carcinoide (flush, diarrhées motrice et

atteinte cardiaque).

b- Les occlusions coligues :

Les tumeurs de la valvule iléocacale se manifestent initialement par un syndrome de
Koenig avant d’évoluer vers I'occlusion grélique.

Les tumeurs coecales sont moins souvent occlusives en raison du diametre plus
important a ce niveau. De telles localisations se manifestent le plus souvent par une masse
palpable et un syndrome anémique.

L’atteinte du colon ascendant et de I’angle colique droit est également rapidement
sténosante.

Les processus tumoraux du colon transverse droit sont caractérisées par ses fréquents
envahissements du duodénum ou du pancréas, entravant I’exérese chirurgicale qui ne peut que,
rarement se prétendre carcinologique dans ces conditions d’urgences; et ce d’autant plus qu’elle
concerne des patients altérés du fait de I’dge avancé, de I'occlusion et de la pathologie tumorale
parfois tres avancée.

Les tumeurs du colon transverse gauche et de I’angle colique gauche envahis

précocement la rate, le rein gauche, la queue du pancréas voir méme le diaphragme.
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6-3._Formes métastasiques:

Dix a 20% des patients opérés pour tumeur intestinale présentent des métastases
hépatiques synchrones; ces chiffres s’élévent a 32% en cas de tumeur en occlusion [34].

Il est impératif d’évaluer au mieux le statut métastatique du patient y compris dans ce
contexte d’occlusion, sans pour autant retarder la prise en charge. Une radiographie pulmonaire
et une échographie hépatique semblent indispensables.

En effet 'existence de métastases peut influencer dans une certaine mesure la décision

thérapeutique et éviter un traitement radical lourd et donc abusif.

V.Etude paraclinique

1. Bilan biologique:

Permet d’apprécier I’état physiologique du malade et de mesurer le retentissement
général du syndrome occlusif. La méconnaissance d’un déséquilibre peut étre a I’ origine de
perturbations graves postopératoires méme pour des cas apparemment favorables.

En pratique, ce bilan préopératoire et preanesthesique comprend :

v" Un bilan de crase sanguine;
v Un ionogramme sanguin;
v" Un bilan hydro-électrolytique;
v" Une numération formule sanguine;
v" Un groupage sanguin ABO et Rhésus.
D’autres examens peuvent s’avérer nécessaires selon les cas, en fonction notamment des

tares cardiorespiratoires [50].

2. Bilan radiologique:

La grande variété d'étiologies et de mécanismes de l'occlusion intestinale fait de
I'imagerie une aide précieuse. Les tableaux cliniques complets avec douleurs, vomissements,
arrét des matieres et des gaz, météorisme abdominal, sont trés inconstants et la sémiologie
clinique est souvent insuffisante pour affirmer avec certitude une occlusion organique.

La radiographie par projection de I'abdomen est devenue un examen « banalisé »
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La corrélation entre les images de I'ASP et celles observées sur les coupes
échographiques ou scanographiques de I'abdomen est fondamentale pour mieux comprendre la
sémiologie observée. Il est donc du plus haut intérét de « resituer » la place exacte de I'ASP dans
I'exploration des abdomens urgents et de réévaluer ses apports, ses limites, et par |la méme son
utilité en fonction du contexte clinique dans lequel on se trouve [51].

L'objectif de cette imagerie est de pouvoir orienter vers une thérapeutique conservatrice

médicale ou vers une intervention chirurgicale [52].

2-1. Clichés standards sans préparation:

L’abdomen sans préparation est I’examen réalisé classiqguement en premiére intention
dans le cadre d’un syndrome occlusif. Son rendement diagnostique est relativement faible,
estimé entre 50% et 60% [53, 54, 55, 56]. Il comporte trois clichés: le premier de face en
orthostatisme (recherche de NHA), le second de face en orthostatisme centré sur les coupoles
diaphragmatiques (recherche de pneumopéritoine (PNP)) et le troisieme de face en décubitus
dorsal et rayon directeur vertical (meilleure analyse de la répartition des anses digestives
dilatées), qui est le plus efficace pour préciser les segments intestinaux dilatés. Cependant, si
I’état clinique du patient rend impossible la réalisation des clichés en orthostatisme, ceux-ci
sont remplacés par un cliché en décubitus dorsal ou latéral gauche avec rayon directeur

horizontal [57].

a- Diagnostic positif :

Les signes radiologiques d’occlusion sur I’ASP sont la distension des structures
digestives, les NHA et éventuellement un PNP en cas de perforation digestive [54, 58], ces deux
derniers signes étant non spécifiques.

Les NHA ne sont pas toujours synonyme d’Ol, car pouvant se rencontrer dans d’autres
situations : iléus paralytique, ischémie digestive....

Leur valeur diagnostique est totalement liée au contexte clinique: un NHA unique pouvant

étre trés important tandis que de multiple NHA peuvent signer un simple iléus reflexe [57].
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b- Diagnostic topographique:

Certains éléments sémiologiques permettent de préciser la topographie de I'occlusion.
Classiquement, les niveaux hydroaériques de type gréle sont plus larges que hauts, multiples,
centraux et présentent des valvules conniventes tandis que les niveaux hydroaériques coliques
sont plus hauts que larges, périphériques, avec visualisation des haustrations coliques. C’est la
topographie des structures digestives distendues et la morphologie de la paroi silhouettée en
négatif sur un cliché en décubitus avec rayon directeur vertical qu'il faut se fonder et non sur le
calibre des structures intestinales distendues, souvent trompeur, ce cliché qui devrait figurer
dans le dossier de chaque malade et qui manque en pratique quotidienne. En effet, la largeur
d'une NHA est fonction de la quantité de liquide que contient I'anse et le critére de niveau
hydroaérique (NHA) plus large que haut pour le gréle n'est vrai que pour les occlusions avec
rétention hydrique importante [6casal. De plus, un NHA dans le transverse ou le sigmoide est
souvent plus large que haut. [58].

Cependant, dans 50 % des cas, I’ASP ne permet pas de distinguer une occlusion gréle

d’une occlusion colique [59].

c- Distinction entre dilatation gréle et colique:

La rétention gazeuse dessine en négatif les plis intestinaux. Les plis du gréle sont la
traduction radiologique des valvules conniventes (plis de Kerckring. Ils apparaissent sous forme
de plis circulaires fins et réguliers, traversant toute la largeur de l'espace intermarginal. Ce
plissement est comparable aux dents d’une scie.

Les plis ou haustrations coliques sont plus épais et ne traversent pas la totalité de la
lumiére intestinale. Les anses dilatées sont repliées sur elles-mémes : les plis de flexion sont
plus aigus sur le gréle et plus larges sur le coélon.

L’ASP réaliser doit impérativement étre centré sur les coupoles afin de dépister un
pneumopéritoine prenant I'aspect d’une clarté gazeuse sous diaphragmatique. Une perforation
est associée dans 3% des occlusions sur tumeur colique [60].

D’autres complications peuvent étre recherchés tel qu’une colectasie notamment au

niveau du coecum. Un diamétre supérieur a 12cm témoigne d’un risque de perforation
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ischémique majeur, tandis qu'un diametre au-dela de 20cm traduit un risque imminent de

perforation.

2-2. Tomodensitométrie:

La tomodensitométrie avec acquisition en mode hélicoidal est devenue aujourd’hui
I’examen de référence pour la prise en charge diagnostique et thérapeutique des SO.

Le scanner présente des avantages majeurs par comparaison du couple « ASP-
échographie » [68].

Il assure un examen complet de la cavité abdominopelvienne, des parois abdominales et
des bases thoraciques en 10 a 15 minutes, sans préparation ni mobilisation du malade.

Il fournit des images parfaitement analysables de facon collégiale pouvant ainsi faire
I'objet de discussions interdisciplinaires sans caractére «opérateur dépendant» ou interprétation
« subjective ».

Il est particulierement utile dans tous les tableaux cliniques atypiques surtout chez le
sujet agé, chez les patients immunodéprimés ou soumis a une corticothérapie ou Ila
symptomatologie est souvent « tronquée » et lorsqu'une distension intestinale majeure rend
difficile I'analyse des clichés d'ASP et la réalisation de I'échographie.

D’un point de vue technique, un passage sans injection d’iode peut étre effectué pour la
recherche d’une hyperdensité spontanée (calcifications, hématome) mais ['acquisition
abdominopelvienne apres injection au temps portal est indispensable en I'absence des contre
indications a I'injection intraveineuse d’iode car elle permet d’apprécier le rehaussement des
parois digestives. Des coupes tardives complétent parfois I’examen pour rechercher un
saignement actif, apprécier le comportement vasculaire de lésions tissulaires ou des parois du
tube digestif et étudier les voies urinaires (en cas d’envahissement tumoral).

L’opacification par voie basse réalisée avec un produit de contraste iodé dilué a 20 % peut
s’avérer pertinente, notamment en cas d’occlusion colique, afin de silhouetter au mieux une

éventuelle tumeur.
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a- Diagnostic positif:

La premiére étape dans le diagnostic tomodensitométrique positif d'une occlusion
intestinale repose sur la mise en évidence d'une distension localisée ou plus diffuse d'un
segment digestif. Chez la plupart des patients, on peut objectiver une transition brutale dans la
disparité de calibre permettant de faire directement le diagnostic positif d'occlusion avec la
présence d'anses gréles dilatées a plus de 25 mm de diametre et d'un cblon a plus de 50 mm.
Parallélement s'y associent des anses sous-jacentes collabées ou d'apparence normale.

Une accumulation de pseudo selles dans I'intestin gréle constitue également un argument
en faveur d’une occlusion mécanique grélique. Ce signe plus récemment identifié, appelé « the
small bowel feces sign » dans la littérature anglaise, correspond a la présence de bulles de gaz
associées a du matériel dense au sein d’une anse gréle dilatée, il a une prévalence variable allant
de 7% a56%, selon certains auteurs ce signe est fréquent, précoce, relative, net proche de la zone
de transition [69].

Deuxiemement, elle détermine le caractére mécanique ou fonctionnel de I’occlusion.

Le diagnostic d’occlusion intestinale mécanique associe des anses intestinales plates et
dilatées avec un niveau jonctionnel [70]. L’association de tube plat et de tube digestif dilaté
présente une efficacité diagnostique de 90 % [71].

Deux séries ont évalué la précision du scanner dans le diagnostic d'occlusion intestinale :

Fukuya et al [71] dans une étude rétrospective trouvent une exactitude de 90 % sur 30
patients avec occlusions prouvées. Le diametre maximal du gréle proximal étant mesuré d'une
paroi a l'autre avec une paroi considérée épaissie au-dela de 3 mm. Pour cette étude, un
diameétre supérieur a 2,5 cm est un bon critére de dilatation pour l'intestin gréle. La modification
de calibre était brutale dans 74 % des cas.

Megibow et al [72] rapportent une exactitude de 95 %, une sensibilité totale de 94 % et
une spécificité de 96 % pour le diagnostic d'occlusion aigué dans une série de 83 examens TDM

pour occlusion dont 64 cas constituaient une occlusion mécanique vérifiée.
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b- Diagnostic topographique:

v" Occlusion gréligue:

A I’étage grélique l'occlusion se situe au niveau de la zone de transition qui est
progressive en cas d’une tumeur. La détermination en d’occlusion grélique si les anses
distendues sont jéjunales ou iléales est plus difficile, car la topographie classique des anses
digestives est souvent modifiées [73]. Mais en général une occlusion grélique haute épargne les
anses iléales qui seront facilement identifiées dans leur situation normale en situation pelvienne
et juxtacaecale inférieure.

En plus la TDM permet de mettre en évidence [84]:

e Epaississement pariétal segmentaire ou diffus.

e Infiltration nodulaire du mésentere

e Présence ou non de calcifications intratumorales orientant vers certains types
histologiques

e Existence d’une carcinomatose ascitique ou seche.

v" Occlusion coligue:

La lésion responsable de I'occlusion se situe au niveau de la zone de transition qui sépare
le colon distendu d’amont du colon d’aval. Dans les cas difficiles, les reconstructions
multiplanaitres de grande qualité offertes par les nouvelles techniques de multidétection peuvent
étre d’une aide trés précieuse [74].

La tomodensitométrie permet y compris dans le contexte de l'urgence, d’apprécier
I’envahissement locorégional et général de la tumeur ; avantage majeur pour la décision
thérapeutique. La tumeur colique se traduit par un épaississement irrégulier, asymétrique et
sténosant de la paroi, se rehaussant de facon hétérogene aprés injection de produit de
contraste. Le segment colique d’aval est collabé.

Les études scanographiques traditionnelles rapportent des exactitudes diagnostiques
oscillant entre 41 a 82% [75, 76].

Le scanner multibarrettes pourrait ainsi améliorer les performances du diagnostic des

adénopathies métastatiques tant le long des chaines mésentériques que le long des chaines
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hypogastriques et ce dans le méme examen [74]. Cependant, la suspicion d’envahissement
métastatique n’est portée en scanner que sur une appréciation de la taille des ganglions
mésentériques ou hypogastriques, et les techniques actuelles ne permettent pas la détection de
foyers de micro métastases [77].

Concernant I'extension a distance (hépatique, pulmonaire), la sensibilité et la spécificité
de la TDM sont désormais voisines de celle de I'IRM (> 80%), et permettent la en un temps un

inventaire global de la maladie et donc une orientation thérapeutique.

c- Diagnostic de gravité:

Les signes de sévérité d’une occlusion grélique sont en rapport avec une strangulation
des vaisseaux mésentériques [78].

L’analyse de la paroi de l'intestin gréle est I’élément clé de I'étude tomodensitométrique de
sévérité de I'occlusion.

Selon la littérature les signes les plus spécifiques seraient 'cedéme sous muqueux qui se
traduit par un épaississement circonférentiel en« cible » de 'aspect d’anses a paroi virtuelles, et
surtout I'anomalie de rehaussement de la paroi digestive aprés injection du produit de contraste
iodé en intraveineux(lV) et I'aspect spontanément hyperdense de la paroi digestive [79].

Les signes de gravité d’une occlusion colique

v' Le coecum diastatique, correspond a une dilatation coecale sup al2 cm. La cause de la
dilatation est d’une part I'obstacle d’aval, et d’autre part la continence de la valvule de BAUHIN
qui autorise I'afflux.

v" Une pneumatose pariétale, une aéromésentérie, ou une aéroportie traduisent I’effraction
dans la paroi et dans les vaisseaux de I'air digestif, en raison de I’hypertension.

v"Un défect de rehaussement pariétal local ou diffus constitue le signe de gravité majeur et
traduit I'infarctus transmural de la paroi colique.

v Un pneumopéritoine est évocateur d’une perforation.
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d-Diagnostic étiologique : voir chapitre étiologies

Figure 40 : TDM abdominale avec injection de produit de contraste :
Cancer du colon transverse en occlusion
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2-3. Echographie abdomino-pelvienne:

Classiquement, I’échographie n’a pas été reconnue comme une technique utilisable dans
le cadre des syndromes occlusifs en raison de la barriére acoustique réalisée par la présence de
gaz contenu dans les anses intestinales dilatées. Cependant, les développements technologiques
récents des appareils d’écho- graphie, notamment I’apparition et I'amélioration des sondes de
haute fréquence couplées a I'étude Doppler couleur et pulsé, ont permis son utilisation dans les
syndromes occlusifs. L’échographie présente comme intéréts sa facilité d’accés, son caractére
non ionisant qui est intéressant chez la femme enceinte et I'’enfant, comme inconvénients son
caractére opérateur dépendant et sa limitation par les artefacts gazeux et notamment la
présence d’un PNP [57, 63, 64, 65].En cas d’occlusion a prédominance liquidienne, son efficacité
est supérieure. L’étude de Danse et al. montre que I’échographie a une sensibilité diagnostique
pour les occlusions de 96 %, une sensibilité de 86 % pour localiser le niveau de I’occlusion et une
sensibilité étiologique de 41 % [66]. Elle est réalisée essentiellement dans le cadre du bilan
d’extension de débrouillage.

Sa sensibilité pour la détection des métastases atteint 94 % pour les lésions de plus de 2
cm, et diminue ensuite avec la taille des |ésions. Elle est améliorée par |'utilisation de produits de
contraste [67]. Elle peut déceler des métastases hépatiques, péritonéales, ovariennes ou
ganglionnaires retro péritonéales, dilatation des cavités pyélocalicielles, un épanchement

intrapéritonéal en cas d’ascite tumorale, de souffrance intestinale ou de péritonite associée.

2-4. Opacifications avec contraste du tube digestif:

Selon le siege présumé de I'obstacle, il est possible de réaliser soit une opacification de
I'intestin gréle, soit un lavement opaque rétrograde. Mais depuis I'essor de la
tomodensitométrie, le transit du gréle n’est plus réalisé dans les syndromes occlusifs. Il peut
étre indiqué dans la recherche des occlusions mécaniques du gréle intermittentes et/ou
récurrentes et des occlusions partielles de bas grade ainsi que dans le diagnostic différentiel des
occlusions sur brides versus récidive tumorale versus entérite radique [61, 62]. Il en est de

méme pour le lavement colique baryté ou aux hydrosolubles.
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Figure 41: Cliche de lavement aux hydrosolubles montrant : une image caractéristique de
sténose courte, excentrée a raccordement brutal (fleches) générant la classique image en

trognon de pomme. ADK du colon transverse [65].

Figure 42 : Echographie abdominale : adénocarcinome du colon droit [65].
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2-5. Entéroscanner:

Décrit pour la premiére fois en Europe en 1992, l'entéroscanner a été proposé
initialement pour I'exploration des pathologies inflammatoires de I'intestin puis en 1996 dans
I’occlusion de bas grade. En 2000, cette technique a montré son intérét majeur dans la détection
des tumeurs de 'intestin gréle.

L'intérét du scanner classique dans le diagnostic des tumeurs primitives de l'intestin gréle
a été évalué par Dudiak [80]. L'entéroscanner peut apprécier la situation endoluminale, mixte ou
exoluminale des lésions. Il permet non seulement le diagnostic de la tumeur primitive, avec dans
certains cas un aspect trés caractéristique permettant de suggérer le type tumoral exact
(tumeurs bénignes, Léiomyosarcomes, tumeurs carcinoides), mais également le stading

préopératoire avec bilan d'extension ganglionnaire et métastatique et le suivi postthérapeutique.

Figure 43: entéroscanner: aprés distension du gréle par de I’eau (entéroclyse) et boulus iodé.

2-6. Radiographie pulmonaire:

De réalisation systématique la radiographie pulmonaire fait partie non seulement du bilan

d’extension a la recherche de métastases mais aussi du bilan pré-anesthésique.
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3. Bilan endoscopique:

3-1. La colonoscopie/rectosegmoidoscopie :

La colonoscopie ou la recto-sigmoidoscopie n’est pas de réalisation systématique dans
un contexte occlusif méme si la néoplasie est suspectée sauf en cas d’obstacle incomplet. Le
risque majeur de celles-ci est lié a I'insufflation qui peut aggraver la distension colique et donc
le risque de perforation.

Elle permet cependant outre la localisation, I’évaluation de I’état du colon et une biopsie
de la tumeur pour étude anatomopathologique. Elle ne permet cependant pas d’étudier le colon
d’amont en cas de tumeur sténosante ce qui est le cas pour ce sujet.

Son role reste majeur en cas de doute avec un volvulus du sigmoide puisque son apport

est également thérapeutique dans ce cas.

3-2. Colonographie : endoscopie virtuelle par scanner:

Des 1993, les premiéres images d’endoscopie virtuelle sont obtenues au cours
d’examens tomodensitométriques et, en 1996, le pneumo-colo-scanner, aprés insufflation
colique, est propose comme méthode d’analyse endoluminale colique [81, 82].

Pour les cancers colorectaux occlusifs, elle peut étre indiquée dans I'évaluation
préopératoire, ou la coloscopie conventionnelle n'est qu'incompléte ; elle permet en effet une
évaluation compléte du colon dans 92 % des cas et une meilleure évaluation de la localisation
tumorale dans 38 % des cas. Pour la classification tumorale TNM, la vision 3 D du colon n'est pas
utile ; les coupes natives permettent une bonne classification de la lésion néoplasique dans 78 %
des cas (figure 43) [82].

Forloni et al, [83] ont rapporté une autre application de la coloscopie virtuelle,
I’évaluation préopératoire du colon proximal d’un cancer occlusif (défini comme tumeur qui ne
peut pas étre franchi par endoscopie). Chez 29 patients ayant des cancers colorectaux occlusifs,
la coloscopie virtuelle a dépeint chacun des 29 cancers occlusifs et démontre deux cancers
additionnels et 24 polypes dans le colon proximal. Les deux cancers synchrones étaient

confirmés en préopératoire et reséqués.
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La coloscopie virtuelle a dépeint avec succés le colon proximal chez 26 patients parmi 29
patients, comparée au lavement aux hydrosolubles qui n'a pas pu en juste proportion démontre
le colon proximal chez n'importe quel patient dans cette série [83].

Un total de 97% de tous les segments du colon ont été en juste proportion visualises au
colonographie chez les patients présentant une obstruction colorectale néoplasique contre 62%

des segments visualises par le lavement aux hydrosolubles [83].

3-2. Vidéo capsule endoscopique VCE:

La VCE, récemment mise sur le marché, permet en théorie un examen complet et non
invasif du tractus digestif. C’est une technique non invasive qui permet la visualisation de
I'ensemble de la muqueuse de l'intestin gréle. Il s'agit de la technique de choix pour I'exploration

du gréle.

E‘Hm

oG PSS, : D

Figure 44 : Vue endoluminale [81] ; la tumeur saille dans la lumiere et la rétrécit (fig. B), et
I’angle de raccord avec la paroi saine adjacente est aigu (fleches),
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VI. Diagnostic étiologique

1. Occlusions gréligue:

1-1. Invagination intestinale aigué:

Les invaginations intestinales sont relativement rares chez I’adulte et souvent révélatrice
(dans plus de 85 % des cas) d’une lésion organique [35]. Elles représenteraient 2 a 4 % des
occlusions intestinales de I’adulte [35]. L’'invagination intestinale aigué est définie par le
télescopage et la pénétration d’un segment intestinal (anse invaginée) dans le segment d’aval
(anse réceptrice). Leur mode évolutif est habituellement subaigu ou chronique s’étalant sur
plusieurs semaines voire des mois. Anatomiquement, l'iléon est considéré comme une zone
d’atteinte préférentielle, les invaginations colo-coliques ne présentent que 27 % des cas. Plus
rares sont les invaginations colorectales, colo-anales ou jéjuno-gastriques [36]. Contrairement
aux formes primitives du nourrisson [37], une lésion organique est retrouvée dans 80 % des cas
chez I’adulte, le plus souvent bénigne au niveau du gréle et maligne au niveau du c6lon [38]. Ces
lésions organiques sont représentées par les tumeurs stromales, les lipomes, les polypes, les
adénopathies, les épaississements digestifs surtout iléo-caecales. L’hyperpéristaltisme serait
déclenché par des réflexes neurovégétatifs et responsables ainsi de la formation du boudin
d’invagination [39].

Classiquement chez I’adulte, I’évolution est chronique avec des douleurs abdominales
intermittentes associées a des crises sub-occlusives. La forme aigué est surtout I'apanage des
formes iléo-iléale. Pour Mondor, la forme aigué serait le stade ultime d’une invagination
chronique pour laquelle un diagnostic précoce n’aurait pas été fait [40].

Radiologiquement, I'abdomen sans préparation précise I'occlusion et montre les niveaux
hydro-aériques, la visualisation directe de la téte du boudin sous forme d’'une masse de tonalité
hydrique moulée par I'air du segment intestinal d’aval est tres rare. Si I’échographie peut étre
utile pour visualiser I'image classique en «cible » avec une épaisse bande hypoéchogéne

périphérique représentant |’anse invaginante et une zone interne plus échogéne associant le
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segment invaginé et les éléments mésentériques excentrés, elle reste souvent génée par la
présence d’air.

La tomodensitométrie réalisée en urgence, permet d’augmenter la sensibilité du
diagnostic. Elle permet de diagnostiquer le syndrome obstructif, son mécanisme, en I’occurrence
I’invagination, sa localisation précise et de montrer sa cause (masse intraluminale ou luminale).
Elle peut détecter une cause organique dans 71 % des cas [39]. Son role est plus important en
cas de suspicion d’un lymphome abdominal, de lipome, de lésion tissulaire en rapport avec un
polype. Elle permet d’objectiver un épaississement de la paroi digestive associé a des
adénopathies en cas le lymphome, une Ilésion intraluminale de densité graisseuse au centre
entourée d’une paroi digestive en cas de lipome, ou de densité tissulaire en cas de polype. En
scanner, 'image typique en cible Target like se constitue d’'un segment externe hyperdense
épaissi (intussusception) circonscrivant un anneau excentré hypo ou hyperdense en fonction de
la cause sous jacente et un anneau tissulaire stratifié avec cedéme séreux hypodense ou
discrétement hyperdense correspondant aux parois cedématiées de I’anse invaginé.

Le traitement est toujours chirurgical chez I’adulte et ne laisse aucune place a la
réduction par hyperpression sous controle radiologique. Une résection plus ou moins étendue
peut étre nécessaire [41]. Le recours a une simple désinvagination est licite dans les formes
idiopathiques. L’exérése intestinale selon les regles carcinologiques s’impose lors de la
découverte d’une tumeur a I’évidence maligne.

L’étude anatomopathologique est nécessaire pour la confirmation diagnostique et doit
étre complétée dans certains cas par une étude immunohistochimique (le cas des lymphomes).

Le pronostic est lié a la durée d’évolution, a I’étendue des lésions et a la nature de la

cause.

1-2. Tumeurs Gréliques:

Les tumeurs malignes primitives ou secondaires sont responsables d’environ 15%
d’occlusion du gréle. Les tumeurs secondaires sont 10 fois plus fréquentes que les tumeurs

primitives. Les occlusions compliquant les tumeurs bénignes sont exceptionnelles.
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Les signes cliniques qui peuvent suggérer une lésion tumorale de l'intestin gréle sont les
douleurs abdominales postprandiales tardives en projection périombilicale. Les autres signes
sont peu spécifiques : troubles du transit, diarrhée ou subocclusion (syndrome de Koenig),
anémie, masse palpable, malabsorption. Une fois sur deux, les tumeurs du gréle se révélent par
une complication : hémorragies aigués (30 %) plus rarement une perforation avec péritonite (5 %)
et surtout une occlusion aigué ou subaigué (65 %). L'existence d'une altération de I'état général,
d'une complication aigué ou d'une malabsorption suggére une tumeur maligne. Le diagnostic
paraclinique peut étre récemment porté par TDM, entéroscanner, et VCE.

Dans une étude rétrospective portant sur 34 tumeurs de gréle entre 1995 et 2005 : Les
tumeurs du gréle se sont révélées par une occlusion dans 15cas, par une perforation dans 11
cas et par une hémorragie dans 8 cas. Le Lymphome était le type histologique le plus fréquent,
et tous les patients avec tumeurs carcinoides ont accusé une occlusion, 2 patients avaient
métastases d’un mélanome se sont révélé par une invagination [43].

Dans notre série, on a retrouvé 4 cas d’occlusion par tumeurs du gréle soit 4,76% dont

2 cas sont associées a une invagination intestinale.

a- Tumeurs bénignes [47, 48]:

Dans les séries autoptiques, les tumeurs bénignes représentent 60 a 75% des tumeurs de
I'intestin gréle, la plupart d’entre elles étant restées parfaitement asymptomatiques. Dans les
séries chirurgicales, elles ne représentent que 25 a 40% des tumeurs du gréle. Les plus
fréquentes sont les adénomes, les léiomyomes et les lipomes qui peuvent étre a I'origine d’une
invagination intestinale.

Les invaginations intestinales sont souvent dues a des tumeurs bénignes que malignes.

Citons les accidents occlusifs des ectopies pancréatiques dans le jéjunum proximal.

a-1. Les adénomes (ou polypes adénomateux) [48]:

Il s’agit des polypes les plus fréquents de I'intestin gréle. Comme dans le colon, ils se
développent a partir des glandes muqueuses de Brunner, et se caractérisent par une dysplasie
survenant sur une architecture de type tubuleux, tubulovilleux ou villeux. Cette dysplasie fait le

lit de la transformation maligne. La composante villeuse dont la proportion doit étre spécifiée,
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est un élément essentiel de cette transformation. Un autre facteur prédictif de transformation

maligne est la taille du polype.

a-2. Les léiomyomes [49]:

Les léiomyomes représentent un tiers de l'ensemble des tumeurs bénignes
symptomatiques. lls sont trouvés tout le long de l'intestin gréle, avec une prédominance dans le
jéjunum. Ces tumeurs sont le plus souvent découvertes apres 40 ans, avec une fréquence a peu

pres égale pour les deux sexes.

Macroscopiquement, elles apparaissent comme des tumeurs sous-mugqueuses ou Sous-
séreuses, souvent volumineuses (plusieurs centimetres), avec un développement intraluminal,

polyploide ou extramural, réalisant parfois un aspect en « sablier ». (figure.45).

e

Figure 45 : Léiomyome iléale. Le scanner montre le caractére hypervasculaire de la lésion [84].

a-3._Les lipomes:

Les lipomes sont des tumeurs sous-muqueuses bénignes formées a partir d’un tissu
adipeux mature bien circonscrit. De localisation souvent iléale, les lipomes peuvent étre
pédiculés ou sessiles, de développement sous muqueux, donnant a la muqueuse un aspect
jaunatre.

Cliniquement, ils sont asymptomatiques ou produisent trés rarement des symptdomes a

type de douleurs abdominales ou d’occlusion.
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a-4. Les tumeurs nerveuses:

Ces tumeurs représentent 3 a 6 % des tumeurs bénignes de l'intestin gréle. Ce sont, par
ordre de fréquence décroissante, les neurofibromes, les Schwannomes (ou neurinomes) et les

ganglioneuromes.

a-5. Les hamartomes

Les hamartomes sont des formations d'allure tumorale, mais en réalité malformatives et
non néoplasiques, constituées par un mélange des différents éléments du tissu normal avec un
exces d'un ou plusieurs de ses constituants. Les polypes juvéniles hamartomateux sont
caractérisés par un élément central constitué d'une prolifération issue de la muscularis mucosae.
Ils surviennent dans le cadre de polyposes multiples.

Les polypes sont en nombre variable, de coloration rouge, mesurant de 0,1 a plusieurs
centimetres, et se situent plus particulierement dans le duodénum et l'intestin gréle mais sont
également trouvés dans le cblon et I'estomac. Leur volume augmentant progressivement, ils

peuvent former des conglomérats de plusieurs centimetres de diametre.

b- Tumeurs malignes primitives:

Les tumeurs malignes de l'intestin gréle sont des tumeurs rares, elles représentent 1 a
5% de toutes les tumeurs du tube digestifs.
En outre, I’étude des registres de cancers [84,85] montre que les tumeurs sont classées

par ordre de fréquence comme suit :

a-1. Les adénocarcinomes :

Ce sont les tumeurs malignes primitives les plus fréquentes de l'intestin gréle (40%) si
I'on inclut le duodénum, devant les carcinoides, les lymphomes, les tumeurs conjonctives
dégénérées et les métastases du gréle [84]. L’dge de découverte est habituellement entre 60 et
70 ans.

Les adénocarcinomes de I’angle duodenojejunal ou du jéjuno-iléon sont les plus
fréquents, I’anatomopathologie en virole de la tumeur rend compte de son risque occlusif. A la
tomodensitométrie on observe un épaississement dédifférencié et sténosant de la paroi

digestive en virole avec infiltration de la graisse adjacente et adénomégalies péritumorales [96].
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v' Macroscopie :

- Formes bourgeonnantes polylobées a développement endoluminal

- Formes sténosantes circonférentielles ulcéro-bourgeonnantes «en trognon de
pomme » avec délimitation nette en distension d’amont.

- Formes sténosantes circonférentielles courtes annulaires, visibles indirectement par le
syndrome d’obstacle qu’elles déterminent.

v" Microscopie :

La prolifération tumorale est généralement bien différenciée et elle est appelée
adénocarcinome liberkiihnien. Elle est faite de cellules basophiles, cylindriques, disposées en
structures glandulaires, papillaires ou polyadénoides.

v Classification TNM :
La classification Tumor-Nodes-Metastases TNM (UICC 2009) ne s’applique qu’aux

carcinomes [84,87].

= Tx :renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive
= TO : pas de signes de tumeur primitive
= Tis : carcinome in situ
= TI1 :invasion de la muqueuse ou de la sous muqueuse
e Tla: Tumeur envahissant la muqueuse
e Tl1b : Tumeur envahissant la sous muqueuse
= T2 :invasion de la musculeuse
= T3 : invasion de la sous séreuse ou extension au tissu périmusculaire extra péritonéale
<2cm (mésentere dans le cas du jéjunum ou de I'iléon, ou rétropéritoine dans le cas du
duodénum)
= T4 : Perforation du péritoine viscéral ou atteinte d’un organe de voisinage (autre anse
intestinale, mésentére, rétropéritoine >2cm ou paroi abdominale au travers de la

séreuse, et dans le cas du duodénum seulement, envahissement du pancréas)

= NO : pas de métastases ganglionnaires
= N1 : atteinte de 1 a 3 ganglions lymphatiques régionaux

= N2 : atteinte de 4 ou plus ganglions lymphatiques régionaux

= MO : pas de métastases

= M1 : métastases a distance (dont ganglions sus-claviculaires)
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Stade | : TINOMO
T2NOMO

Stade Il : T3NOMO
T4NOMO

Stade Ill : Tous T, NTMO

Stade IV : Tous T, tous N et M+

La classification TNM a I’avantage de faire 'objet d’'un consensus international et d’étre

sensiblement identique par tous les segments du tube digestif.

a-2. Les tumeurs carcinoides ou neuroendocrines:

Ces tumeurs, qui représentent 20% a 30% des tumeurs malignes du gréle [88], ont été
dénommées carcinoides en 1907 par Oberdorfer pour évoquer le caractére « malin atténué » de
ces lésions, capables de métastases hépatiques et ganglionnaires mésentériques contrastant
avec un potentiel évolutif faible (survie parfois supérieure a 15 ans) [84].

Elles sont habituellement uniques et multiples dans 30% des cas. Elles peuvent
diagnostiquer avant méme de donner des complications occlusives en raison de I’expression
clinique ou digestive du syndrome carcinoide. Lorsque les carcinoides sont a I'origine d’une
occlusion, ils sont déja au stade de métastases ganglionnaires, hépatiques. Sur la
tomodensitométrie abdominopelvienne, elles siégent préférentiellement dans I'iléon sous forme
de nodule hypervasculaire au temps artériel et peuvent étre responsables de I'occlusion soit par
mésentérite rétractile entourant les anses gréles a paroi épaisse [97].

v' Siege :

Les tumeurs carcinoides sont situées dans 67% des cas dans le tube digestif (25% dans
I’arbre bronchique). Parmi les atteintes du tractus gastro-intestinal, le siege préférentiel est
I’intestin gréle (42%), puis I'appendice (40%), le rectum (27%), enfin I’estomac (8,7%).

Sur le gréle, les localisations sont pour 85% iléales terminales, parfois dans un diverticule

de Meckel [89].
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v" Macroscopie :

Les tumeurs carcinoides sont des tumeurs neuroendocrines bien différenciées,
développées aux dépens des cellules entéro-chromaffines du tube digestif, appartenant au
systeme APUD (amine precursor uptake decarboxyation) [89].

La tumeur est en regle inférieure a 5cm, ronde ou polypoide, a contours bien limités, non
encapsulée, ferme, homogéne, de couleur jaune ou gris-brun (figure 46).

Dans 30% des cas, la tumeur est multiple et ces lésions multiples siegent généralement
sur le méme segment digestif suggérant la possibilité d’'une tumeur primitive unique compliquée
de métastases muqueuses. Elle siege dans la couche profonde de la muqueuse ou la sous
mugqueuse, peut infiltrer toutes les couches de la paroi et entrainer une réaction desmoplastique

rétractant la séreuse et la musculeuse [84].

a-3. Les lymphomes :

Les lymphomes constituent 10 a 30% des tumeurs du gréle [47], et 45% des patients
atteints de lymphomes non hodgkiniens ganglionnaires ont en réalité une atteinte digestive.
L’atteinte lymphomateuse primitive du gréle ne représente que 8% des cas environ [84].

Les lymphomes du gréle sont responsables de fievre, de diarrhée, dénutrition, anémie. lls
sont diagnostiqués a I'occasion d’une tumeur palpable, d’une perforation ou d’une occlusion
compléte. Sur la tomodensitométrie abdominopelvienne, ils sont responsables d’un
épaississement pariétale dédifférencié des anses avec une ectasie de la lumiére digestive et peut
étre obstructif par compression extrinseque ou infiltration des anses adjacentes.

4 Physiopathologie [89] :
Trois notions sous tendent la physiopathologie des proliférations lymphomateuses :
e Un lymphome est développé a partir d’un équivalent normal d’une cellule du tissu lymphoide.
e Des anomalies génétiques sous tendent la transformation maligne et déréglent I’lhoméostasie
cellulaire.
e Des entités sont définies identifiant des proliférations lymphomateuses répondant a des
aspects histopathologiques, immunophénotypiques, cytogénétiques et moléculaires spécifiques

et a une évolution clinique caractéristique.
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Figure 46 : Aspects peropératoire d’'un adénocarcinome grélique [89].

Figure 47 : Piéce opératoire d’une tumeur carcinoide du gréle [85].

Figure 48 : Lymphome de l'intestin gréle : aspect macroscopique de sténose ulcérée, piéce
opératoire [98].
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v Classification [84,89, 90]:

De nombreuses classifications de ces proliférations tumorales ont été proposées,
récemment la classification de I’OMS intégre les 3 notions définies plus haut et distingue :

- Les lymphomes développés aux dépens des cellules lymphoides précurseurs B ou T : les

lymphomes/ leucémie lymphoblastiques B ou T.

- Les lymphomes B périphériques :
e Pré-centre germinatifs ou développés aux dépens de lymphocytes B vierges :
lymphomes a cellules du manteau, leucémie lymphoide chronique.
e D’origine centro-folliculaire : lymphome folliculaire a petites ou grandes cellules
e Post-centre germinatif ou a cellule B mémoire
e Lymphome du tissu lymphoide associé aux muqueuses (lymphome du MALT par
exemple).
- Les lymphomes T périphériques : développés aux dépens de différentes sous populations
lymphocytaires de nature T : CD4, CD8, CD8 cytotoxique, Natural Killer.
v Caractéristiques :
a) Lymphome de la zone marginale du « mucosa associated lympoid tissue
MALT>»

Ce sont des lymphomes B naissant de la zone marginale des follicules lymphoides extra
ganglionnaires, ayant un phénotype identique. Dans les pays occidentaux, |'intestin gréle est la
seconde localisation digestive (20% a 30% des cas) des lymphomes du MALT apres I’estomac. Il
s’agit le plus souvent de tumeurs localisées. Contrairement a leur localisation gastrique, la
majorité des lymphomes du gréle sont de haut grade du diagnostic. Les symptomes sont tardifs
et la maladie peut se révéler a I’occasion d’une complication.

b) Lymphome de la zone du manteau:

Ce sous type était appelé auparavant « polypose lymphomateuse maligne ». Il représente

moins de 5% des lymphomes digestifs. Il s’agit d’une infiltration diffuse par des cellules

lymphoides B dont le phénotype est celui des lymphocytes de la zone de marteau. Les lésions
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sont souvent plurifocales ou diffuses sur le tube digestif, le gréle étant touché dans 90% des cas.
Une extension extra-digestive est fréquente (80%) au diagnostic.
¢) Lymphome de Burkitt:

Deux formes existent : I'une est endémique (Afrique Noire) liée au virus Epstein Barr EBV,
et se présente sous forme d’une tumeur de la joue, I'autre est sporadique non liée a I'EBV et se
développe dans I'abdomen. Dans ce dernier groupe, I'atteinte est plus fréquente chez I’enfant et
I'immunodéprimé. L’atteinte est surtout ganglionnaire, parfois intestinale et prédominent alors
sur la région iléo-caecale.

d) Lymphome folliculaire:

Les cellules tumorales ont pour phénotype CD5, CD10+ CFD+. L’atteinte est souvent

disséminée, ganglionnaire, médullaire. L'évolution est souvent indolente.
e) Lymphome T:

La majorité des lymphomes T du gréle est associée aux entéropathies. Le risque de
lymphome T est augmenté de plus de 40 fois au cours de la maladie cceliaque non traitée. Il est
considérablement réduit lorsque le régime sans gluten est bien suivi. Les lésions siégent le plus
souvent sur le jéjunum, sont souvent multifocale. Généralement, les lymphomes T du gréle sont

exceptionnels.

a-4. Les tumeurs stromales ou Gastro-intestinal stromal Tumors [91]:

Les GIST dont des tumeurs conjonctives a cellules fusiformes développées a partir des
cellules « pace maker » de l'intestin gréle (cellule de Cajal). Elles représentent trois—quarts des
tumeurs conjonctives du tube digestif. Elles surviennent a tout age, avec un pic de fréquence
entre 50 et 60 ans.

La classification de I'OMS des tumeurs digestives individualise les GIST au sein des
tumeurs conjonctives et les caractérise par leur expression du marqueur CD117 (protéine Kit ou
c-KIT). Seules les tumeurs c-Kit positives sont considérées comme GIST sauf cas exceptionnels.
Le consensus international (2002) a proposé de considérer toute GIST comme possédant un

risque potentiel de malignité [92].
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v" Macroscopie : (Figure 49)
Les tumeurs stromales se développent principalement a partir de la musculeuse du tube
digestif. Elles sont habituellement bien limitées, formées d’un tissu fasciculé, parfois entourées
d’une pseudo-capsule. Elles peuvent avoir une croissance endophytique vers la lumiére, ou

exophytique ou mixte. Leur taille varie de quelques millimetres a plus de 30 cm [39,40].

Figure49 : Tumeur stromale du jéjunum [85].

a-5 Léiomyosarcomes [47, 84]:

Les Léiomyosarcomes représentent 75% des sarcomes digestifs. lls sont difficiles a
différencier des léiomyomes, en I’absence de métastase.

Les leiomyosarcomes se révelent le plus souvent par leur volume, par des complications
hémorragiques ou performatives que par une occlusion. . Une atteinte intestinale isolée sans
Iésion cutanée est rare (10%). Les localisations au gréle du sarcome de Kaposi se rencontrent au
cours du sida, associées a une atteinte cutanéomugqueuse.

Sur le plan macroscopique il s’agit d’une masse abdominale refoulant les anses du gréle
et comportant une ulcération endoluminale profonde anfractueuse, certaines formes sont trés
nécrotiques.

Les autres sarcomes du gréle sont des tumeurs trés rares: fibrosarcomes,

angiosarcomes, hémangio-péricytomes, liposarcomes et rhabdomyosarcomes [42,43]

¢- Tumeurs malignes secondaire [84]:

Une occlusion peut étre le mode de révélation des métastases sur le gréle de tumeurs

digestif ou extra digestif. Ce sont des l|ésions tumorales uniques ou multiples du gréle,
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correspondant a une extension par voie lymphatique ou hématogene (et non a I’extension par
contiguité d’'une tumeur primitive voisine ou d’une carcinomatose péritonéale).

Les pathologies les plus fréquentes sont : les mélanomes, les tumeurs malpighiennes (col
utérin, bronchique ou cesophagienne), et les adénocarcinomes (rein, sein, colorectal, estomac,
pancréas, vésicule biliaire)

Les métastases les plus fréquentes sont représentées par les localisations secondaires
des mélanomes (fig.50). Elles peuvent révéler une tumeur primitive méconnue ou survenir apres
le traitement d’une tumeur primitive que l'on croyait guérie, L’aspect macroscopique des
métastases des mélanomes est représenté par des lésions multiples, d’aspect polypoide sessile,

de taille variable, pigmentées ou amélaniques.

Figure 50 : Anses iléales et masses réséquées provenant de la paroi intestinale chez une
femme avec un diagnostic antérieur d'un mélanome cutané [85].

1-3. Carcinose péritonéale:

La carcinose péritonéale est définie comme une dissémination et une implantation de
cellules tumorales dans la cavité péritonéale. Elle peut résulter d’une tumeur primitive
péritonéale mais elle est plus souvent liée a I’extension tumorale d’un cancer primitif abdominal

ou pelvien (ovaire, colon, estomac, pancréas, voies biliaires...). Une de ses conséquences
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fréquente est le syndrome occlusif, essentiellement par compression extrinséque avec sténose
digestive, le plus souvent multiple. Cette complication survient selon les études dans 10 a 28 %
des cancers colorectaux et 20 a 50 % des cancers ovariens [1].

Une récente concertation définit I'occlusion intestinale maligne par l'association de
signes cliniques et radiologiques d’occlusion intestinale et d’une obstruction au-dela de I'angle
de Treitz dans un contexte de maladie cancéreuse incurable intra-abdominale ou d’un cancer
primitif extra-abdominal avec extension intrapéritonéale (cancer du sein et mélanome
notamment) [99].

Elle se manifeste par différents signes cliniques : douleurs et coliques abdominales,
distension de I'abdomen, nausées et vomissements, arrét des matieres et des gaz. Cette

symptomatologie est variable selon le niveau de I’occlusion [1].

a- Physiopathologie et mécanisme de I’occlusion [1]:

Deux grands mécanismes interviennent dans I'occlusion. L'obstruction peut en effet étre
mécanique ou fonctionnelle. L’obstruction mécanique extrinséque est la plus fréquente dans la
carcinose péritonéale. Elle peut résulter d’'une compression de la lumiere digestive par une
masse tumorale primitive ou métastatique (mésentérique ou épiploique), d’'une brosse radique
ou encore d’adhérences abdominales ou pelviennes. L’obstruction mécanique peut étre endo-
luminale par présence d’une tumeur occluant la lumiere digestive. Les obstructions
fonctionnelles par atteinte de la motricité intestinale se voient principalement lors des
infiltrations tumorales du mésentere, des muscles et nerfs assurant la motricité intestinale, en
cas de neuropathie paranéoplasique sur iléus paralytique secondaire (foyer infectieux intra-
abdominal, épanchement intrapéritonéal, syndrome douloureux intra ou rétropéritonéal...)

Dans la pratique clinique, la prise en charge sera bien différente selon qu’il s’agit d’une
occlusion mécanique ou fonctionnelle. Les mécanismes en jeu dans I’occlusion conditionnent les

possibilités thérapeutiques.

b- Diagnostic radiologigue : Obijectifs de la TDM:

L’atteinte tumorale du péritoine se traduit par une masse, des nodules ou des

micronodules, des épaississements linéaires du péritoine engainant les anses gréles, une ascite
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[100]. Les lésions sont parfois calcifiées (cancer de I'ovaire) et mieux détectées sur les coupes
sans injection de produit de contraste. Ces lésions tumorales d’abord extra-pariétales peuvent
secondairement envahir la paroi du tube digestif, bien qu’une étude récente ait rapporté une
sensibilité de 84% pour le diagnostic de Iésions de carcinose péritonéale supra-centimétrique
[101]. Cependant, le diagnostic par I'imagerie des lésions infra centimétriques de carcinose
reste difficile .En effet, méme avec I'application récente des techniques de tomographie par
émission de positrons et d’imagerie par résonnance magnétique avec séquences de diffusion, la
sensibilité rapportée pour la mise en évidence de ces petites Iésions ne dépasse pas 50% [101].
Le signe d’occlusion mécanique est la mise en évidence d’une zone de transition entre
gréle plat et dilaté. Le rapport de taille entre les anses gréles dilatées et collabées en aval de
I’'obstacle associé a un colon d’aval plat sans gaz et avec peu de liquide est un excellent signe
d’occlusion de haut grade compléte [102].
Dans I’étude de Deshmulch [103] portant sur I'occlusion du gréle, I'association occlusion de
haut grade compléte (absence de gaz dans le gréle et peu ou pas de liquide dans le colon) et
I’labsence de « féces sign » (granité similaire aux matieres coliques dans une anse gréle

traduisant une stase au-dessus de I’obstacle) est prédictive d’un traitement chirurgical.

2. Occlusions coligues:

2-1 .Les tumeurs coliques :

Les adénocarcinomes sont la cause la plus fréquente d’occlusion colique. En France 70 %
des occlusions coliques sont dues au cancer, 16% des cancers colorectaux sont diagnostiqués
au stade d’occlusion. Ce taux augmente avec I’age pour atteindre 25% au dessus de 80 ans.

Le début des signes cliniques remonte a 7 jours en moyenne, il date de moins d’un mois
chez 30% des malades, un quart des malades présentent des antécédents de trouble du transit.
A l'admission 70 a 85% se plaignent de douleurs abdominales, d’intensité modérée 70%,
d’installation progressive (64%), de siége variable. Les vomissements soulagent les malades
dans (10%) des cas, I’arrét du transit plus net pour les matiéres que pour les gaz dans 75 a 85%

des cas. Le météorisme est fréquent (70 a 90% des cas). Les signes généraux sont variables. La
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fievre supérieure a 38 degré C est rare .Certaines fois, on peut noter des signes de
déshydratation et une masse percue a la palpation ou au toucher pelvien [110]. Dans 16% des

cas, des signes péritonéaux de défense apparaissent.

a-Siege de la tumeur en occlusion:

Deux occlusions néoplasiques sur trois siegent sur le clon gauche anatomique (depuis
le tiers gauche du transverse jusqu’a la charniére recto-sigmoidienne). On suppose que cela est
dd au diameétre du cblon, le type squirrheux infiltrant des tumeurs, la déshydratation des selles.
Le risque est plus élevé (40%) pour les tumeurs de I’angle splénique et descendant. Le risque est
le plus faible (5%) pour les tumeurs du rectum, 28% des tumeurs du sigmoide sont
diagnostiques au stade d’occlusion [111].

Lee et al, rapportent dans une étude incluant 243patients, que 107 cas (44%) ont eu une
occlusion par cancers situés en amont de I'angle colique gauche, et 136 (56%) en aval de cet
angle (TableauXXXVI) [112].

P.Baqué et al, dans leur étude incluant 33 patients admis pour occlusion aigue du colon
gauche, ont pu constater que 58% des localisations étaient sigmoidienne [113].

Dans notre série 45% des tumeurs siégent au niveau du cblon gauche, dont 20 % au

niveau du sigmoide ce qui rejoint la littérature.

Tableau XXXVI: Siege prédominant de la tumeur colique en occlusion :

Localisation Lee et al Notre série
Nombre de cas pourcentage | Nombre de cas pourcentage

coecum 13 05,35 5 07,14
Colon ascendant 16 06,60 2 02,85
Angle colique droit 27 11,11 5 07,14
Colon transverse 30 12,34 0 0
Angle colique gauche 21 08,64 5 07,14
Colon descendant 25 10,30 5 07,14
sigmoide 78 32 14 20
Charniére recto-sigmoidienne 14 05,76 21 30
rectum 19 07,08 13 18,57
total 243 100 70 100
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b- Aspects macroscopigues:

Trois formes de Iésions macroscopiques sont classiquement décrites:

v La forme végétante revét I'aspect d’une masse exophytique, encephaloide,
irréguliére, friable et sessile faisant saillie dans la lumiere colique.

v Cet aspect est fréquemment retrouvé au niveau du colon droit, il est rarement
sténosant.

v La forme infiltrante réalise I’aspect d’une tumeur rétractile, aboutissant a une
sténose plus ou moins serrée qui réalise le cancer en virole fréquent au niveau du colon
gauche.

v La forme ulcéreuse est rarement retrouvée dans sa forme pure, il s’agit le plus

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

c- Aspects microscopiques:

% L’adénocarcinome :

L’adénocarcinome lieberkhunien est la tumeur colique la plus fréquente (95%) et doit étre
répartie en trois groupes selon le degré de différenciation:
v' Les adénocarcinomes bien différenciés. (75%)
v"  Les adénocarcinomes moyennement différenciés. (10%)
v' Les adénocarcinomes peu différenciés ou indifférenciés ont trés peu ou pas de structures
glandulaires. (5%)
Les adénocarcinomes mucineux ou colloides représentent 17% des tumeurs; elles
sont définies par la présence de mucine dans plus de 50% de la coupe.
% Les carcinomes épidermoides sont exceptionnellement retrouvés au niveau colique.
% Les autres types histologiques sont rares:
v' Les lymphomes malins non hodgkiniens de localisation colique (1a 2%).

v" Les léiomyosarcomes [114].

d-Extension locorégionale et a distance:

d-1.Extension locale et régionale:

L’infiltration de la sous-muqueuse peut étre précoce.

Les différentes couches de la paroi colique sont ensuite atteintes.
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L’extension transversale conduit a une tumeur circulaire responsable d’'une sténose
obstructive. L’extension longitudinale se fait par voie muqueuse puis sous-muqueuse, et s’étend
peu au-dela de la muqueuse, sauf en cas de tumeur anaplasique ou mal différenciée.

L'extension régionale se fait vers le péritoine, pour les portions non péritonisées
I’extension se fait d’abord vers le tissu cellulaire puis vers les organes de voisinage de
proche en proche.

L'accolement de la tumeur a un organe de voisinage est cependant souvent
uniquement de nature inflammatoire.

L’extension locorégionale peut se faire également de maniére anarchique par des
greffes a distance.

La diffusion péritonéale est rapide, et atteint principalement le grand épiploon, le

cul-de-sac de Douglas et le péritoine diaphragmatique.

d-2. Extension veineuse et nerveuse : [115, 116, 117]

Le risque d’envahissement veineux existe des le franchissement de la membrane basale,
compte tenu de la présence de vaisseaux dans le chorion. Néanmoins, leur calibre apparait
insuffisant pour générer une dissémination. Certains restreignent cette définition a I'invasion des
veines extramurales ayant une couche musculeuse continue.

L’extension veineuse a un caractére prédictif pour le développement de métastases
hépatiques. La présence d’emboles tumoraux, dans la lumiere des veines de I’axe d’un polype
dégénéré, expose a une dissémination métastatique viscérale.

L’extension nerveuse et périnerveuse favoriserait les récidives et métastases

hématogenes plus fréquentes, et serait un facteur pronostique dans les cancers colorectaux.

d-3. Extension lymphatique:

Le risque d’envahissement lymphatique apparait en cas d’atteinte de la sous-muqueuse,
et atteint 27 % en cas d’extension a la sous-muqueuse colique. [115, 117]

L’extension ganglionnaire se fait de proche en proche, sans sauter de relais, intéressant
les ganglions épicoliques, paracoliques et perirectaux juxta tumoraux puis les ganglions

intermédiaires et les principaux.
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L’évaluation du statut ganglionnaire d’un cancer colique nécessite I’examen d’au moins
8ganglions par piece opératoire, et la classification de I’'Union internationale contre le cancer

(UICC) de 1997 requiert I’examen de 12 ganglions [115].
d-4. Métastases a distance : [118, 117, 119, 120]

Le foie est le site métastatique le plus fréquent du cancer colorectal [34, 35]. On peut
estimer que la moitié des patients atteints de cancer colorectal développent des métastases
hépatiques au cours de leur maladie [118]. Elles sont synchrones dans 15 a 25% des cas et
métachrones dans 25 a 40% des cas. Dans 30% des cas, le foie est 'unique site métastatique
[118,119]. La survie sans traitement des patients porteurs de métastases hépatiques de cancers
colorectaux (MCR), selon le stade, se situe entre 6et 12 mois [118].

Le foie droit est plus souvent envahi que le foie gauche. Le risque de survenue de
métastase hépatique est corrélé au stade de la tumeur primitive, il est approximativement de 5 %
pour les stades A (limités a la muqueuse), de 15 % pour les stades B (envahissant toute la paroi
intestinale) et de 40 % pour les stades C (avec atteinte ganglionnaire [120, 121].

Les métastases pulmonaires sont moins fréquentes que les métastases hépatiques, et les

localisations cérébrales et osseuses sont encore plus rares.

e- Stade histologique:

Les cancers coliques opérés en occlusion sont globalement a un stade histologique plus
avancé ; cependant, les différences ne portent que sur les stades extrémes. Par comparaison aux
tumeurs opérées électivement, les cancers en occlusion sont moins souvent au stade A de Dukes
(absence d’envahissement de la musculaire muqueuse) et plus souvent au stade D
(envahissement d’un organe de voisinage ou métastases). En revanche, il n’existe pas de
différence pour les tumeurs stade B (envahissement partiel ou total de la musculaire) et C
(métastases ganglionnaires). Il n’a pas été constaté de différence entre tumeurs en occlusion ou
non, en termes de fréquence de I’envahissement veineux ou de degré de différenciation
cellulaire. L’occlusion est une variable pronostique indépendante du stade histologique : a stade
histologique B ou C identique, le taux de survie sans récidive des patients opérés en occlusion

est plus faible que celui des patients opérés électivement.
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Plusieurs classifications ont été proposées, mais la plus utilisée est celle de Dukes.

e-1. Classification d 'Astler-Coller:

Proposée en 1954, elle différencie [115].

v' Stade A: Envahissement de la muqueuse, ganglions négatifs.

v/ Stade B1: Envahissement de la sous-muqueuse et de la musculeuse, non franchies,
ganglions négatifs.

v/ Stade B2: Franchissement de la musculeuse, ganglions négatifs.

v' Stade C1: Envahissement de la musculeuse, non franchie, ganglions positifs.

v Stade C2: Franchissement de la musculeuse, ganglions positifs.

v Stade D: Envahissement d’un organe de voisinage ou métastases a distance.

Cette classification permet de mieux séparer les cas relevant ou non d’un traitement adjuvant.

e-2. Classification de Gunderson et Sosin:

Elle différencie les tumeurs étendues aux structures de voisinage par extension directe,
sans (stade B3) ou avec (stade C3) extension ganglionnaire, dont I’exérése a visée curative est

possible dans le méme geste chirurgical, des stades D métastatiques [115].

e-3. Classification TNM et en stades:

Cette classification tient compte de I’extension circonférentielle de la tumeur:

v Tumeur primitive (T):

Tis Carcinome in situ.
T1 Envahissement de la sous muqueuse sans la dépasser.
T2 Envahissement de la musculeuse sans la dépasser.
T3 Envahissement de la sous séreuse, de la séreuse ou de la graisse péricolique/ périrectale.
T4 Tumeur perforant le péritoine viscéral et envahissement des organes de
voisinage.

v" Ganglions régionaux (N):

NO Absence d’atteinte ganglionnaire.
N1 1 a 3 ganglions envabhis.

N2 Au moins 4 ganglions envahis.

NXx Statut ganglionnaire non évaluable.
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v’ Métastases (M):

MO Absence de métastases.
M1 Présence de métastases (I’atteinte des ganglions iliaques externes ou iliaques
communs est considérée comme M1).

Mx Statut métastatique inconnu.

La classification internationale TNM de L'UICC est la meilleure classification
histopronostique [115]. Il décrit I'’extension anatomique des cancers qui n’ont pas été traités
préalablement et la valeur pronostique des stades d’extension est fondée sur les résultats
d’études avec résection chirurgicale complete de latumeur [116].

Ce type de classification a I'avantage de faire I'objet d’un consensus international et

d’étre sensiblement identique par tous les segments du tube digestif.

Tableau XXXVII: Les classifications des tumeurs coligues.
Stade T N M Dukes Astler-Coller
0 Tis NO MO - -
T1 NO MO A A
! T2 NO MO A Bl
A T3 NO MO B B2
1B T4 NO MO B B3
1A T1-T2 NT MO C Cl
1B T3-T4 NT MO C C2-C3
e T N2 MO C C1-C2-C3
v T N M1 - D
2-2. Lymphome:

Le lymphome colique est rare. Il s'agit d'un lymphome non hodgkinien et s'observe
souvent sur un terrain immunodéprimé ou chez un patient atteint du SIDA. Sur le plan lésionnel,
il peut s'agir de nodules sous-muqueux disséminés ou au contraire d'une atteinte pariétale
infiltrante circonférentielle et sténosante majeure pouvant s'étendre sur plusieurs dizaines de

centimetres. Cette deuxieme forme peut étre responsable d'occlusion aigué [123].
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La sémiologie TDM associe un épaississement pariétal majeur (2 a 3 cm d'épaisseur),
circonférentiel, sténosant et étendu, ne présentant pas ou peu de rehaussement au temps portal

de l'injection de produit de contraste IV, et un syndrome occlusif colique de type organique.

3. Occlusions et antécédents néoplasiques:

Les patients qui présentent une occlusion intestinale et qui ont été traités auparavant,
chirurgicalement ou non, d’'une pathologie maligne posent un triple probléme diagnostique,
pronostique et thérapeutique :

v' Diagnostique : car il importe de savoir si I’occlusion est le témoin d’une évolution intra-
abdominale de la maladie néoplasique ;

v" Pronostique : car I'espérance de vie d’un patient ayant une occlusion par récidive ou
métastase abdominale d’un cancer se compte en mois;

v' Thérapeutique : car en fonction de la cause présumée de I’occlusion, il convient d’évaluer
les chances de résolution spontanée et les risques d’une thérapeutique chirurgicale agressive. Le
but recherché est la récupération la plus rapide possible d’'une autonomie digestive chez des
malades dont I'espérance de vie est breve.

Les symptomes ne se distinguent en rien des occlusions d’autre étiologie sinon par leur
installation habituellement progressive, précédée selon une durée variable de signes
subocclusifs, et par la rareté de la nécrose intestinale. L’amaigrissement est de ce fait fréquent.
A I’examen, il existe une distension abdominale et une exagération des bruits hydroaériques ;
une masse abdominale est rarement percue. La palpation de nodules péritonéaux chez un sujet
amaigri et/ou la présence d’une ascite témoigneraient d’une carcinose péritonéale. Le diagnostic
radiologique repose sur I’association de plusieurs signes scanographiques.

La connaissance du siege de la tumeur primitive, de son stade anatomopathologique au

moment du diagnostic et du traitement subi est indispensable pour la discussion thérapeutique.

4. Occlusions intestinales et maladies de I’appareil génital:

Le contexte étiologique des patientes hospitalisées en service de gynécologie avec un

syndrome occlusif est différent. Les occlusions du gréle sont trois fois plus fréquentes que
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celles du colon. Certaines pathologies gynécologiques bénignes peuvent étre responsables de
syndromes occlusifs tels que I'’endométriose ou les [éiomyomes utérins [108].

Quatre-vingt pour cent des occlusions du gréle et du coélon vues en milieu
gynécologique sont en relation avec un cancer de l'appareil génital ou sont une séquelle
tardive de son traitement [108]). Les cancers de I'ovaire sont en cause une fois sur deux pour
les occlusions du gréle et plus d’une fois sur trois pour celles du c6lon. Une occlusion colique
sur quatre et pres d’une occlusion du gréle sur cing (17 %) sont la complication de la
radiothérapie pelvienne pour un cancer génital (col de I'utérus deux fois sur trois).

Les occlusions intestinales associées aux cancers de l'ovaire sont dues a des
métastases ou sont la conséquence d’une évolution locale. Les occlusions associées aux
cancers du col de l'utérus sont dues a des métastases, a des lésions radiques ou a des
adhérences postopératoires. Toutes les obstructions d’étiologie radique siegent sur l'iléon
tandis que 58 % des obstructions par métastases siégent sur le gréle proximal. A c6té de ces
deux étiologies majeures, la responsabilité des abcés pelviens ou pelvipéritonites génitales
(moins de 5 %), de I'endométriose iléale ou colique (1 %) ou de la compression par un utérus
polymyomateux apparait marginale. Les occlusions compliquant un cancer génital ou son
traitement par radiothérapie ont un pronostic péjoratif. La plupart (70 %) ne cédent pas sous
aspiration digestive ou récidivent a court terme lorsqu’elles répondent a la décompression
intestinale. La chirurgie s’impose a breve échéance dans presque tous les cas.

La mortalité opératoire des occlusions par cancer génital est importante : 23 % quand il
s’agit d’une occlusion du gréle et 12 % quand il s’agit d’'une occlusion colique. Les occlusions
compliquant la radiothérapie ont un pronostic a peine moins défavorable : la mortalité est

comprise entre 7 et 12 % [108].
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VIl. Diagnostic du siege de I’'occlusion

1. Clinique:

Aucun signe clinique ne permet par lui-méme de faire le diagnostic du siege de
I’occlusion. Seuls certains caractéres apportent des éléments de présomption. En fonction de la
sensibilité de chacun de ces caractéres, on pourrait schématiquement retenir :

e en faveur de l'occlusion du gréle, et d’autant plus qu’il s’agit d’une occlusion par
strangulation, l'intensité des douleurs et leur début brutal, les vomissements fréquents,
répétés, alimentaires puis bilieux, soulageant parfois la douleur, et la présence d’une cicatrice
abdominale ;

e en faveur de l'occlusion colique, et d’autant plus qu’il s’agit d’une occlusion par
obstruction, I’arrét net des matiéres et des gaz et I'importance du météorisme, le plus souvent
diffus.

Le siege de la douleur est peu contributif. Les siéges périombilical ou diffus sont
indifféremment observés dans les occlusions du gréle ou du colon.

Les siéges épigastrique pour la douleur au début et iliaque droit pour la douleur
provoquée sont en faveur de I'occlusion du gréle. Le siége sous-ombilical est deux fois plus
fréquent dans les occlusions du c6lon que dans celles du gréle.

2. Radiologie:
2.1. Clichés d’ASP:

L’examen des clichés d’ASP apporte des arguments diagnostiques plus importants. On
retient en faveur du gréle des images hydroaériques multiples, centrales, a contours fins, plus
larges que hautes, les plis intestinaux fins et nombreux dans le jéjunum, rares ou absents
dans l’iléon. Sur le co6lon, la distension gazeuse marquée d’haustrations ne traversant pas la
totalité de la lumiére intestinale permet de « reconstituer » une proportion variable du trajet
périphérique de I'organe ; les images hydroaériques sont peu nombreuses, plus hautes que

larges.
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2.2. Lavement aux hydrosolubles:

En opacifiant la totalité du cadre colique et parfois I'iléon distal non dilaté, il permet
d’affirmer I'occlusion du gréle. Il ne permet d’affirmer I'occlusion colique que lorsqu’il fournit
des images montrant sans ambiguité la nature de I'obstacle : image lacunaire d’une tumeur,
défilé long et centré d’une sigmoidite diverticulaire, arrét spiralé d’un volvulus du codlon
pelvien.

L’absence de progression du produit de contraste au-dela d'un certain niveau ne
permet pas, par elle-méme, d’affirmer I'occlusion colique, ce d’autant plus qu’il s’agit de
zones anatomiques difficilement franchissables (angles du colon), que le gréle dilaté peut étre
responsable d’une compression extrinséque a ce niveau, ou que le patient est incontinent ou

non coopérant pour I’examen.

2.3. Echographie:

Le diagnostic étiologique et du siége de l'occlusion fait appel a une sémiologie
échographique qui commence a étre bien documentée [108].
- Une Ilésion tumorale sténosante, primitive ou secondaire, peut correspondre a un
épaississement pariétal excentré, indolore au passage de la sonde.
- Un processus pariétal sténosant d’origine inflammatoire (maladie de Crohn, etc.) peut se
traduire par un épaississement concentrique et douloureux.
- Une invagination intestinale aigué se traduit par le signe de la cible ou Target sign avec
aspect de double paroi.
- Classiquement, les brides ne sont pas directement visibles en échographie ; elles sont le plus
souvent identifiées comme une zone transitionnelle franche sans processus lésionnel pariétal
ou extrapariétal notable en regard. La visualisation d’une bande hypoéchogéne enserrant les
anses sur le site obstructif pourrait correspondre a la visualisation directe de la bride elle-
méme.

Enfin, I’échographie digestive est toujours accompagnée exploration abdomino

pelvienne classique a la sonde de basses fréguences permettant d’analyser I'ensemble des
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organes pleins a la recherche d’éléments en faveur de pathologies infectieuses, tumorales,

d’une carcinose péritonéale, d’un épanchement liquidien intrapéritonéal...

2.4. Tomodensitométrie:

Les études réalisées par Megibow et Fukuya montrent une sensibilité de la
tomodensitométrie pour le diagnostic d’occlusion intestinale variant de 90 a 96 %, une
spécificité de 96 % et une efficacité diagnostique globale de 95 % [108]. Selon ces mémes
auteurs, la tomodensitométrie permet un diagnostic étiologique dans 73 a 95 % des cas. La
localisation du niveau de I'obstruction repose sur le suivi des structures digestives soit par
voie antérograde depuis I'estomac pour les occlusions hautes, soit par voie rétrograde depuis
le rectum pour les occlusions coliques ou la derniére anse gréle pour les occlusions gréles
basses jusqu’au niveau lésionnel de jonction anse dilatée-anse plate.

Pour les occlusions mécaniques du gréle, le signe dit des matiéres ou small bowel feces
sign peut aider a repérer le niveau de I'occlusion. Ce signe décrit récemment par Fuchs-Jager
consiste en la présence de matieres fécales au niveau d’une anse gréle dilatée juste en amont
de la zone d’obstruction [127].

Ce signe traduit la présence d’une occlusion d’apparition rapidement progressive
responsable d’une augmentation de [|’absorption hydrique intestinale avec formation de
matieres fécales au sein de I'intestin gréle. Ce signe est tres spécifique d’occlusion mécanique
du gréle mais a une faible prévalence puisqu’il n’est retrouvé que dans 7 a 8 % des cas [108].

L’interprétation tient compte de [I'aspect morphologique (aspect des valvules
conniventes, visualisation des haustrations coliques) et topographique (fosse iliaque droite ou

gauche, épigastre, pelvis, hypocondre droit ou gauche) des anses digestives incriminées.

VIIl. Diagnostic de gravité

Un retard diagnostique et de prise en charge peut étre lourd de conséquences voire
mortel, soit en raison d'une nécrose intestinale étendue qui obligera a réaliser une résection

importante de gréle, soit en raison d'une perforation transformant I'occlusion en une péritonite
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stercorale grave. Il faut donc d'emblée rechercher les éléments de gravité qui imposent une

intervention en urgence.

1. Signes cliniques:

La clinique est a la base de la démarche diagnostic, elle permet d’apprécier la gravité du
tableau, Les signes et symptomes permettant de prévoir la souffrance intestinale, sont la
modification des douleurs abdominales, qui de coliques paroxystiques deviennent intenses et
continues, et les signes dits « classiques » :

v' Les signes de choc

v" La tachycardie (>100/min)

v' La température a I'admission (>37,5°C ou <36 ,5°C)
v Vomissements fécaloides

v' Les signes péritonéaux : défense abdominale localisée ou généralisée, contracture.

2. Signes biologigues:

Elle permet d'évaluer le retentissement de 'occlusion en montrant :
v' des signes de déshydratation extracellulaire : insuffisance rénale fonctionnelle
v' des signes de gravité (nécrose) : leucocytose>10 000 /mm3 (a interpréter en tenant
compte de la déshydratation) et acidose métabolique qui doit faire craindre des lésions
ischémiques tissulaires et ou une complication septique.

L'augmentation du taux sanguin d'amylase comme signe associé a la nécrose intestinale
n'a pas fait I'objet d'études prospectives. Il serait spécifique de la strangulation et/ou de la
nécrose intestinale, mais sa faible sensibilité, inférieure a 10%, en réduit la valeur
informationnelle [108].

Les taux sériques de la créatine phosphokinase (CPK) et de chacun de ses isoenzymes
augmentent de facon significative dans les nécroses intestinales expérimentales par
strangulation. L'isoenzyme BB de la CPK est un témoin de I'ischémie de la paroi musculaire lisse
intestinale [108]. Cependant, ni le délai d'apparition ni l'intensité de I'augmentation de CPK ne

sont corrélés a I'extension et a la réversibilité de I'ischémie.
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Le taux de malondialdéhyde (MDA) plasmatique augmente consécutivement a l'ischémie
intestinale et a la production de radicaux d'oxygene libres. Des taux significativement élevés ont

été rapportés chez les patients ayant une strangulation intestinale. Ce résultat doit étre validé

par d'autres études [108].

3. Signes radiologiques:

3.1. Clichés d’ASP:

- La présence d'un pneumopéritoine témoigne d'une perforation tumorale ou diastatique.
-Des niveaux gréliques francs.

-Une distension colique (ceecum+++) majeure.

3.2.Le scanner:
A pris une place importante dans le diagnostic et le bilan de gravité d'un syndrome
occlusif :
« L’importance de la distension : une distension cacale de plus de 9 cm doit faire craindre
une perforation.
e la souffrance pariétale [128] : on distingue :

» La congestion veineuse intestinomésentérique associant un épaississement
pariétal circonférentiel en « cible » par cedéme sous-muqueux des anses, une perte de
transparence du mésentére avec aspect flou et dilatation des veines mésentériques, un
épanchement intrapéritonéal transsudatif abondant.

» La nécrose transmurale par ischémie artérielle avec un amincissement pariétal
digestif, un retard ou une absence de rehaussement apreés injection, une infiltration hydrique du
mésentére, un épanchement intrapéritonéal, une pneumatose pariétale, un pneumopéritoine,

une aéroportie, une aéromésentérie inconstante.

IX. Diagnostic différentiel

Méme si la sanction est le plus souvent chirurgicale quelque soit I’étiologie de
I’occlusion, il est important d’établir un diagnostic étiologique préopératoire qui peut

parfois modifier I'indication thérapeutique.
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Ainsi d’autres diagnostics peuvent présenter un tableau similaire.

1- Occlusion mécanique d’origine non tumorale :

1-1. Hernies étranglées :
Les hernies étranglées se divisent en deux groupes :

e Les hernies externes

e Les hernies internes congénitales ou acquises.

a- Hernies externes inguinales, crurales ou ombilicales :

Une hernie externe se définit comme le passage de viscéres abdominaux a travers une
déhiscence congénitale ou acquise de la paroi abdominopelvienne sous I'effet des facteurs qui
augmentent la pression intra abdominale (poids lourds, hypoprotéinémie...). Elles sont
responsables de 95 % des occlusions sur hernies. Ce pourcentage varie en fonction des
conditions socioéconomiques. Le diagnostic se fait cliniquement, la tomodensitométrie est utile
pour leur détection chez les patients obéses, pour I’analyse de leur contenu (gréle, colon,

épiploon...) et la recherche de complications a type de strangulation.

b-Hernies internes congénitales ou acquises :

v Hernies internes acquises : Les hernies internes acquises sont la conséquence du
passage d’un segment intestinal au travers d’un orifice crée par un montage chirurgical
(absence, défauts ou rupture de péritonisation, orifices transmésenteriques ou
transmséocoliques, orifice de colostomies etc.).

v" Hernies internes congénitales : Les plus fréquentes sont les hernies para duodénales
(53%) droite et gauche. Elles sont trois fois plus fréquentes chez ’homme que chez la femme,
la moitié de ces hernies sont asymptomatiques et la découverte se fait fortuitement lors d’une
laparotomie. Leur traitement doit tenir compte des rapports vasculaires de I'orifice péritonéal
avec l'artere mésentérique supérieure pour les hernies para duodénales droites, avec la veine
mésentérique inferieure et I'artére colique supérieure gauche pour les hernies para duodénales
gauches. Les hernies transmésenteriques représentent 12%, la localisation la plus fréquente est
le mésentere de I'iléon terminal. Les hernies du travers du hiatus de Winslow (8%), les hernies

paracaecales (6%), les hernies de la fossette sigmoidienne (6%), les hernies au travers du grand
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épiploon (5%). Le diagnostic se fait a I'aide de scanner qui révele la présence d’anses dilatées
dans la fosse mésenterico-portale de Waldeyer a travers un orifice situé derriere |'artere

mésentérique supérieure au niveau de la portion horizontale du troisieme duodénum.

1-2. Occlusion sur brides:

Les brides ou adhérences péritonéales sont la cause la plus commune des occlusions du
gréle dans les pays occidentaux, un tiers des occlusions intestinales. Un tiers des occlusions sur
brides survient dans la premiére année qui suit I'intervention mais I'occlusion sur brides peut
survenir méme aprés 20 ans de l'intervention initiale. A la phase postopératoire précoce ou
suivant un processus infectieux intra péritonéal les adhérences sont diffuses, étendues et bien
vascularisées. Aprés 3 mois, elles sont individualisées et moins étendues.

Expérimentalement, en dehors des brides congénitales, certains facteurs semblent
impliqués dans la survenue des brides notamment les altérations de la séreuse péritonéale, les
zones d’ischémie tissulaire, les fragments dévitalisés en aval des ligatures, l'utilisation de
matériels de suture générateur d’inflammation (catgut), le talc des gants chirurgicaux et les
irradiations [44]. L’anatomie pathologique des brides a des conséquences sur le mécanisme de
I'occlusion, les brides provoquent une agglutination des anses, elles deviennent symptomatiques
lorsqu’ elles se trouvent en position vicieuse pour le transit intestinal (courbures, plicatures). Le
risque majeur du traitement des occlusions sur brides est la récidive. Les patients ayant présenté

une premiere occlusion sur brides, risquent d’étre récidivés dans 5 a 15%.

1.3- Le volvulus intestinal :

Il siege dans 80% des cas au niveau du colon pelvien et sigmoide. Leur formation est
favorisée par un dolichosigmoide.

Au niveau du colon droit, un volvulus peut survenir en cas d’obstacle en aval d’un colon
droit mobile, les volvulus du colon transverse sont exceptionnels. Il réalise classiquement un
tableau d’occlusion avec météorisme abdominal asymétrique et une image d’arceau a I’ASP.

L’intérét de I’endoscopie dans ce cas est double: a la fois diagnostic mais
aussi thérapeutique permettant grace a une insufflation la devolvulation du sigmoide en

dehors d’une nécrose ou d’une perforation. Un traitement chirurgical est bien évidemment
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proposé ultérieurement et dans de meilleur condition permettant méme un abord

laparoscopique.

1.4- Occlusion sur mésentére commun :

Ce sont les anomalies de rotation ou d’accolement de l'anse intestinale primitive, sa
persistance provoque une pathologie spécifiquement occlusive. La probabilité de survenue
d’accidents pathologiques diminue avec I’age. Les anomalies de rotation causent 0,2 a 1,4 % des
occlusions par volvulus chez I'adulte et un tiers des volvulus sur anomalies de rotation survient
apres 18 ans.

Le tableau clinique est brutal marque par des douleurs abdominales, la rapidité
d’installation et I'intensité de I’hypovolémie. Le diagnostic et la prise en charge rapide peuvent

éviter une résection massive d’anses gréles.

1.5- Corps étrangers :

L’ingestion accidentelle de corps étrangers est plus fréquente chez I'’enfant, chez les
sujets porteurs de protheses dentaires, chez les malades psychiatriques et retardes mentaux.
Quatre-vingt-dix cents des corps avalés suivent sans encombre le transit digestif, 10% repérés
par endoscopie et 1 % nécessite une intervention chirurgicale. Les complications dépendent de la
taille et de la forme du corps étranger. lls peuvent causer des inflammations, des perforations
stimulant un tableau de péritonite, d’occlusion ou de subocclusion intestinale. Les siéges
préférentiels de I’obstruction sont le duodénum et I’iléon terminal.

A l'imagerie ils sont repérables, la tomodensitométrie = évoque une hyperdensité
spontanée endoluminale. Il faut rechercher des signes de perforation (pneumopéritoine libre),
I'iléus biliaire est diagnostiqué par la présence d’aérobilie témoignant une fistule biliodigestive

[45].
1.6- Phytobézoards :

Un phytobézoard est une concrétion de fibres végétales (pulpe d’orange, noix de coco,
autres) qui se forme dans la lumiere de I'estomac. Ces phytobézoards représentent 2,9% des
occlusions intestinales par obstruction [46]. Les facteurs prédisposants sont : le diabete,

I’hypothyroidie (stase gastrique et ralentissement du transit intestinal), la stase gastrique
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idiopathique, le cancer de I';esophage ou des bronches (envahissement des pneumogastriques),
vagotomie tronculaire et certains médicaments (antiH2), une mastication insuffisante d’aliments
riche en cellulose, antécédents de chirurgie gastroduodénale dans cinquante-six pour cents des
cas. Le bézoard occasionne le plus souvent une occlusion jéjunale ou iléale proximale. La
tomodensitométrie retrouve une masse endoluminale dite « en motte »avec de l'air trappé
d’aspect fécal au niveau du site de I'obstruction. La récidive aprés extraction représente un tiers
des cas, d’ou la nécessité des mesures hygiéno-diététiques et la prévention.

2- Occlusion intestinale aigue fonctionnelle:

Cause fréquente d’occlusion grélique. Elle est due a une altération de la motricité
intestinale d’origine locale ou générale, de cause reflexe ou inflammatoire qui aboutit a la
paralysie. Les occlusions fonctionnelles s'observent dans des situations tres variées :

v" Occlusions fonctionnelles au contact d'un foyer inflammatoire : appendicite aigue,
sigmoidite, pancréatite aigue, pelvipéritonite d’origine gynécologique.

v" Occlusions en rapport avec un traumatisme fermé de ’abdomen, du bassin, du rachis ou
les accidents des anticoagulants, hémopéritoine.

v" Occlusion liées a une pathologie rétropéritonéale : iléus de la colique néphrétique.

v" Distension vésiculaire ou vésicale, torsion des kystes ovariens.

v" Occlusion fonctionnelle colique : syndrome d’Ogilvie.

X.Bilan préthérapeutique

Comme pour tout acte chirurgical, il est indispensable d’évaluer I'opérabilité du patient :
Cliniguement : I'état général, IMC, la présence d’une déshydratation, ainsi que d’éventuelles
tares associées.

Un bilan biologique comprenant outre qu’un bilan hydroélectrolytique, une numération
formule sanguine, une fonction rénale, une glycémie, et un bilan d’hémostase, est indispensable.

Un électrocardiogramme, une radiographie thoracique sont une partie intégrante de ce

bilan préthérapeutique.
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Tableau XXXVIII: Répartition des états morbides :

Etat morbide Pourcentage
Troubles hydroélectrolytiques 28%
Anémie 43,6%
Anémie ayant nécessité une transfusion 39%
Troubles de ’'hémostase 12%
Terrain de broncho-pneumopathie 10%
Terrain cardio-vasculaire 16%

Xl. Traitement:

1.But du traitement :

1) La levée de I'obstacle aprés mesures de réanimation.

2) Le bilan d’extension complet de la tumeur doit étre réalisé.
3) Exérése tumorale lorsqu’elle est possible.

4) Rétablir le circuit digestif.

5) Ne pas compromettre la réalisation d’un traitement adjuvant.
6) Atténuer le traumatisme psychologique.

2. Moyens thérapeutigues :

2.1. Traitement médical [130]:

Il a pour but de corriger les perturbations de I’équilibre volémique, hydro électrolytique
et acido-basique (causés parfois par 'occlusion intestinale). En I’absence de signes de gravité
(syndrome septique ou signes péritonéaux), il est licite de tenter un traitement non opératoire,
pendant 24 a 72 heures, qui associe a la fois une réanimation hydroélectrolytique et un
traitement médicamenteux. Elle se poursuit en per et postopératoire jusqu’a la reprise normale

du transit intestinal.

a. _L’aspiration gastroduodénale continue:

Assure une vacuité gastrique et supprime les vomissements .Elle sera mise en place avant
I’ASP. Ce qui permettra de vérifier qu’elle est en bonne position dans I’estomac. Elle minimise le

risque d’inhalation au moment de I'induction anesthésique. La sonde d’aspiration doit étre d’un
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calibre suffisant pour permettre I'aspiration d’éventuelles particules alimentaires, étre radio-
opaque et pourvue d’une prise d’air évitant la succion muqueuse. On en vérifie périodiquement
la perméabilité. Le drainage libre est insuffisant; un réglage manométrique doit permettre
d’obtenir une dépression de 40cm d’eau.
L’indication d’une aspiration nasogastrique se discute dans 2 situations :

< Lors de I'installation du syndrome occlusif, I’aspiration nasogastrique permet d’obtenir la
résolution de I'occlusion dans 0 a 23 % des cas [131]. Elle n’entraine une résolution prolongée de
I’occlusion que chez 0 a 2 % des malades [2]. Lorsque I’occlusion se léve sous simple aspiration
nasogastrique, le délai est habituellement bref, inférieur a 3 jours. Il n’y a pas d’intérét a
prolonger une aspiration nasogastrique au-dela de 3 jours. La levée de I’occlusion sous simple
aspiration nasogastrique n’est tres souvent que provisoire. La récidive est fréquente, observée
dans 88 % des cas dans les 48 heures suivant I’ablation de la sonde dans la série de Aranha et al.
[131].

< Lorsque le syndrome occlusif est installé et qu’un traitement désobstructif a été récusé,
I’aspiration nasogastrique n’est pas un traitement au long cours adapté. Elle immobilise le
malade, rend le retour a domicile plus difficile, crée une barriéere entre le malade et son
entourage. Tous les malades de I’étude de Baines et al, préféraient I'utilisation d’un traitement
antiémétique approprié a la pose d’une aspiration nasogastrique [27]. Dans les séries médicales,
la sonde nasogastrique était évitée dans 80 % a 100 % des cas [27,134]. Lorsqu’elle était
nécessaire, ce n’était que pour de courtes périodes [134]. Avec les médicaments actuellement
disponibles, I'aspiration nasogastrique ne devrait plus étre nécessaire que pour les occlusions
haut situées, gastroduodénales ou jéjunales [135].

Au total, I'aspiration nasogastrique ne doit plus étre utilisée que pour de courtes

durées dans deux situations :

« lors de l'installation de I'occlusion chez les malades susceptibles de bénéficier d’un

traitement désobstructif spécifique, chirurgical ou non.
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% lorsque I'occlusion est installée, en cas d’échec du contréle médicamenteux des

symptomes, dans I'attente de la réalisation rapide d’une gastrostomie de décharge.

b. Lavoie veineuse:

La mise en place d’une voie veineuse doit tenir compte de I'importance des débits a
perfuser. Une voie centrale permet la mesure de la pression veineuse et guide les possibilités

de réanimation selon I’age du patient, ses antécédents cardiovasculaires et sa fonction rénale.

¢. Une sonde vésicale & demeure:

Permet de contrbler en quantité et en qualité la diurese.

d. La correction des déficits présents:

Déficit en eau et en sodium : Le traitement initial doit corriger en priorité ce déficit et la
réanimation initiale doit compenser la moitié du déficit global. Les débits sont fonction de
I'importance estimée du 3¢ secteur exprimé en pourcentage du poids corporel.

Déplétion en potassium : L'occlusion intestinale entraine une déplétion potassique. Des
sels de potassium doivent étre administré par voie veineuse avec du sérum glucosé sans
dépasser 20meq/h.

Les désordres acido-basiques : L’acidose métabolique légere ou modérée ne justifie pas de
mesures spécifiques I'acidose sévere justifie I’lapport de bicarbonates en intraveineux. L’alcalose

métabolique justifie une compensation en chlore.

e. Autres mesures thérapeutigues :

< L’antibioprophylaxie : a large spectre, en péri-opératoire, visant les germes anaérobiques
et les bacilles grame négatif (BGN), est systématiquement associé a ce premier traitement
médical.

< une prophylaxie d’accidents thromboemboliques est recommandée.

< Certaines tares sont a corriger (diabéte, hypertension artérielle) [130].

% Controle de la douleur:

Le contrble des douleurs continues fait appel aux traitements antalgiques classiques
selon les regles habituelles d’administration. La morphine est le plus souvent nécessaire, a des

posologies adaptées, obtenues par titration [27, 136]. Elle est utilisée le plus souvent par voie
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parentérale, a des doses moyennes variant de 18 mg a 220 mg par jour [137, 138]. La morphine
est parfois suffisante pour controler les coliques intestinales, mais le plus souvent I’association a
un antispasmodique est nécessaire [135, 139]. En cas de coliques intestinales, les prokinétiques
et les laxatifs stimulants doivent étre interrompus.

Les antispasmodiques utilisés sont les anticholinergiques antimuscariniques qui ont un
effet antipéristaltique et un effet antisécrétoire [139]. L’atropine n’est pas utilisable du fait de
ses effets secondaires. De méme I’hydrobromure de scopolamine ou hydrobromure de hyoscine
induit des effets secondaires centraux comme la somnolence et les hallucinations [3, 135]. La
scopolamine transdermique, dérivée de I’hydrobromure de scopolamine, peut étre utilisée a la
dose de 1,5 a 3 mg tous les 3 jours [140]. Le butylboromure de scopolamine ou butylbromure de
hyoscine est moins liposoluble, ne franchit pas la barriéere hématoencéphalique et a donc moins
d’effets secondaires centraux. La dose initiale est de 60 mg par jour et la posologie est
progressivement augmentée jusqu’a 380 mg par jour si besoin [135, 136]. L'octréotide a lui
aussi un effet antalgique dont le mécanisme est multifactoriel : action sur la motricité digestive,
action sur la viscérosensibilité avec élévation du seuil de perception de la douleur, action
antisécrétoire. L'octréotide (0,3 mg par jour) et le butylbromure de scopolamine (60 mg par jour)
ont été comparés dans un essai prospectif randomisé chez 17 malades. L’effet antalgique de ces
2 produits n’était pas significativement différent [141].

< Controle des nausées et vomissements:

L'objectif du traitement est I’absence de nausées et la réduction des vomissements a un
épisode ou moins par jour [140]. Dans I'étude de Ripamonti et al, une hydratation parentérale
qguotidienne supérieure a 2 litres entrainait significativement moins de nausées qu’une
hydratation inférieure a 500 ml par jour [141]. Certains facteurs associés peuvent exacerber les
nausées et vomissements : hypercalcémie, insuffisance rénale, ascite importante, infection,
candidose, hypertension intra-cranienne, certains médicaments, douleur, anxiété [142].

Plusieurs classes médicamenteuses sont disponibles :
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> Prokinétiques :

Le métoclopramide stimule la motricité gastrique et intestinale. La plupart des auteurs
recommandent d’éviter cette molécule en cas d’occlusion compléte car elle risque d’induire des
coliques intestinales et de majorer les nausées et les vomissements [3, 27, 135]. Cependant,
Isbister et al. ont rapporté un controle efficace des nausées et vomissements par I’association de
métoclopramide et de morphine par voie sous-cutanée [138]. Les doses de métoclopramide
variaient de 1 a 10 mg/heure (moyenne 6,9 mg/heure). La posologie optimale doit étre atteinte
par titration avec une posologie initiale de 60 mg/jour. La posologie quotidienne maximale est
de 240 mg. En cas d’utilisation du métoclopramide, Baines recommande un test thérapeutique
de 24 heures avec interruption en cas d’apparition de coliques intestinales [135]. En cas
d’occlusion incompléte, Fainsinger et al. recommandent ['utilisation du métoclopramide,
préférentiellement par perfusion continue de 60 a 120 mg par jour a I'aide d’une pompe ou, a
défaut, par injections sous—cutanées de 10 mg toutes les 4 heures [134].

> Neuroleptiques :

L’halopéridol est utilisé par voie sous-cutanée a la dose de 5 a 15 mg par jour [27, 135,
136, 140]. La posologie initiale est de 5 mg par jour et la dose est ensuite adaptée en fonction
de la réponse. Certains préferent cette molécule car elle est moins sédative que les
antihistaminiques et les phénothiazines [134]. La lévomépromazine, phénothiazine au spectre
antiémétique tres large, est utilisée per os a la dose journaliére de 12,5 a 25 mg et en perfusion
sous—cutanée a la dose de 6,25 a 12,5 mg par jour. Les risques d’hypotension orthostatique et
de sommnolence augmentent avec la dose utilisée [142, 143]. Son effet sédatif peut étre utile en
phase terminale [144]. Les autres neuroleptiques de la classe des phénothiazines sont plus
rarement utilisés : la chlorpromazine est administrée par voie sous-cutanée ou rectale a la dose
de 50 a 150 mg toutes les 8 heures [3, 145]. Elle est cause d’irritation locale lorsqu’elle est

utilisée par voie sous—cutanée et est plus sédative et moins efficace que I’halopéridol [140].
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> Antihistaminiques :

La cyclizine est I'antihistaminique H1 le plus utilisé dans la littérature anglo-saxonne
[135]. La posologie recommandée est de 50 a 150 mg par jour par voie orale ou sous-cutanée
[3,135]. Le diménhydrinate peut étre utilisé a la dose de 50 a 100 mg par jour par voie sous-
cutanée [134, 145].

> Antisécrétoire :

Les antisécrétoires, qu’il s’agisse de I’octréotide ou du butylbromure de scopolamine, ont
un effet antiémétique. Le butylbromure de scopolamine a été utilisé a la dose de 80 a 120 mg
par jour par voie sous-cutanée, a permis une diminution significative du volume d’aspiration
gastriqgue autorisant I’ablation de la sonde nasogastrique. Fainsinger et al. ont utilisé le
butylbromure de scopolamine par voie sous-cutanée a la dose de 40 a 60 mg par jour [134].
L’intérét principal de cette molécule est son action mixte, antiémétique et antispasmodique.
Dans I'étude randomisée de Ripamonti et al. I'intensité des nausées n’était pas différente entre
les malades sous aspiration nasogastrique traités par le butylboromure de scopolamine et ceux
traités par l'octréotide [141]. Par contre, Mercadante et al. ont montré que l'octréotide était
significativement et plus rapidement efficace que le butylbromure de scopolamine pour le
controle des nausées et vomissements chez des malades sans aspiration nasogastrique [146].

L’octréotide agit principalement sur les vomissements, mais a également une action sur
la douleur [147, 150] et la sensation de distension abdominale [135]. Il n’a pas d’effet
indésirable majeur [149]. Le contrGole des vomissements par I’octréotide est satisfaisant ou
complet dans 75 % a 100 % des cas selon les séries [148, 149, 151]. L'octréotide a permis
I’ablation de la sonde nasogastrique chez 2 malades sur 3 dans la série de Mercadante et al.
[147]. Dans ces séries, I’octréotide était utilisé le plus souvent en seconde ligne aprés échec d’un
traitement antiémétique conventionnel et en association avec celui-ci [147-148, 151].
L’octréotide peut étre associé a d’autres produits, éventuellement : morphine, halopéridol,
métoclopramide, midazolam [135]. Lorsque les vomissements he sont pas controlés par

I’octréotide, Mercadante et al. proposent d’y associer le butylbromure de scopolamine dont
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I’action anticholinergique pourrait étre synergique [152]. Les inhibiteurs de la pompe a protons
et les antihistaminiques H2 réduisent le volume de sécrétion gastrique.
<> Corticoides:

L’objectif des corticoides est de réduire I'inflammation et I';edéme péritumoraux pour
lever I'obstacle et rétablir le transit. Plus accessoirement, les corticoides ont un effet
antiémétique bien connu en chimiothérapie ainsi qu’un effet coantalgique [155]. La
corticothérapie occupe une place importante en matiére de carcinose péritonéale.

L'utilisation des corticoides est largement répandue bien que leur efficacité ne soit pas
prouvée. Cet usage repose sur des études non controlées ne permettant de conclure ni sur leur
efficacité ni sur leur posologie optimale. Seules des études contrélées permettraient de conclure
car la situation est souvent dynamique, évoluant d’une occlusion compléte a une occlusion
partielle ou inversement, avec un taux non négligeable de résolutions spontanées [144]. Dans les
essais controlés publiés, une résolution de I'occlusion survient dans 33 a 60 % des cas traités par
placebo [156, 157]. Certains auteurs ont utilisé les corticoides dans leurs séries [134, 140, 138,
158, 159], d’autres pas [27, 137, 136]. Les posologies recommandées étaient trés variables, de
8 mg a 100 mg par jour de dexaméthasone, et de 50 mg de prednisone a 1 000 mg par jour de
méthyl prednisolone [140, 158]. Deux essais controlés n’ont pas montré de différence
significative entre corticoides et placebo, mais leurs effectifs étaient faibles et ils manquaient de
puissance pour conclure [156, 157]. Feuer et Broadley ont réalisé une revue critique de sept
essais hon controlés et une méta-analyse de trois essais contrélés randomisés [160]. La méta-
analyse n’a montré qu’une tendance, non statistiqguement significative, en faveur de I'efficacité
des corticoides sur la levée de l'occlusion, sans effet sur la survie a 1 mois. Les auteurs
concluaient en faveur de I'utilisation des corticoides par voie intraveineuse a la dose de 6 a 16
mg par jour de dexaméthasone [160]. L’incidence des effets secondaires des corticoides était
extrémement faible dans toutes les études [156,157, 160]. La plupart des effets secondaires
sont liés a la dose et a la durée d’administration. Ills sont rarement observés lors de traitements

courts [160].
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2.2. Traitement chirurgical:

a. Voies d’abord:

L’occlusion constitue classiquement une contre-indication a la laparoscopie, en raison
de la distension abdominale, des difficultés d’exposition et de la fragilité intestinale [86].
L’incision la plus souvent utilisée est une médiane, elle permet tant la meilleure exploration de

la cavité abdominale et une extension a la demande.

b. Exploration de la cavité abdominale:

Elle permet de préciser le siege de la tumeur, la recherche de métastases a distance
(métastases hépatiques, carcinose péritonéale ou épiploique, adénopathies caeliaques, ascite...),
la palpation de l'intestin dans sa totalité a la recherche d’une 2¢éme |ocalisation, I’évaluation de
I’ladhérence de la tumeur par rapport au plan pariétal, mais surtout au plan postérieur (axe

urinaire, bloc duodéno-pancréatique) [115].

c. Mise en évidence de I’obstacle:

Le siége et la cause de I'obstacle sont mis en évidence en recherchant la limite entre le
gréle dilaté d’amont et le gréle plat d’aval. Pour ce faire, on peut soit partir du caecum et des
dernieres anses iléales plates et dérouler le gréle dans le sens antipéristaltique, soit au contraire
éviscérer les anses gréles d’amont dilatées et les dérouler dans le sens péristaltique. Ces
manceuvres d’éviscération ne sont faites qu’apres en avoir averti I’équipe anesthésique, car elles
peuvent étre source d’un état de choc. Les anses gréles distendues doivent étre extériorisées ave
douceur, tout effort excessif de traction exposant au risque d’éraillure séreuse ou

séromusculaire pouvant aller jusqu’a I'ouverture intempestive de la lumiere digestive [53].
d. Entérovidange:

Une vidange aussi compléte que possible du gréle d’amont doit toujours étre faite. Deux
techniques peuvent étre envisagées : I’entérovidange rétrograde et la vidange par entérotomie.
L’entérovidange rétrograde [164]: Est la technique la plus sure, qui doit étre utilisé dans

la quasi-totalité des cas, puisqu’elle ne comporte aucune ouverture digestive et évite par
conséquent tout risque de contamination de la cavité abdominale ou de fistule postopératoire

du gréle. La colonne de liquide contenue dans le gréle distendu en amont de I'obstacle est
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progressivement mobilisée et refoulée dans le sens antipéristaltique vers la lumiere gastrique,
a partir de laquelle elle est évacuée par la sonde gastrique.
L’entérotomie de vidange : Elle n’est que rarement utilisée, lorsque I'occlusion est déja

compliquée d’une perforation.

Figure 51 : entérovidange rétrograde [93].

e. Critéres de mauvais pronostic:

Il y a des Critéres de mauvais pronostic quant aux bienfaits d’une intervention pour une
occlusion intestinale chez un malade atteint de cancer [131] :

1) Grand age, Mauvais état général ou nutritionnel.

2) Extension de la maladie néoplasique : Carcinomatose péritonéale diffuse révélée par
une intervention antérieure, présence d’une ascite, d’'une masse abdominale palpable ou de
métastases a distance; présence d’obstacles multiples sur I'intestin gréle.

3) Antécédents de Radiothérapie abdominale ou pelvienne ou de chimiothérapie

combinée.
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4) En cas d’occlusion du gréle, mortalité et morbidité opératoires sont plus sont plus
importante qu’en cas d’occlusion colique.

5) En cas de chirurgie faite en urgence, morbidité et mortalité sont plus élevées qu’en cas
de geste chirurgical effectué « a froid ».

6) Le site de la tumeur primitive est aussi un facteur pronostique : le pronostic des
tumeurs gastriques, pancréato-biliaires ou gynécologiques est moins bon que celui des
tumeurs colorectales.

7) La récidive tumorale.

8) 2¢me |ocalisation.

f.  Occlusions coligues tumorale:

On estime que 20 % des malades atteints de cancer colorectal se présentent en
urgence, généralement avec une tumeur avancée, compliquée : occlusion, perforation ou
hémorragie. La prise en charge de ces malades est associée a une morbidité et une mortalité
accrues de maniere significative par rapport aux situations électives [122].

Le premier temps opératoire consiste a lever I'occlusion et le 2éme temps a la résection
tumorale selon les principes de la chirurgie carcinologique [126].

La ligature premiere des vaisseaux pour diminuer les risques métastatiques liés a la
dissémination intravasculaire de cellules tumorales en peropératoire.

- Laligature a I'origine des vaisseaux et curage ganglionnaire.

- Les marges de résection intestinale : une marge longitudinale de section colique d’au
moins 5cm est recommandée. Pour les tumeurs qui semblent infiltrantes, une marge
longitudinale de 10cm est recommandée chaque fois que cela est possible sans risque
chirurgical supplémentaire.

- Exclusion luminale de la tumeur et préparation des berges anastomotiques : une récidive
isolée sur la ligne de suture est une éventualité rare (2% des cas) qui peut survenir quel que soit
le stade de la tumeur initiale.

- La protection pariétale au cours d’une colectomie pour cancer est recommandée.
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- Il est recommandé d’explorer les ovaires au cours d’une colectomie pour cancer et de
pratiquer au moindre doute soit une biopsie avec examen histologique extemporané, soit une
exérése bilatérale en cas de métastases synchrones.

- Une exérése élargie en « monobloc » (sans séparation des organes) est recommandée en
cas d’envahissement locorégional lorsque la résection peut étre réalisée a visée curative (RO).

- L’exploration exhaustive de la cavité abdominale et la description compléte des lésions
sur le compte rendu opératoire étaient reconnues par le « National Cancer Institue » aux Etats-
Unis comme criteres de qualité carcinologique aprés exérése d’un cancer colorectal.

» Les occlusions coliques droites et transverses.
Elles sont localisées entre le bas-fond cacal et I’angle colique gauche.

a) Hémicolectomie droite avec rétablissement immédiat de la continuité:

Réalisée selon les principes de la chirurgie carcinologique, elle constitue le traitement de
référence, y compris lorsque la sténose occlusive est angulaire gauche, cela afin de favoriser le
rétablissement immédiat de la continuité. Elle emporte la Iésion colique et le c6lon distendu sus-
jacent. La continuité digestive est rétablie par une anastomose iléocolique portant sur des
segments intestinaux habituellement sains, dans des conditions peu différentes de celles de la
chirurgie élective sauf s’il existe une défaillance hémodynamique ou une péritonite stercorale au
moment de l'intervention. L’anastomose iléocolique peut étre effectuée soit manuellement, soit
par agrafage mécanique. L’anastomose latéro-latérale a pour avantages d’éviter le risque
d’incongruence iléocolique et de faire porter la suture sur des segments intestinaux bien
vascularisés. Le taux de fistule de ce type d’anastomose effectuée par agrafage a été évalué a
2,8 % dans un essai randomisé francais ayant principalement inclus des patients opérés a froid
[129]. Mais le caractére urgent de I’'intervention semble augmenter ce risque de fistule (de 0,5 %

a 4,6 %, [153]).
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b) Stomie latérale ou terminale:

En cas d’altération intense des fonctions vitales, une stomie latérale, permet de traiter
I'occlusion et de mettre en ceuvre une réanimation intensive en vue d’une colectomie ultérieure.
En fonction du siege plus ou moins distal de la tumeur, la stomie peut étre une colostomie droite
ou transverse, ou une iléostomie latérale, lorsqu’existe une distension iléale par incontinence de
la valvule iléo-caecale. De méme, en cas de sepsis local ou d’altération des processus de
cicatrisation (défaillance hémodynamique par exemple), une hémicolectomie droite sans

rétablissement de la continuité peut étre indiquée dans un premier temps thérapeutique.
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Figure 52 :Hémicolectomie droite pour Figure 53 : Hémicolectomie droite
cancer du colon ascendant. [94] élargie a gauche pour cancer du célon

transverse droit [94].

c) Stomie aprés résection : si tumeur perforée.

> Les occlusions coliques gauches:
L’occlusion colique gauche représente 60 a 70% des occlusions coliques. Elles siegent de
I’angle gauche a la charniere rectosigmoidienne, sur la portion la plus étroite du c6lon, ce qui
explique la fréquence plus élevée de I’occlusion a gauche qu’a droite. Les options thérapeutiques

sont liées au retentissement général et local de I'occlusion, ainsi qu’au risque opératoire -

- 141 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

mesuré par le score ASA - des patients. La prise en charge chirurgicale se fait dans le cadre de
I'urgence de se faits les résections se font de facon carcinologiquement imparfaite.

a) Traitement séguentiel de I’occlusion et du cancer:

Il consiste a traiter dans un premier temps I’occlusion, puis a réséquer secondairement la
tumeur selon les principes de la chirurgie carcinologique dans les conditions d’une exérese
élective.

< Colostomie:

De type latéral sur baguette, elle est réalisée en amont de la sténose tumorale et permet
ultérieurement I'’exploration coloscopique de la totalité du colon. Il s’agit d’une intervention
techniquement simple, rapide, peu traumatisante, d’efficacité immédiate, qui permet en outre -
si elle est faite par une laparotomie médiane - d’explorer la cavité péritonéale afin d’éliminer une
perforation diastatique ou une carcinose péritonéale [34, 154, 162].

Elle est également réalisable par un abord électif, moins traumatisant pour la paroi
abdominale, et moins générateur d’adhérences qui pourraient géner une exéréese laparoscopique
ultérieure. Les contre-indications a la voie d'abord élective sont la suspicion de perforation
diastatique et I'occlusion du gréle associée.

Les principes de colostomie sont les suivants [130] :

e Elle s'effectue sur une portion de célon mobile (c6lon transverse ou sigmoide), a distance
d'un relief osseux, au bord externe de la gaine des droits, cblon extériorisé, soutenu par une
baguette.

e C(C'est une colostomie ouverte et ourlée a la peau par des points séparés a résorption
lente.

e Ne pas la terminalisée.

Lorsqu'une colostomie premiere a été réalisée, I'exérese de la tumeur est faite 8 a 15
jours plus tard, dans le cours de la méme hospitalisation ce qui limite le handicap fonctionnel et
psychologique de la colostomie. Ce délai est mis a profit pour préparer le malade et le c6lon et

compléter le bilan, a la recherche de lésions synchrones ou de métastases a distance. Le sieége de
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la colostomie dépend de celui de la tumeur, si le cancer est sigmoidien, la colostomie est
réalisée de proche amont immédiatement au-dessus de la sténose de maniére a pouvoir étre
réséquée en méme temps que la tumeur colique. Si la sténose sieége sur le cdlon descendant, la
stomie est située soit sur le colon transverse gauche afin de pouvoir étre emportée avec la piece
de colectomie, soit au niveau du célon transverse droit, ou de la derniére anse iléale s’il est
envisagé de la conserver lors du deuxieme temps chirurgical afin de protéger I’anastomose
ultérieure. La colostomie premiére est l'attitude recommandée pour le traitement des cancers
coliques gauches en occlusion par la conférence de consensus francaise sur le traitement des
cancers du célon [165] et par I'Association américaine des chirurgiens colorectaux.

Cela n’est pas dénudé du risque de mortalité 0-39%. Pour les patients qui ont pu avoir
une exérese de la tumeur dans un deuxiéme temps, la mortalité cumulée des différents temps
varie de 2,7 a 10 %. Dans certaines séries, jusqu'a 50 % des patients ne vont pas au bout des
différentes étapes du traitement, en raison d'un cancer avancé ou d'un état général altéré.

a) Colostomie latérale sur baguette iliaque gauche ou transverse : [166, 167]

Le siege de la colostomie dépend de celui de la tumeur. Elle doit étre facile d’exécution,
et donc porter sur un segment coliqgue mobile, aisément extériorisable.

Colostomie de proche amont:

Si la tumeur siege sur le sigmoide distal, elle est faite sur le sigmoide proximal. Sa
proximité par rapport a la tumeur fait qu’elle est emportée avec celle-ci lors de la colectomie. Il
s’agit donc d’une stratégie en deux temps [166].

Colostomie sur le c6lon transverse :

Si la tumeur siége sur la partie proximale du sigmoide ou le célon lombo-iliaque, il
n’est pas facile de faire une colostomie de proche amont par une voie élective, le colon étant
accolé aux plans postérieurs.

L’autre choix est de faire la colostomie a distance, sur le transverse droit, a un endroit ou elle

ne géne pas la mobilisation du célon gauche lors de I'exérése de la tumeur.
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L’anastomose est faite sous couvert de la colostomie, qui est supprimée dans un

troisieme temps opératoire. Il s’agit d’une stratégie en trois temps [166].

eMc

Figure 54 : repérage théorique d’une
sigmoidostomie [95].
10mbilic ; 2. Epine iligue antéro-supérieure ;
3. Stomie ; 4. Pubis.

Figure 55 : incisions électives pour
colostomie latérale [104].

Figure 56: Colostomie laterale sur baguette.

b) Colostomie terminale :
La colostomie est dite terminale car elle consiste a aboucher la terminaison du célon ;

elle a un seul orifice. Elle siege habituellement sur le célon iliaque gauche.
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Elle est temporaire aprés intervention de Hartmann, qui associe a une colostomie
terminale une fermeture du moignon rectal [166].
¢) Colostomie latérale terminalisée:

Il s'agit d'une colostomie latérale dont le segment d'aval est fermé pour assurer une
dérivation compléte des matieres ; en fait ce segment se reperméabilise aprés un certain
temps et une colostomie latérale standard, bien éversée, dérive bien et est suffisante [167].

d) Colostomie double:

Les deux extrémités coliques sont séparées et abouchées a la peau par un méme orifice
ou deux orifices distincts séparés par un pont cutané. Ce type de stomie est réalisé a chaque
fois que I'on réséque un segment de colon mobile et que I'anastomose n'est pas possible en
un temps : c6lon non préparé, terrain septique [167].

e) Coecostomie:

Elle a été abandonnée car elle n'assure qu'une dérivation incomplete des matiéres et
s'associe a une morbidité et une mortalité importantes [167].

< Intubation transtumorale:

La colostomie n’est pas le seul moyen de lever en urgence I’occlusion. Il a été proposé de
réaliser une décompression colique par mise en place d’un tube transanal transtumoral sous
controle endoscopique et radiologique. Un tube de Faucher de diametre 30 a 36 French est
habituellement utilisé. Un fil-guide est poussé a travers la sténose par le canal opérateur du
coloscope, sous contrble radiologique. Aprés retrait du coloscope, le tube est poussé en trans-
sténotique. L’intubation transtumorale est possible dans 80 % des cas et permet une irrigation
du colon proximal. Chose qui n’est pas réalisable dans notre contexte ; faute de disponibilité
d’endoscopie. Dans une série de 51 patients, une intervention semi-élective ou élective a pu étre
réalisée secondairement dans 73 % des cas, en moyenne cing jours aprés la mise en place du

tube [168].
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KD

< Stent colique:

La mise en place d'une prothése métallique autoexpansive (stent) est apparue récemment
dans l'arsenal thérapeutique du cancer en occlusion. Elle a été décrite en 1991 par Dohmoto
dans le cadre d'un traitement palliatif, puis en 1994 par Tejero comme «a bridge to surgery »
[169, 170, 171].

Elle permet la levée en urgence d'une occlusion colique avant la réalisation d'une
chirurgie carcinologique a distance (10 jours) dans de meilleures conditions. Elle est intéressante
en cas de cancer localement avancé ou métastatique, permettant la mise en route de traitement
néoadjuvant, ou chez des patients ne pouvant supporter l'intervention chirurgicale.

Le taux de succes techniques est de 94 % avec un taux de succes clinique de 91 %. Le
succes technique est défini comme le bon placement du stent dés la premiere tentative avec un
déploiement correct confirmé par le controle radiologique. Le succes clinique est défini par la
levée du syndrome occlusif dans les 48 heures apres mise en place du stent, sans besoin d'une
réintervention. Cette méthode peut cependant étre associée a des complications, qui sont peu
fréquentes [169] : migration (12 %), obstruction (7 %), perforation (4 %), hémorragie (1-2%). La

mortalité liée a la pose du stent est trés faible : de 0,58 %[169]a 9 % [172, 173].

Figure 57 : mise en place d’un Stent [105].
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e Résection chirurgicale :

Elle a lieu entre 4 a 10 jours apres la mise en place du stent [174, 175, 176, 177], 0u 4 a
6 semaines apres la fin de la chimiothérapie néoadjuvante.

Elle peut étre effectuée par laparotomie ou laparoscopie. La technique reste identique a
celle d'une chirurgie élective du cancer colorectal. Plusieurs études montrent la faisabilité d'une
résection laparoscopique suite a la mise en place du stent [175, 177].

e Limites de I’endoprothése:

La difficulté d’exploration du reste du cblon a la recherche d’un cancer synchrone. Cette
exploration accessible en cas de stomie I’est moins apres la pose d’une endoprothése, du fait de
la stase stercorale d’amont, de la difficulté du passage de I’endoscope a travers la lumiére
prothétique et du risque de mobilisation de la prothése. A I’heure actuelle, cette exploration
peut étre réalisée par coloscanner, dont la spécificité est de 93,5 % pour des lésions supra-
centimétrique [178].

Par ailleurs, des séries récentes rapportent la possibilité de réaliser une coloscopie
compléte dans 93 % [179].

Les cancers occlusifs du cblon droit, pour lesquels des endoprothéses sont moins
fréquemment proposées. Il semble que le traitement chirurgical en un temps soit préféré. [180,
187, 188, 190, 192, 193, 194].

Contre-indications : la présence de sténoses multiples ou du tiers inférieur du rectum a
moins de 5 cm de la marge anale (peut causer un ténesme, de I’'incontinence et un risque de
migration du stent), I’existence d’une carcinose péritonéale, d’'une perforation avec péritonite,
abces, incontinence anale, état fonctionnel médiocre et un pronostic défavorable<30 jours [19].

e Problémes et complications aprés la pose du stent:

Les suites peuvent étre marquées par la réapparition d’'une occlusion colique dans 5 a
109% [113, 200]. Elle est due a I'obstruction de I'’endoprothese par la prolifération tumorale a
travers les mailles ou aux extrémités de la prothése, par prolapsus du bourgeon muqueux dans

la prothése, ou par impaction fécale [162, 202].
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Le risque de dissémination tumorale apres la pose de prothese n’est pas négligeable.
Cela peut étre engendrée par la perforation pendant la procédure (en transformant le stade de la
tumeur a un stade T4) ; par des microperforations passées inapercues ou a une dissémination au
cours de sa pose. Une étude suggére que l'insertion de stent pourrait peut-étre favoriser le
développement de métastases par élévation du taux sérique d'acide ribonucléique (ARN) de
cytokératine CK20 lors de la mobilisation de la tumeur [203].

La migration de I’endoprothése est observée dans 10 a 12 % des cas [204]

La perforation colique est une complication grave. Elle peut survenir a un stade précoce
surtout en cas de dilatation de la sténose avant la pose de la prothése [29, 204, 206, 207]. Les
perforations tardives seraient d’origine ischémique ou liées a un traumatisme direct de la paroi
colique par la prothese.

< Résection colique secondaire:

Elle est effectuée selon les regles de la chirurgie carcinologique par laparotomie ou
laparoscopie. Le délai entre la dérivation et la colectomie permet d’évaluer le stade de la lésion
et de préparer le patient a I’'exérese. Celle-ci peut étre réalisée dés que le c6lon est plat et que le
patient est opérable. S’il y a eu une stomie, celle-ci peut étre incluse dans la piéce de colectomie
(chirurgie en deux temps) ou laissée en place afin de protéger I'anastomose. Elle sera alors
refermée ultérieurement (chirurgie en trois temps).

b) Traitement synchrone de |’occlusion et du cancer:

L’objectif du traitement synchrone de I'occlusion et du cancer est la résection tumorale
de maniere carcinologique en limitant le risque de survenue d’une déhiscence anastomotique.
Deux possibilités pour atteindre cet objectif, soit ne pas effectuer d’anastomose, soit réaliser
celle-ci entre des segments intestinaux vides de matiéres et non distendus.

« Colectomie sans rétablissement immédiat de la continuité (Hartmann):
Elle associe une colectomie segmentaire a une fermeture du moignon rectal avec
abouchement cutané du c6lon gauche en stomie terminale.

Les temps principaux de cette intervention sont :
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. Préparation du rectum par des lavements (la rétention de matiéres dans I'ampoule

rectale exclue favorise la pullulation microbienne et la désunion de la suture rectale).

o Colectomie segmentaire.

. Section du moignon rectal par application d'une pince a agrafage linéaire.
o Drainage a proximité de cette suture par drains aspiratifs.

. Colostomie terminale gauche par un trajet direct.

Le rétablissement de la continuité digestive pourra étre effectué secondairement 3 a 6
mois aprés la colectomie. C’est une technique trés avantageuse puisque la résection tumorale
est réalisée dés le premier geste et sans risque de fistule (pas de rétablissement de continuité).
Elle est plus difficile qu'une simple colostomie, et dans les conditions de l'urgence, les conditions
techniques ne sont pas optimales pour une chirurgie carcinologique réglée ainsi que la nécessité
d’un 2¢me temps opératoire. Il a été constaté que 35 a 44 % des patients n’avaient pas de
rétablissement, soit parce qu’ils ne souhaitaient pas étre réopérés, soit parce que leur état
général ne le permettait pas, et cela méme aprés colectomie pour lésion bénigne [208] Le
rétablissement de la continuité est lui-méme grevé d’une mortalité moyenne de 1 % et d'une
morbidité d’environ 15 %, avec des extrémes de 3% a 50 %. Dans une revue de littérature, la
morbidité semblait plus faible lorsque le rétablissement avait été effectué par laparoscopie que
par laparotomie : 12 vs 20 % [209]. Une étude allemande évaluant les pratiques chirurgicales a
montré que la colectomie sans rétablissement immédiat de la continuité restait la plus utilisée
chez les patients a risque [210].

Une étude prospective et randomisée a comparé apres une incision médiane, la
colostomie premiére a la résection premiére sans anastomose [211]. La colostomie (n= 58)
contre la résection premiére réalisée chez 56 patients (n=56). La mortalité postopératoire des 2
groupes était identique. Il y avait moins de complications et de transfusions dans le groupe des
colostomies premiéres. La survie a distance n'était pas différente. La proportion de patients
survivant a la résection, sans colostomie définitive, était plus élevée dans le groupe des

colostomies premieres (91% vs 72%).
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% Colectomie avec rétablissement immédiat de la continuité:

Il en existe deux types:

e Colectomie subtotale ou totale:

Elle emporte le segment colique tumoral et son méso, ainsi que la totalité du cbélon sus-
sténotique dilaté jusqu’a la valvule de Bauhin. L’anastomose iléocolique (ou iléo-rectale) porte
sur des segments non distendus du tube digestif.

Cette méthode a pour avantage d’emporter le c6lon non exploré et les Iésions qu’il peut
comporter (cancer synchrone, présent dans environ 7 % des cas), et de faire porter I’'anastomose
sur un iléon bien vascularisé. Ses inconvénients sont I'allongement de la durée d’intervention, et
en postopératoire, les conséquences de la résection colique étendue qui entraine une diarrhée
chronique [212].

Cette technique est aussi indiquée en cas d’ischémie du cblon droit ou de dilacération de
la paroi colique exposant a une perforation secondaire. La colectomie est effectuée selon les
criteres carcinologiques : ligature premiére de la veine mésentérique inférieure,
lymphadénectomie mésentérique inférieure, respect des marges latérales et inférieures. Le colon
non tumoral peut étre mobilisé comme on le fait dans les maladies inflammatoires, en liant les
vaisseaux a proximité du coOlon. Mais si une seconde localisation a été identifiée, les ligatures
vasculaires doivent répondre aux régles carcinologiques.

e Colectomie segmentaire:

La réalisation d’une anastomose colo-colique implique que le colon proximal soit vidé
des gaz et des matiéres qu’il contient, ait repris un calibre normal, et ait une vascularisation
normale. L’hémodynamique du patient doit donc étre satisfaisante. Deux méthodes sont
utilisables : le lavage colique peropératoire et la décompression manuelle. Ces deux techniques

peuvent étre associées a la réalisation d’'une stomie de protection.
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Figure 58 : Colectomie subtotale [94].

Figure 60 : Colectomie ségmentaire gauche basse [94].

> Lavage colique peropératoire:
Ce procédé nécessite I'extériorisation du cOlon sus-sténotique et la mobilisation des
deux angles coliques. Les berges de l'incision abdominale sont protégées par des champs

plastiques étanches. Le coOlon distal est fermé par agrafage au-dessous de tumeur. Le c6lon
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proximal est extériorisé et isolé par un tube étanche (par exemple une housse de caméra vidéo)
qui s’ouvre dans un baquet collecteur. Une sonde de Foley est introduite dans la lumiere
appendiculaire aprés appendicectomie, ou si le patient a été précédemment appendicectomisé a
travers une courte entérotomie. Un clamp intestinal est placé sur I'iléon terminal afin d’éviter le
reflux de liquide dans I'iléon. Une colotomie est effectuée au-dessus de la sténose. L’irrigation
par la sonde de Foley utilise six a huit litres de sérum physiologique chauffé a 37°C, pour éviter
une hypothermie, jusqu’a obtention d’un effluent clair [213]. Le lavage dure de 20 a 60minutes.
Lorsque le cOlon est propre, il est sectionné au niveau de la zone choisie pour 'anastomose. Les
champs sont refaits et I'anastomose réalisée selon la méthode choisie, puis elle est
éventuellement protégée, par une iléostomie ou une colostomie. Les inconvénients de cette
technique sont I'allongement de la durée opératoire et le risque de souillure septique de la cavité

péritonéale.

Figure 61 : Technique du lavage colique peropératoire [94].

> Décompression colique manuelle:
Cette technique nécessite la méme extériorisation et la méme mobilisation du célon,

ainsi que la méme protection pariétale. Le colon proximal est extériorisé et isolé par un tube
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étanche qui s’ouvre dans un baquet collecteur. Une colotomie est faite en amont de la tumeur et
le contenu du célon sus-tumoral vidé par des manceuvres d’expression manuelles atraumatiques

et répétées, jusqu’a disparition de tout contenu palpable qu’il soit liquide, solide ou gazeux.

Un essai prospectif randomisé ayant comparé les résultats de la décompression manuelle
a ceux du lavage peropératoire n’a pas montré de différence en termes de mortalité et morbidité
postopératoire [214]. D’autres études non randomisées ont conclu que la décompression
manuelle au cours de la chirurgie en un temps était une technique slre [215, 216, 217]. Cette
méthode allonge la durée opératoire, peut menacer une paroi colique déja fragilisée et semble
devoir étre réservée a des patients sélectionnés, ne présentant pas de facteurs de risque, tels
gu’un age avancé ou un score ASA supérieur a 3. Dans le cadre de 'urgence, il faut de plus

s’assurer de I'intégrité du cblon restant.

> Stomie de protection aprés anastomose:

Elle a pour objectif de dériver les matieres en amont de I'anastomose. Si la stomie ne
permet pas d’éviter les déhiscences, elle en diminue la gravité, en limitant le risque de péritonite
stercorale [210]. Une méta-analyse des études comparant iléostomie et colostomie suggére que
I’iléostomie semble préférable a la colostomie [236]. L’iléostomie a pour intérét de respecter la
vascularisation colique en évitant toute lésion de I'arcade de Riolan lors de la mise en place de la
baguette ou de la traction sur le célon en particulier en cas de paroi abdominale épaisse. Elle est
pratiquement toujours réalisable. Sa suppression est grevée de moins d’infections que celle de la
colostomie. Son principal inconvénient réside dans la consistance des selles qui sont liquides et
peuvent étre abondantes, posant alors parfois des problemes hydroélectrolytiques. Toutefois, le
rétablissement de la continuité digestive est réalisable précocement au huitiéme jour aprés
controle de I'étanchéité anastomotique, comme le montre un essai prospectif randomisé [162].
La suppression de I'iléostomie est toutefois grevée d’une morbidité propre évaluée a 17 % et

d’une mortalité de 0,4 % [237].
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> Gestes associés:
e Cholécystectomie.
e Biopsie de métastases.
e Chambre implantable : - Si métastases hépatique (biopsie) ou pulmonaire.

-Si patient incapable de supporter un traitement adjuvant.

g. Occlusions gréliques tumorales:

Les tumeurs malignes primitives du gréle, qui représentent environ 3 % des tumeurs du
tube digestif, peuvent étre révélées par une occlusion aigué, liée parfois a une sténose
endoluminale, plus souvent a une invagination ou a un volvulus. Le carcinome du gréle (50 % des
cas) est sténosant et son aspect macroscopique est celui d'un squirrhe tumoral tout a fait
comparable a celui du cancer colique. Le sarcome (30 %), d'aspect volontiers polypoide et
pédiculé, n'entraine que rarement une sténose significative de la lumiere du gréle et provoque
plus volontiers des phénomeénes de torsion. Les tumeurs carcinoides (20 % des cas) sont
volontiers multiples, blanchatres, de petite taille, avec souvent des métastases hépatiques
synchrones.

Les tumeurs bénignes du gréle (adénomes, myomes, fibromes, lipomes) siegent le plus
souvent sur l'iléon et sont rarement a I'origine d'une occlusion, sinon par invagination.

Une fois la tumeur mise en évidence, I'exploration du reste de la cavité péritonéale
recherche d'autres lésions tumorales sur le gréle, une carcinose péritonéale, des métastases
hépatiques. Il est exceptionnel que I'extension locorégionale de la Iésion rende son exérése

impossible et justifie une simple dérivation interne.

g-1.Résection+anastomose:

Une large résection-anastomose intestinale est faite par principe et en absence de
signes infectieux. Les sections digestives étant effectuées a 5cm au moins de part et d'autre des
limites macroscopiques de la tumeur, avec une exérese compléete de tout le mésentere concerné
sous forme d'un triangle dont la base est le gréle sacrifié et dont le sommet correspond a la

racine du mésentére. L'existence d'adénopathies manifestement tumorales ou simplement
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suspectes en regard de la lésion peut justifier une exéréese mésentérique plus étendue et
conduire par conséquent a élargir la longueur d'intestin réséqué (méme au prix d’un sacrifice
intestinal plus important que ne I'exigerait la simple exérése de la tumeur). Seul le risque de
gréle court peut conduire a limiter la résection intestinale au risque d’une résection R1 plutot
que RO. L'exérése d'éventuelles métastases hépatiques synchrones, méme si elle ne justifie
gu'une hépatectomie mineure, est formellement déconseillée en urgence, d'autant que la nature

histologique exacte de la tumeur primitive est encore méconnue.

B

Figure 62 : Résection d’une tumeur du grele en occlusion [93].

> Type de résections .

= Pour le jéjunum et l'iléon: résection segmentaire compléte avec marge de
résections saines a 5cm de part et d’autre de la tumeur, curage ganglionnaire et anastomose
jéjuno-jéjunale ou iléo-iléale.

= Pour la derniere anse iléale ou valvule iléo-caecale : résection iléo-caecale ou
hémicolectomie droite avec résection de I'anse iléale atteinte et ligature de I’artere iléo-colique a

son origine, permettant le curage ganglionnaire.
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g-2.1l1éostomie:

La confection d’une iléostomie avec un rétablissement de continuité différé est indiquée
en cas de perforation tumorale, d’une péritonite, d’abcés ou d’importante disparitée du calibre.

L’emplacement cutané de la stomie est fondamentale car il conditionnera la vie du
stomisé. Mal placée, la stomie peut étre inappareillable et handicaper fortement le patient. La
stomie doit étre bien visible et accessible par le patient lui-méme. Elle doit étre placée a distance
de la l'incision médiane, des reliefs osseux (créte iliaque, rebord costal), de I'ombilic, d’une
cicatrice, ou d’un repli cutané. Théoriquement, les stomies doivent étre placées a mi-distance
entre I'ombilic et le rebord costal. Il n’existe pas en fait de regle absolue, il faut adapter le
siége en fonction de la morphologie et de I'adiposité du patient.

> lléostomie terminale :

Elle était la régle, il y a encore 10 ans, pour le traitement de la RCH et de la polypose
adénomateuse familiale. Elle est définitive apres coloprotectomie totale, elle est temporaire
apres colectomie subtotale.

> lléostomie latérale:

C’est une iléostomie temporaire confectionnée par mesure de sécurité en amont d’une
anastomose fragile : colorectale basse, coloanale, iléorectale, iléo-anale. Elle comporte deux
orifices : I'un d’amont et 'autre d’aval. A I'heure actuelle, I'iléostomie latérale est préférée a la
colostomie latérale dans I'indication de stomie de protection des anastomoses colorectales
basses ou coloanales [238]. En effet I'iléostomie est plus simple a réaliser et plus simple a
fermer que la colostomie. L’inconvénient de I'iléostomie est sa productivité plus élevée mais un
traitement par les ralentisseurs du transit est efficace est bien toléré.

> lléostomie continente:

Cette iléostomie terminale proposée par Kock [246].consiste a créer un réservoir intra-
abdominal par plastie iléale dont I’anse afférente, abouchée a la peau, constitue une valve anti-
reflux par invagination sur elle-méme. Ce montage évite le port d’une poche permanente ; la
seule servitude est une vidange du réservoir plusieurs fois par jour au moyen d’une sonde a bout

mousse type Foley. La réalisation est de technique difficile. Cette poche sacrifie au moins 40 cm
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du gréle. Elle ne garde actuellement que peu d’indications, en raison du développement de

I’anastomose iléo-anale.

k

»

e

Figure 63 : repérage théorigue de I’'iléostomie [95].

> Entérostomies de sauvetage [2471]:
Elles sont réalisées en cas de perte de la continuité du gréle peuvent siéger du jéjunum a
I’iléon terminal afin d’éviter toute suture ou anastomose en milieu septique péritonéal. Elle est
réalisée comme une stomie terminale selon le procédé de Brooke ; I'orifice distal exclu est fixé a
la peau sans artifice particulier. Ces entérostomies de sauvetage sont souvent difficiles a
extérioriser, en raison de |'épaississement du tube digestif et des mésos, en rapport avec les
phénomeénes septiques et occlusifs.

a. Traitements désobstructifs endoscopiques:

a-_Protheses gastrointestinales:

L'utilisation de protheses colorectales et gastroduodénales est récente, datant
respectivement de 1991 et 1992. Ces protheses sont métalliques, expansibles, de formes,
longueurs et calibres variables, couvertes ou non. Elles peuvent étre posées par voie

endoscopique, radiologique ou mixte. Le traitement désobstructif par prothése s’adresse a des
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sténoses unifocales, accessibles, c’est a dire antrales, duodénales ou jéjunales proximales ou

bien rectales ou coliques gauches.

a-2. Prothéses gastroduodénales:

Le taux de succeés technique de la pose varie de 89 % a 100 % [131]. Le taux de succés
fonctionnel, défini par la possibilité de manger sans vomissements, varie de 63 % a 100 %
[131]. Une amélioration symptomatique initiale a été obtenue chez 89 % des 91 malades d’un
collectif de 11 séries [222]. La moitié des échecs initiaux était due a des sténoses synchrones
méconnues de l'intestin gréle d’aval. Pour parer a cette difficulté, De Baere et al. proposent de
réaliser systématiquement un transit baryté du gréle par entéroclyse a l'aide d’une sonde
placée en aval de la sténose avant la pose de prothése [248]. La mortalité induite par la pose
de prothése est nulle et la morbidité faible [249-250].

L’amélioration des symptomes est rapide, obtenue dans les heures qui suivent la pose
de prothése [249]. La durée d’hospitalisation est courte, de 2 a 5 jours [250, 251]. Les déces
surviennent en moyenne 2 a 4 mois aprés la pose de prothése [131]. Des cas de survie
prolongée, supérieure a un an, avec prothése fonctionnelle ont été rapportés [131]. Dans un
collectif de 91 malades, une récidive des symptomes d’occlusion survenait au cours du suivi
chez 21 % des malades initialement améliorés, soit par prolifération tumorale, soit par
migration prothétique, soit encore par impaction alimentaire [222]. La prothése restait
perméable jusqu’au déceés dans 85 % des cas dans la série de 42 malades de Dumas et al.
[250]. L’obstruction prothétique peut habituellement étre traitée par la pose d’une nouvelle
prothése [249]. Les alternatives aux protheses gastroduodénales sont la gastroentérostomie
chirurgicale, la gastrostomie de décharge et la jéjunostomie d’alimentation. Seule la
gastroentérostomie offre le méme confort de survie que les prothéses. Elle induit cependant
une durée d’hospitalisation, une morbidité et une mortalité nettement supérieures, alors que
ses résultats fonctionnels ne sont pas toujours excellents et sont souvent différés de plusieurs

jours, voire semaines [131].

a-2. Protheses colorectales:

Les prothéses colorectales ont 2 grandes indications [174]:
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o Traitement palliatif chez des patients non résécables en raison d'une maladie
métastatique évoluée, ou d'un état général altéré avec un trop grand risque opératoire.

o Levée d'obstacle en vue d'une chirurgie curative, permettant préalablement une
évaluation complete de la maladie, une renutrition, une préparation digestive et, au besoin, un
traitement néoadjuvant.

Il faut cependant vérifier I'absence d'occlusion grélique associée, par adhérences ou
envahissement, de souffrance colique, en s'aidant des examens d'imagerie précédemment cités.
De méme, elle est contre-indiquée en cas de péritonite, de pneumopéritoine, d'abces, ou de
distension diastasique du caecum préperforative.

Ses limites sont les sténoses longues et étroites, et les tumeurs du bas rectum [172].

> Mise en place :

Elle peut étre posée par voie radiologique [193], endoscopique [173] ou combinée :

« Préparation de I'anus par lavement évacuateur.

e Repérage du niveau de sténose tumorale par lavement aux hydrosolubles et controdle
scopique/coloscopie jusqu'au niveau de la sténose.

e introduction d'un guide hydrophile.

» passage du guide au travers de la zone sténosée.

« montée de la prothése et mise en place sans dilatation préalable.

« retrait du guide.

« contrdle du positionnement sur radiographie d'abdomen sans préparation a j1, j2, et j3.

> Résultats :

Le taux de succeés techniques est de 94 % avec un taux de succes clinique de 91 % [169].
Le succes technique est défini comme le bon placement du stent dés la premiére tentative avec
un déploiement correct confirmé par le controle radiologique. Le succes clinique est défini par la
levée du syndrome occlusif dans les 48 heures aprés mise en place du stent, sans besoin d'une
réintervention. Dans la série de Baron et al. le taux de succes était de 82 % chez les malades

traités a titre palliatif, contre 90 % chez les malades traités en préopératoire [235].
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Certains auteurs ont proposé la mise en place initiale d'une ECM pour lever |'obstacle,
permettant de préparer le patient a une intervention chirurgicale dans de meilleures conditions
et de faire un bilan d'extension tumorale. Cette stratégie correspond a une prise en charge en
plusieurs temps, comme l'attitude classique, mais sans colostomie transitoire. Les résultats de la
méta-analyse de Khot et al. [202] portant sur 598 patients ont montré que la mise en place
d'une ECM était possible chez 92 % des patients : les principales causes d'échec étaient
I'impossibilité de franchir la sténose par le fil-guide, ou une angulation colique présténotique
non compatible avec l'introduction de I'endoscope. Enfin, le recours a I’endoprothése permettrait
une réduction de la durée de séjour [202].

Une réapparition de l'occlusion colique est observée chez 5 a 10 % des patients,
principalement due a l'obstruction de I'ECM par prolifération tumorale. Cette obstruction est
principalement observée au cours des traitements palliatifs puisque les protheses sont
définitivement laissées en place. Le traitement dépend de la cause et peut combiner la mise en
place d'une deuxieme prothése, une désobstruction par laser en cas de prolifération tumorale ou
une désimpaction fécale par lavement ou la chirurgie [207]. La migration de I'ECM est une autre
complication qui peut étre révélée par un syndrome occlusif, un ténesme, une élimination
spontanée de la prothese. Le réle favorisant de la chimiothérapie a été suggéré [235]. Une
perforation digestive peut survenir a un stade précoce ou tardif. La perforation précoce est avant
toute décrite chez les patients qui ont subi une dilatation de la sténose avant la pose de la
prothése et survient lors de la pose ou dans les premieres 24 heures [207, 235]. D'autres
perforations sont plus tardives et sont observées chez les patients chez qui I'ECM a été placée a
visée palliative, leur mécanisme semble associer traumatisme direct et ischémie. Enfin, des
hémorragies le plus souvent transitoires ont été rapportées, nécessitant rarement une
transfusion ou un traitement chirurgical. Les décés en rapport direct avec la pose d'une prothese
colique sont rares (0,5 %) [202, 207].

A ce jour, deux études rétrospectives ont comparé le traitement chirurgical précédé de la

mise en place d'une protheése au « tout chirurgical » (toutes procédures comprises). Les résultats
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ont montré que l'insertion premiére d'une prothese colique réduisait les taux de mortalité et de

morbidité, la durée d'hospitalisation et le co(it du traitement [253, 254].

b- Laser ND : YAG : [131]

Le laser Nd : YAG (laser avec du néodyme - yttrium - aluminium - grenat (ND-YAG) est
en déclin, supplanté par les prothéses car il a un certain nombre d’inconvénients :

v' il s’adresse a des obstacles végétants et bourgeonnants alors que son efficacité est
plus limitée en cas d’obstacles infiltrants ou par compression extrinséque;

v ils’adresse essentiellement a des obstacles uniques, localisés dans le rectosigmoide;

v' I'efficacité du laser sur les symptomes est excellente, de 85 a 100 % selon les séries,
mais il est plus efficace sur le ténesme, les hémorragies et les émissions glaireuses que sur les
symptomes occlusifs.

v' son efficacité est limitée dans le temps ce qui impose des séances itératives a des
intervalles de 1 a 2 mois, en moyenne 2,5 a 3,4 séances par malade. L’efficacité diminue avec
le temps : dans la série de Van Cutsem et al, le taux de malades améliorés était initialement de
82 %, mais diminuait respectivement a 51 %, 41 % et 25 % chez les malades vivants a 6, 12 et
18 mois. Les taux de morbidité et de mortalité sont comparablesa ceux des protheéses,
respectivement de 3 a 10% et dela 5%. Le traitement par laser est le plus souvent ambulatoire.

La durée moyenne d’hospitalisation nécessaire pour toutes les séances de traitement
laser était de 9 jours dans la série de Loizou et al.
Au total, le laser Nd : YAG semble étre un traitement désobstructif mal adapté a long

terme et doit vraisemblablement étre réservéacertains cas sélectionnés.

c- Autres traitements désobstructifs endoscopiques :

D’autres traitements désobstructifs endoscopiques ont ont pu étre proposées telles que
I'électrocoagulation, la cryothérapie ou la photothérapie dynamique. Ces méthodes ont une
morbidité importante, en raison d'un risque élevé de perforation et nécessitent souvent des

séances répétées [257].
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b. Traitement palliatif:

a- Chirurgie palliative:

Les types d’interventions chirurgicales palliatives possibles pour les cas d’occlusion
intestinale chez les malades atteints de cancer en phase avancé [1,28, 255] sont : une résection
et réanastomose, une colostomie, iléostomie latérale avec risque de déshydratation, une
dérivation interne (iléotransverse) avec risque de complication anastomotique, le risque lié a la
tumeur laissée en place, les douleurs et I’hémorragie, lyse des adhérences, un traitement
désobstructif endoscopique et la pose d’une gastrostomie ou d’une jéjunostomie de décharge
est une alternative plus confortable a I’aspiration nasogastrique pour le controle des nausées
et vomissements. La gastrostomie peut étre réalisée par voie percutanée endoscopique,
percutanée radiologique, par voie mixte ou par voie chirurgicale. Lorsqu’une indication
opératoire est retenue pour lever ’occlusion, la réalisation d’une gastrostomie chirurgicale doit
étre envisagée chaque fois que les constatations peropératoires font craindre la persistance ou
la récidive des problémes occlusifs aprées I'intervention. Les Atcds chirurgicaux ou la présence
d’'une carcinomatose péritonéale évoluée peuvent cependant rendre la réalisation d’une
gastrostomie chirurgicale difficile voire impossible. Dans ce cas, de méme que lorsqu’il n’y a
pas d’indication opératoire pour lever I'occlusion, la gastrostomie perendoscopique est la
technique la plus simple et la plus accessible. La présence d’ascite néoplasique ou de
carcinose péritonéale ne sont pas des contre indication mais rendent le geste plus difficile
[131].

En cas d’ascite, il suffit de drainer méme partiellement I’épanchement avant le geste. Le
guidage radiologique est particulierement utile en cas de carcinose péritonéale ou
d’antécédents chirurgicaux. Campagnutta et al. ont eu recours a un tel artifice chez 13 % de
leurs malades [181]. Les taux d’échecs dans un contexte d’occlusion terminale varient de 0 % a
17 % [242]. Les taux de complications varient de 0 % a 25 %. Ces complications sont souvent
mineures [131]. La plupart des malades sont soulagés de leurs symptomes : 84 % a 92 % des

malades peuvent rapidement ingérer oralement des boissons et autres aliments mixés [131].
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b- Traitement adjuvant:

Les récidives locorégionales et métastases métachrones ont incité a compléter une
chirurgie d’exérése considérée comme carcinologiquement correcte par des traitements
adjuvants dans le but de réduire ses récidives et de diminuer la mortalité par éradication des

micrométastases.

b-1.Tumeurs de I’intestin gréle:

v'Chimiothérapie conventionnelle : [182, 183,184]

L’adaptation des doses des drogues se fait en fonction de la toxicité de I'intercure ; et le
jour de la reprise du cycle J1, il faut avoir 1500 PNN/mm3 et 100000 plaquettes/ mm3 pour
reprendre le cycle. Plusieurs protocoles sont administrés en adjuvant et en maladie métastatique:

a) FOLFOX4:

Selon les études, les patients traités selon I'association FOLFOX4 en premiere ligne

avaient la meilleure survie [185].

Protocole d’administration:

- Durée d’une cure : 2 jours ;
- intervalle entre 2 cures : 2 semaines (J1=J15)
- J1: . Oxaliplatine ELOXATINE® : 85 mg/m2 en perfusion IV de 120 min .
- Acide folinique : 200 mg/m2 ou Acide L- folinique : 100 mg/mz2 en perfusion IV
de 120 min (en Y avec oxaliplatine)
- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/mz2 en perfusion IV de 10 min.
- 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 600 mg/mz2 en infusion IV continue de 22h.
- J2: -Acide folinique : 200 mg/mz2 ou Acide L- folinique : 100 mg/m2 en perfusion IV de
120 min.
- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/m2 en perfusion IV de 10 min.
+ 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 600 mg/m2 en infusion IV continue de 22h.
- En pratique, mise en place a J1 d’une infusion IV continue de 1200 mg/m2 de 5- fluoro-
uracile avec interruption de l'infusion de H24 a H26, pour administration de l'acide

folinique et du deuxiéme « bolus » de 5-fluoro-uracile.
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b) LV5FU2:

Alternative a une chimiothérapie de type FOLFOX4, en particulier chez les patients
n’acceptant la probabilité d’une toxicité majorée liée a 'administration de I’oxaliplatine.

Protocole d’administration:

- Durée d’une cure : 2 jours
- intervalle entre 2 cures : 2 semaines (J1=J15)
- J1: - Acide folinique : 200 mg/m2 ou Acide L- folinique : 100 mg/m2 en perfusion IV
de 120 min.
- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/m2 en perfusion IV de 10 min.
- 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 600 mg/m2 en infusion IV continue de 22h.
- J2: - Acide folinique : 200 mg/m2 ou Acide L- folinique : 100 mg/m2 en perfusion IV
de 120 min.
- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/m2 en perfusion IV de 10 min.
- 5-Fluoro-uracile « infusionnel » : 600 mg/m2 en infusion IV continue de 22h
- En pratique, mise en place a J1 d’une infusion IV continue de 1200 mg/m2 de 5- fluoro-
uracile avec interruption de l'infusion de H24 a H26, pour administration de I'acide
folinique et du deuxieme « bolus » de 5-fluoro-uracile.

O LV5SFUZ simplifié.

Traitement adjuvant des cancers de stade lll (alternative a une chimiothérapie de
type FOLFOX4, en particulier chez les patients n’acceptant la probabilité d’une toxicité
majorée liée a I'administration de I’oxaliplatine) et éventuellement de stade Il a haut
risque (apres évaluation de la balance bénéfice/risque).

Protocole d’administration :

- Durée d’une cure : 2 jours.

- intervalle entre 2 cures : 2 semaines (J1=J15).

- J1: - Acide folinique : 400 mg/m2 ou Acide L- folinique : 200 mg/m2 en perfusion IV de
120 min.

- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/m2 en perfusion IV de 10.
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- 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 1200 mg/m2 en infusion IV continue de 22h.

J2: - 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 1200 mg/m2 en infusion IV continue de 24h
(infuseur ou pompe ; poursuite de la perfusion débutée aJ1).
En pratique, mise en place a J1 d’une infusion intra-veineuse continue de 46 heures de
2400 mg/m2 de 5-fluoro-uracile.

d) FOLFIRI:

Traitement des cancers métastatiques

Protocole d’administration:

Association Irinotécan + LV5FU2 simplifié.
Durée d’une cure : 2 jours.
Intervalle entre 2 cures : 2 semaines (J1=J15).
J1: - CPT-11 = irinotécan CAMPTO® : 180 mg/m2 en perfusion IV de 90.
- Acide folinique : 400 mg/m2 ou Acide L-folinique : 200 mg/m2 en perfusion IV
de 120 min (en Y avec irinotécan).
- 5-Fluoro-uracile « bolus » : 400 mg/m2 en perfusion IV de 10 min.
+5-Fluoro-uracile « infusionnel » : 1200 mg/m2 en infusion IV continue de 22h.
J2 : - 5-Fluoro-uracile « infusionnel »: 1200 mg/m2 en infusion IV continue de 24h.
En pratique, mise en place a J1 d’une infusion intra-veineuse continue de 46 heures.

v Effets secondaires :

Les effets secondaires de ces drogues peuvent étre aigus ou tardifs :
Toxicité aigues :
» Toxicité hématologique : neutropénie +/- thrombopénie, anémie retardée.
» Toxicité cutanée et muqueuse : mucite oropharyngée, diarrhée, nausées,
vomissements, nécrose cutanée.
= Réactions d’hypersensibilité
= Alopécie
» Toxicité cardiaque : arytmies, ischémie myocardiaque

= Toxicité neurologique
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Toxicité tardive : leucémie aigue secondaire, stérilité.

v Surveillance aprés traitement curatif :

Chez les patients capables de supporter une réintervention ou une chimiothérapie :

e Examen clinique tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les 6 mois pendant 3 ans.

e Echographie abdominale ou scanner abdomino-pelvien tous les 3 a 6 mois pendant 2 ans
puis tous les 6 mois pendant 3 ans.

e Radiographie pulmonaire ou scanner thoracique annuel pendant 5 ans.

v'Surveillance au cours d’une chimiothérapie palliative :

e Examen clinique tous les 2 a 3 mois.
e Examens paracliniques nécessaires pour évaluer I'efficacité et la tolérance de la

chimiothérapie, et en fonction des symptomes cliniques.

b-2. Cancers du colon :

v’ Les protocoles de chimiothérapie :

a)LV5FUZ2:

Acide folinique 200 mg/m?2 (ou I-folinique 100 mg/mz2) en 2 h dans 250 ml G 5 %, rincer,
puis 5FU 400 mg/m2 en 10 min dans 100 ml de G 5 %, puis 5FU 1 200 mg/m?2 en perfusion
continue de 44 h dans G 5 % dans infuseur portable (QSP 220 ml, 5 ml/h ), pompe ou pousse-
seringue portable ; a J2, clamper infuseur de H24 a H26 pour passer AF en 2H et 5FU bolus idem
aJl ; tous les 14 jours.

b) LV5FU2 simplifié:

Acide folinique 400 mg/mz2 (ou I-folinique 200 mg/m?2) en 2 h dans 250 ml G 5 %, rincer
puis 5 FU 400 mg/m?2 en 10 min dans 100 ml de G 5 % puis 5 FU 2400 mg/m? en perfusion
continue de 44 h dans G 5 % par infuseur portable (QSP 220 ml, 5 ml/h), pompe ou pousse
seringue portable.

c) FOLFOX:

Oxaliplatine + LV5FU2. Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G 5 % en Y de

I’acide folinique avec gluconate de calcium (1g) et sulfate de magnesium (1g) en 30 minute IV

avant et aprés I'oxaliplatine au J1 du LV5FU2 ; toutes les 2 semaines (12 cycles).
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a) XELOX:

Oxaliplatine + capécitabine. Oxaliplatine 130 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G 5 % avec
gluconate de calcium (1g) et sulfate de magnesium (1g) en 30 minute IV avant et apres
I’oxaliplatine puis Capécitabine (Xéloda®) 2000 mg/m2/j (1000 mg/m?2 matin et soir), 2 semaines
sur 3 (J2 aJ15) ; toutes les 3 semaines.

Capécitabine (Xéloda®)

2500 mg/m2/j (1250 mg/m2 matin et soir), 2 semaines sur 3 (8 cycles=24 semaines).

2. Les indications:

a. Les occlusions coliques:

a. Coblon droit:

La prise en charge en urgence des occlusions coliques droites, par une résection
segmentaire carcinologique (iléo-colectomie droite segmentaire, hémi-colectomie droite, hémi-
colectomie droite étendue) avec anastomose iléo-colique (rarement protégée par une iléostomie)
est consensuelle [258]. Cette attitude réalise dans le méme temps le traitement de 'occlusion et
la part chirurgicale de la prise en charge carcinologique. La mise en place d’un stent sur I’hémi-
colon droit ne semble donc pas justifiée car il s’agirait d’une procédure superflue et coliteuse.

Dans notre série ’hémicolectomie droite était faite avec anastomose iléotransverse chez

8 patients (9,50 %).

b. Célon gauche:

Si la tumeur est située sur la moitié gauche du célon, la prise en charge chirurgicale est
plus complexe. Le cb6lon d’amont est distendu et fragilisé, mais surtout, il ne peut pas étre
exploré a la recherche de lésions synchrones. Or, le taux de lésions synchrones est élevé dans
cette situation. Le taux de cancers synchrones varie de 1 a 7 % en fonction des séries et si on
rajoute les Ilésions précancéreuses non résécables endoscopiquement, une intervention

supplémentaire apres la prise en charge en urgence est nécessaire dans 15 % des cas [259, 260].

Les études controlées comparant les différentes modalités thérapeutiques sont rares, la

plupart des études disponibles sont rétrospectives.
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> Intervention en un ou plusieurs temps ?

Plusieurs études ont été favorables a la chirurgie en plusieurs temps. L’étude randomisée
de Kronborg [211], comparant la colostomie « premiére» a la résection sans anastomose,
concluait qu’il y avait moins de transfusions, moins de complications et moins de colostomies
définitives aprés colostomie « premiere », mais pas de différence en termes de mortalité. Mukai
et al. [262] ont noté une morbidité globale moindre aprés chirurgie en trois temps. Une étude
Taiwanaise [263] a comparé les résultats de la résection colique en urgence a ceux de la
résection colique secondaire, aprés colostomie. Les conclusions étaient qu’en cas de résection
en urgence, il y avait plus de fistules anastomotiques (p =0,017), une mortalité non
significativement supérieure, et une survie médiane non significativement plus courte (66 vs
105 mois) avec des taux de survie a cing et dix ans plus faibles (43,7 vs 67,2 et 31,9 vs 53,2 %).
Ces résultats suggéraient que la colectomie différée était préférable a la colectomie en urgence.
Une telle conclusion n’est pas confortée par une méta-analyse des publications comparant les
traitements des occlusions coliques gauches malignes en un, deux, ou trois temps [264]. La
revue de 29 essais dont trois randomisés n’a pas permis de dégager de tendance concernant la
morbidité. En revanche, le risque de décés était moins élevé pour les traitements en un temps
dans huit articles, avec une diminution du risque de 27 %. Il était identique dans six autres. Les
conclusions de cette méta-analyse étaient que la chirurgie en un temps semblait supérieure. La
chirurgie en un temps a également été privilégiée dans une conférence de consensus publiée en
2010 [265].

Ces conclusions doivent cependant étre nuancées par les éléments suivants [265] :

e Un traitement en deux temps (colostomie de dérivation ou intervention de
Hartmann) nécessite une expertise initiale en chirurgie colo-rectale moindre qu’une résection -
anastomose en un temps, ce qui doit étre pris en compte dans le contexte de |'urgence ;

e Concernant la chirurgie en deux temps, une simple colostomie est probablement
préférable a I'intervention de Hartmann en cas d’état général précaire ou si la |ésion n’apparait

pas a I’évidence résecable d’emblée et justifie alors un traitement néo-adjuvant.
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Tableau XXXVIII : stratégie chirurgicale.

T e [ S

Colostomie Colostomie Colostomie Hartmann Colectomie  Colectomie Colectomie
elective de proche de proche sub totale segmentaire avec segmentaire et
amont amont retablissement decompression
apres irrigation colique
lavage colique manuelle
Reésection Résection Résection Rétablissement
anastomose anastomose anastomose de continuité
protegee

Fermeture de Fermeture
colostomie d'ileostomie

> Place de la prothése endoscopique trans-sténotique avant colectomie :

Une méta-analyse publiée en 2007 comparant la chirurgie d’emblée a la pose de
prothése [266], suivie de chirurgie a suggéré que la pose de stent entrainait moins de mortalité,
moins d’admissions en réanimation, moins de complications séveres, et raccourcissait le séjour
hospitalier de six a 12jours. En cas de maladie cancéreuse disséminée, elle évitait une
intervention inutile et une colostomie chez des patients dont I’espérance de vie est voisine de
trois mois. Dans les meilleurs cas, elle permettait une mise en ceuvre plus précoce de la
chimiothérapie [267].

Depuis cette date, trois essais randomisés ont comparé le stent en tant de « bridge »
vers la chirurgie a la chirurgie d’emblée. Le premier essai publié en 2009 a comparé le stent suivi
d’une colectomie laparoscopique a la chirurgie ouverte en urgence et a conclut que le stent
permettait une diminution des pertes sanguines, des infections de paroi, des fistules
anastomotiques, des complications postopératoires, et qu’il augmentait significativement le taux
des interventions en un temps tout en diminuait significativement celui des colostomies
définitives [86]. Dans cet essai, fait dans un seul centre « expert », le taux d’échec du stent était
de 17 % et toutes les colectomies secondaires ont été faites par un abord laparoscopique.
Toutefois, si aucun malade du bras stent n’avait eu de stomie définitive, un tiers des mémes
malades avaient une stomie temporaire, ce qui souligne une limite importante de cette approche.

Les résultats de cet essai n’ont pas été confirmés dans deux autres essais randomisés,

cette fois multicentriques. Un essai francais conduit dans neuf centres [180] a conclu que le
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stent ne permettait pas de limiter le risque de stomies dans le traitement a visée curative des
cancers coliques gauches en occlusion, probablement en raison d’un taux d’échec (47 %) ou de
perforation immeédiate (7 %) élevés. Un essai néerlandais conduit dans 25 centres [268] a été clos
prématurément, aprés qu’une analyse intermédiaire ait démontré une augmentation significative
de la morbidité dans le bras stent, en particulier du fait de perforations tumorales. Ces deux
essais décrivaient également des perforations coliques « silencieuses » découvertes sur I’analyse
histologique de la piéce de résection.

L’expertise locale, pourrait donc étre un facteur important conditionnant les résultats du
stent colique [265, 266, 269]. De plus, en cas d’utilisation du stent en tant que « bridge » vers
la chirurgie, le risque de perforations tumorales, pouvant théoriquement favoriser un
ensemencement de la cavité péritonéale, doit donc étre pris en compte [269]. Il semble que la
fréquence des perforations augmente avec le temps ; donc, pour les patients opérables et les
tumeurs résécables, la résection doit étre effectuée dés que le colon est préparé et le bilan
d’extension terminé. De plus, les résultats carcinologiques a long terme du stent doivent étre
mieux évalués.

Tableau XXXIX : place de la prothése endoscopique transsténotigue avant colectomie.

Essai Pays Inclusions: Conception Critére Résultats Echecde Perforation Conclusion

Prothése de prothése colique sur
Vs jugement (%) prothése
chirurgie principal (%)
Cheung  Chine 24 vs 24 Mono Possibilité 16 vs 9% 17 o La prothése suivie de
etal. de p=0.04 chirurgie laparoscopique
Arch chirurgie réglée permet d'éviter
Surg en | temps des stomies définitives (0
2009 vs 6%)
Pirletet  France  30vs 30 Multi Stomie 43 vs 56 53 7 Essal interrompu aprés
al. France temporaire  p=0.30 constatation de
Surg ou perforations
Endosc définitive endoscopiques.
2010 Prothése préopératoire
n'évite pas les stomies
(échec d'insertion ou
complications)
Yan Pays 47 vs 51 Multicentre Qualité de  p=0.36 30 13 Essai interrompu aprés
Hooft et  Bas Europe vie Pas de analyse intermédiaire
al. différence Surmorbidité & 30 jours
Lancet en terme dans le groupe prothése
Oncol de stomie (49 % vs 30 %)
20101 (57% vs
66%)
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> Colectomie segmentaire ou subtotale?

La colectomie segmentaire a été comparée a la colectomie subtotale dans plusieurs
études. Les conclusions du groupe Scottia, de Villar et al., et de Torralba et al. [212, 270, 271]
étaient légeérement en faveur de la résection segmentaire avec une diminution du risque de déces
de 2 % et de la morbidité de 7 %. L’évaluation a long terme était également en faveur de la
colectomie segmentaire avec moins de morbidité, une moindre fréquence des selles, et une

meilleure qualité de vie qu’aprés colectomie totale [272]. La colectomie subtotale doit donc étre

réservée aux patients ayant un cacum pré-perforatif ou une deuxiéme localisation.

Tableau XXXX : colectomie ségmentaire versus subtotale [2212].

Colectomie subtotale +

anastomose iléo-rectale

Colectomie segmentaire
+ lavage + anastomose

n
Fistule
Sepsis
Mortalité
Stomie

Selles>3/j, la nuit

47

1%

13%

15%

+++

En fonction des avantages et inconvénients des différentes méthodes (Tableau XXXI),

I’arbre décisionnel que I'on peut proposer devant une occlusion colique par cancer est

schématisé sur la figure 64:

Résultats fonctionnels
moins bons

5% NE
5%
11%

2%
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Tableau XXXXI: Indications, avantages et inconvénients comparés des différentes techniques.

Technique Indications Bénéfices Inconvénients
Sténose colique gauche Peu invasif Contre indiqué si souffrance colique
Palliation Moins de colostomies (?) | droite.
Décompression Mortalité plus faible (?) Echecs techniques.
Stent préopératoire Colectomie élective | Risque de perforation (4%).
secondaire. Réapparition de I'occlusion (5-10%).
Disponibilité des opérateurs.
Palliation ou levée de | Intervention simple, | Adhérences inflammatoires
Colostomie I'occlusion si échec ou | rapide Augmente la durée d’hospitalisation
indisponibilité du stent Possible par voie élective
Résection- Patients a faible risque Pas de stomie de | Risque de fistule
protection
Anastomose de principe
Irrigation Associée a une résection | Chirurgie en 1 temps Allongement de I'intervention
peropératoire anastomose Pas de suture sur c6lon | Pas de preuve de sa nécessité
Vidange colique distendu Difficulté techniques (angle G)
Colectomie Lésions coliques droites Chirurgie en 1 temps Sacrifice colique important
Tumeurs synchrones Evite une stomie Diarrhées postopératoires ++
subtotale Explore tout le célon
Hartmann Patients a risque Pas de risque de fistule Réintervention pour rétablissement Risque
Chirurgien inexpérimenté de colostomie définitive
(30-60%)

Cancer colique en

occlusion
T

Bilan hydroélectrolytique/

Bilan lésionnel

Obstacle colique

@] bsltal:le

colique gauche

Hémicolectomie ; , o . .
droite +/- élargie & Bon etat general Mauvais état general Urgence =
uche —— - Levée de
& Exploration Stomie de décharge Pocclusi
chirurgicale ou stent accusion
[ ]
Lésion plurifocale et/ Lésion uniqu_e et colon droit
ou célon droit non viable
viable Résection segmentaire Cola T

i

Résection colique
subtotale avec anastomose
iléo-rectale/ siEmo'il:lienne

avec vidange colique
perop

carcinologique

Traitement palliatif avec stent ou
stomie en place

Figure 64: Arbre décisionnel du traitement en urgence des occlusions coligues par cancer.
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Arbre V.g
CAT dewvant une occlusion sur cancer rectal

COLOSTOMIE

RADIO-CHIMIO

w

CHIRURGIE RECTALE

Figure 65 : conduite a tenir devant une occlusion sur cancer rectal [165].

c. traitement adjuvant :

v'Stade Il (T3-T4-NO)
En cas de facteurs de mauvais pronostic reconnus (T4, nombre de ganglions examinés <

12, tumeur peu différenciée, invasion veineuse lymphatique ou périnerveuse, perforation et pour
certains occlusion) : une chimiothérapie peut étre proposée aux patients n’ayant pas de
comorbidité, en bon état général avec une tumeur MSS. En I'absence de preuve de niveau A
d’efficacité et de consensus dans cette situation, la prudence est souhaitable ainsi que
I’explication aux patients de la balance bénéfice/risque dans leur cas (décision médicale
partagée). Les schémas proposés doivent avoir peu de risque toxique : fluoropyrimidines orales,
LV5FU2 simplifié. Le schéma FOLFOX4 peut se discuter principalement chez des patients de
moins de 70 ans avec tumeur T4 et/ou moins de 12 ganglions analysés. En cas d’utilisation du
protocole FOLFOX4, I'oxaliplatine devra étre interrompu dés I'apparition d’une neurotoxicité de
grade 2 (accord d'experts).

v'Stade Il (tous pT-N1 ou N2)
Chimiothérapie post-opératoire par FOLFOX 4 ou XELOX administrée pendant 6 mois et

commencée si possible avant le 42e jour post-opératoire (niveau de la recommandation : grade

A) ou par FOLFOX 4 simplifié (accord d'experts).

-173 -



Les occlusions intestinales d’origine tumorale

L’arrét de I’administration de I’oxaliplatine est recommandé des I’apparition d’une
neuropathie de grade Il persistante (paresthésies douloureuses persistantes entre deux cycles) et
obligatoire en cas d’apparition d’'une géne fonctionnelle (grade lll) ou d’une réaction allergique
ou de toute autre toxicité de grade égal ou supérieur a Il (respiratoire notamment).

Chez les sujets de plus de 70 ans une monochimiothérapie par fluoropyrimidine seule est
recommandée (niveau de la recommandation : grade B).

Chez les patients n’acceptant pas la probabilité d'une toxicité majorée liée a
I’oxaliplatine, ou non candidats a cette chimiothérapie, traitement par :

e association 5FU-acide folinique (niveau de la recommandation : grade A) selon le schéma

LV5FU2 standard ou simplifié (accord d’experts)

e 5FU oral : capécitabine ou UFT (niveau de la recommandation : grade A).

Chez certains sujets de plus de 70 ans une chimiothérapie associant fluropyrimidines et
oxaliplatine (FOLFOX4 ou FOLFOX4 simplifiée ou XELOX) peut étre une alternative aux
fluoropyrimidines seules a discuter au cas par cas.

v'Surveillance:
e Examen clinique tous les 3 mois pendant 3 ans puis tous les 6 mois pendant 2 ans.
e Echographie abdominale ou scanner abdomino-pelvien tous les 3 a 6 mois pendant 3 ans
puis tous les 6 mois pendant 2 ans.
e Radiographie pulmonaire ou scanner thoracique annuel pendant 5 ans.
e Coloscopie selon les recommandations de pratique clinique (RPC) : en cas d’antécédent
personnel de cancer colorectal :
0 si compléte et de bonne qualité en pré-opératoire, elle sera refaite a 2-3 ans puis
a 5 ans si elle est normale (niveau de la recommandation : grade B).
o apres 3 coloscopies normales, le rythme de surveillance peut étre espacé. Lorsque
I’espérance de vie estimée est inférieure a 10 ans, la surveillance peut étre interrompue (accord

professionnel), en cas de découverte d’adénome : se reporter aux RPC.
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o L’ACE, d’'intérét non compléetement démontré, peut étre dosé tous les 3 mois les 3
premieres années avec bilan en cas d’élévation.

o TEP scan : la TEP-FDG est indiquée pour la localisation des récidives en cas
d’élévation confirmée de I’ACE chez un patient déja opéré d’un cancer colorectal sans cible

visible sur les examens standards (SOR).

b. Les occlusions gréligues:

a. Invaginations intestinales:

Dans notre série les 2 invaginations étaient secondaires aux tumeurs grélique, le
traitement était dans les 2 cas une résection grélique emportant la tumeur et I'invagination et
une anastomose grélo-grélique termino-terminale.

Pour les 2 séries [198, 199], il n’y avait pas d’indication pour la réduction chez nos
malades vus trés tard a des stades de perforation ou de préperforation. La résection intestinale
sans désinvagination est le traitement de référence du fait de la fréquence élevée de cause
organique notamment des tumeurs responsables de l'invagination et de la nécrose.

b. Occlusion tumorale:
b-1. Adénocarcinome:

Selon la classification TNM :

v'Stade |l : (T3, T4, NO, MO) :

Chirurgie seule et une chimiothérapie adjuvante pour les T4.

v'Stade Il : (tout T, N1, MO) :

» Options :
e Chirurgie suivie d’une chimiothérapie adjuvante 6 mois par FOLFOX4 simplifié.
e Chez les patients n'acceptant pas la probabilité d'une toxicité majorée liée a
I'oxaliplatine, ou non candidats a cette chimiothérapie, chimiothérapie par :
0 association 5FU-acide folinique par exemple LV5FU2 standard ou simplifié.

o 5FU oral : capécitabine ou UFT.
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v' Traitement des tumeurs non résécables ou métastatiques :

Association fluoropyrimidine, comme le 5FU ou la capécitabine, + oxaliplatine ou
cisplatine [273, 274, 275, 276].

En cas de contre-indication au cisplatine et a I’oxaliplatine : LV5FU2.

b-2. Tumeurs carcinoides [191] :

Comme les adénocarcinomes, la démarche thérapeutique est selon la classification TNM
des carcinomes.

Si métastases hépatiques de nombre limité : résection en plusieurs temps.

Si métastases hépatiques nombreuses : chimiothérapie.

Il est préférable de faire un contréle du syndrome carcinoidien par les analogues de la
somatostatine +/- ligature ou embolisation artérielle hépatique.

Radiothérapie nucléaire si les indications sont respectées.

Ablation par radiofréquences.
b-3. Lymphomes [186] :

- Lymphomes localisée a grandes cellules : Radiothérapie + chimiothérapie en cas de réponse
incomplete.
- Lymphomes B a grandes cellules et lymphomes a petites cellules d’évolution péjorative :
Rituximab +CHOP.
- Lymphomes folliculaires non disséminés : association radio-chimiothérapie a forte dose
(Cyclophosphamide + irradiation corporelle totale) suivie d’autogreffe de cellules souches
hématopoiétique.
- Lymphomes folliculaires disséminés : purge en vivo puis greffe de cellules souches
hématopoiétiques.
- Lymphomes folliculaires a forte masse tumorale : CHVP + Interferon Alpha
- Formes chimio résistantes de lymphomes indolents : interferon Alpha en entretien apres
chimiothérapie.
- Lymphomes du manteau +Lymphomes T : traitement aplasiant +greffe de moelle ou greffe de

cellules souches
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b-4. Tumeurs stromales gastro-intestinales GIST [189] :

Les recommandations selon le FFCD et le NCCN version 2011 [195]

GIST résecables non métastatique : Chirurgie seule.
GIST résecables non métastatiques, R1 :- Reprise chirurgicale /- Imatinib.
GIST résécabilité douteuse ou chirurgie mutilante:

- Imatinib néo adjuvant 400 mg/j.

—-Résection chirurgicale secondaire dans un centre spécialisé a discuter au

maximum de la réponse objective aprés 6 al2 mois d’imatinib.

GIST non résécables, non métastatiques:
- Imatinib 400 mg/j puis chirurgie au max de la réponse 6 a 12 mois.
GIST métastatique:- Chirurgie si risque de complications/ - Imatinib 400 mg/j.

Progression sous imatinib:- Imatinib 800 mg/ - Sutent

Toutes les décisions thérapeutiques concernant les GIST doivent faire I'objet d’une

concertation multidisciplinaire ;

b-5. Léiomyosarcomes :

Attitude chirurgicale agressive méme en cas de métastases et réopération en cas de

récidive. La chimiothérapie est peu efficace. Ces tumeurs sont radio résistantes.

b-6. Tumeurs bénignes [196,197]:

Léiomyome : le traitement radical est la chirurgie d’exérése passant par les tissus
sains.

Adénomes : ablation ou destruction endoscopique, si la tumeur est volumineuse :
résection chirurgicale.

Lipomes : leur résection chirurgicale n’est pas justifiée qu’en cas de
complications.

Schwannomes : résection chirurgicale.

Angiomes : traitement par photocoagulation Plasma Argon.
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c. Carcinose péritonéale :

L’occlusion intestinale sur carcinose péritonéale est une complication fréquente des
pathologies cancéreuses évoluées. Bien souvent, seul un traitement symptomatique plurimodal
et palliatif permettra le soulagement du patient avec ou sans levée du syndrome occlusif, les
traitements curatifs par chirurgie et chimiothérapie restant exceptionnels.

La carcinose péritonéale, définie comme une dissémination et une implantation de
cellules tumorales dans la cavité péritonéale, résulte le plus souvent d’une tumeur primitive
péritonéale (mésothéliome...) ou d’une extension tumorale aux viscéres intra—abdominaux
(ovaire, colon, estomac, pancréas, voies biliaires, etc.). Une de ses conséquences en est le
syndrome occlusif, essentiellement par compression extrinseque avec sténose digestive, le plus
souvent multiple. Les études [255] montrent que la fréquence de I'occlusion intestinale peut

s’élever jusqu’a 42 % dans le cancer de I'ovaire et 24 % dans le cancer colorectal.

a. L’utilisation de la sonde nasogastrique :

L’aspiration nasogastrique soulage partiellement des symptomes pénibles de I'occlusion.
Elle n’est plus systématique depuis le développement des traitements médicamenteux
antisécrétoires (essentiellement butylbromure de scopolamine et octréotide) qui, en association
ou nhon a un antiémétique, permettent le plus souvent un controle des vomissements. Le groupe
d’experts de I’Association européenne de soins palliatifs (EAPC) [28] recommande son utilisation
en cas de vomissement invalidant en début de traitement seulement dans I'attente de I’efficacité
des médicaments ou en cas d’échec de ceux-ci et d’'impossibilité de pose d’endoprothése ou de
réalisation d’une gastrostomie de décharge. Une sonde naso-gastrique (SNG), sauf exception, ne
devrait plus étre utilisée au-dela de quelques jours compte tenu de I'inconfort important qu’elle
représente et de son caractére invasif : immobilisation du patient, douleurs et infections nasales
et pharyngées, sinusite, ulcération de I'aide du nez, érosion cesophagienne, pneumopathie
d’inhalation, etc. En pratique, il faut aussi savoir le retirer rapidement méme chez un patient qui
n’a pas repris de transit. Compte tenu du volume sécrétoire gastrique habituel, elle n’a pas de

raison d’étre si elle ramene moins de 1L/24 h [278].
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b. Les corticoides :

L’étude multicentrique randomisée en double aveugle que nous avons réalisée il y a
guelques années [156] comparait la méthylprednisolone (1 ou 4 mg/kg/j, 3 jours) au placebo
chez 40 patients cancéreux en occlusion intestinale non opérable (avec ou sans carcinose) et
sans SNG. Elle retrouvait deux fois plus (p = 0,047) de levée d’occlusion sous stéroides que sous
placebo, sans toutefois pouvoir préciser l'influence de la posologie sur le résultat obtenu.
L’actuelle insuffisance de travaux sur des populations homogénes (type de cancer, carcinose ou
non...) et en nombre suffisant (> 100 patients) rend difficile les conclusions et la question reste
débattue. Dans notre expérience, il semble que les corticoides sont d’autant plus efficaces sur la
levée d’occlusion que le patient n’en recevait pas au préalable comme si I'effet anticedémateux
libérant la lumiére intestinale était maximal lors d’une premiere utilisation. L’étude sur le CHU de
Grenoble [278, 280] montre bien, en effet, dans I’étape | du protocole alors utilisé, que 20 des
25 (80 %) levées d’occlusions sous corticoides I'étaient chez des patients qui n’en recevaient pas
auparavant, contre 30 sur 55 (55 %) patients sans levée d’occlusion et qui étaient déja sous
corticoides. Cette différence est significative (p = 0,03). Cela nous invite de maniere générale a
plutot utiliser les corticoides en cure courte de quelques jours seulement, et a les renouveler si
besoin. Ces résultats initiaux nous paraissent toutefois trés importants pour le confort des
patients. L’action antiémétique, coanalgésique et stimulante des corticoides est également
intéressante.

c. Chimiothérapie intrapéritonéale :

La chimiohyperthermie intrapéritonéale apparait étre aujourd’hui le type de
chimiothérapie intrapéritonéale périopératoire le plus utilisé au sein des centres experts. Elias et
al. [281] ont récemment rapporté une étude cas-témoin, comparant deux groupes de patients
atteints d’une carcinose péritonéale colorectale traités par chirurgie de cytoréduction compléte,
avec pour l'un par une chimiothérapie intrapéritonéale postopératoire immédiate (par 5-fluoro-
uracile et mitomycine-C), I'autre une chimiohyperthermie intrapéritonéale (par oxaliplatine). Les
résultats étaient significativement en faveur des patients de la chimiohyperthermie

intrapéritonéale, en termes de mortalité, morbidité et survie. Le taux de récidive péritonéale était
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deux fois plus grand dans le groupe chimiothérapie intrapéritonéale postopératoire immédiate.
Aujourd’hui, les centres experts dans la prise en charge des carcinoses péritonéales utilisent en
majorité la chimiohyperthermie intrapéritonéale comme chimiothérapie intrapéritonéale. En ce
qui concerne la chimiohyperthermie intrapéritonéale, la température, la durée, les molécules de
chimiothérapie utilisées sont variables. Certains auteurs utilisent une technique «a ventre
ouvert » et d’autres «a ventre fermé » [282, 283]. Ces différences limitent les comparaisons
entre les études. Aucun consensus n’a été obtenu pour les modalités de la chimiothérapie
intrapéritonéale dans le traitement des carcinoses péritonéales d’origine gastrique a I'instar des
carcinoses péritonéales d’origine colorectale, pour lesquelles un consensus international
d’experts a décidé en 2006 a San Diego [284] de retenir une procédure de chimiothérapie
intrapéritonéale de référence : la chimiohyperthermie intrapéritonéale utilisant la mitomycine-C
ou l'oxaliplatine, a une température intrapéritonéale de 39 a 42°C, pour une durée de 30 a

120minutes.

d. Occlusion et métastases :

Arbre Iv.d
Canger coligue métastatique
Métastases synchrones
eh-.x: Métastases résécables ? >
oui non
ou
‘ ¥ ~ 4 ]
1 CHIR . . T~
) L - Colon symptomatigue ? —
e -\-.-\-""'\-\._\_\_ (hémorragie, sub-occlusion, etc) _—"
(classe 1) ~— o
‘ & CHIR célon
A 4 ui non
5i CHIR hépatique difficile
(classe N} : ¥ i 4 . L 4
. SH-INEHO|2¥ ?u intra-artérielle 1 CHIMIO adjuvante CHIR clon s CHIMIO
. uis oie 5 :
ou prothése palliative L1
»  Puis CHIMIO
*  Discuter place de chirurgie colique
v
1 CHIMIO Pause TT
palliative L1 & discuter

Figure 66 : conduite a tenir devant cancer du colon métastatique [195].
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e. Palliation de I’obstruction intestinale chez les patients atteints de cancer en phase avancée :

Le traitement de I'occlusion reposait jusque récemment sur |’aspiration nasogastrique,
la réhydratation intraveineuse et la chirurgie si I’état général le permettait. Ce traitement était
souvent peu efficace, source d’inconfort et empéchait le retour a domicile pour la fin de vie.
En 1985, Baines et al, ont démontré qu’il était possible de contrbler efficacement les

symptomes d’occlusion par un traitement médicamenteux [27]. Depuis, d’autres progres ont

M~

té réalisés permettant une amélioration significative de la prise en charge : octréotide,
gastrostomie percutanée endoscopique, protheses gastrointestinales.

L’indication opératoire n’est pas facile a poser. Il n'y a pas d’étude prospective
comparative entre traitement médical conservateur et traitement chirurgical palliatif.
L’indication opératoire ne doit pas étre posée simplement pour éviter une fin de vie pénible
dans un contexte occlusif car il est prouvé qu’un traitement médical correctement conduit
permet de I’éviter. Inversement, les progres du contréle médicamenteux des symptomes
pénibles de I'occlusion ne doivent pas empécher un malade d’accéder a un traitement
chirurgical qui peut offrir dans certains cas une survie prolongée sans symptomes [135]. Le
rapport bénéfice-risque du traitement chirurgical reste pour I'instant incertain et il existe de
grandes disparités dans les pratiques. Certains recommandent une attitude chirurgicale
précoce pour deux raisons :

v La fréquence non négligeable des causes non néoplasiques d’occlusion.
v Le controle des symptomes durable et de bonne qualité obtenu dans certains
cas par la chirurgie [131].

D’autres sont moins interventionnistes car ils estiment que la chirurgie n’offre pas de
meilleure survie que le traitement médical et qu’elle n’a d’intérét que dans I’éventualité d’une
cause bénigne d’occlusion [218]. Il n’y a cependant pas de critére unanimement reconnu
permettant de sélectionner les malades qui vont tirer bénéfice d’un geste chirurgical [219].
L’indication opératoire doit donc largement tenir compte de l'opinion du malade et de sa

famille didment informés [219].
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La chirurgie a visée palliative a des contre-indications absolues en cas de ; refus du
patient, obstruction fonctionnelle, ascites exigeant une paracentese fréquente, obstruction a des
sites multiples ; relatives si I’état fonctionnel est médiocre, patient > 65 ans avec cachexie, taux
d’albumine <25 g/l, cancer métastatique avec symptomes mal contr6lés, masse abdominale
palpables ou carcinomatose diffuse, perte de poids avant I'opération >9 Kg, radiothérapie
antérieure de 'abdomen ou pubis, chimiothérapie ou radiothérapie antérieure considérable[220].

L’intervention chirurgicale doit étre faite s’il n’'y a pas de reglement de I’obstruction
intestinale aprés 48 a 72 heures de prise en charge conservatrice, en urgence s’il y a des
signes en faveur d’une souffrance intestinale. Si la récidive néoplasique n’est pas connue,
I’intervention chirurgicale doit étre rapidement programmée pour ne pas méconnaitre une
occlusion bénigne. Si la récidive néoplasique est connue, la probabilit¢ d’une occlusion
bénigne est plus faible et I'intervention doit étre discutée au cas par cas aprés échec d’un
traitement médical de 3 jours ou en cas de récidive précoce de I'occlusion [220]. La décision
thérapeutique doit étre précédée d’un bilan général et morphologique aussi complet que
possible qui permet d’évaluer les chances de succés du traitement chirurgical. A I'issue du
bilan préthérapeutique, 6 a 50 % des malades sont jugés inopérables [135]. Si la décision
d’opérer est prise, le geste chirurgical doit étre fait sans délai [131]. Les malades dont le statut
OMS est supérieur ou égal a 2 et ceux ayant une ascite ou une carcinomatose péritonéale
diffuse ne doivent probablement pas étre opérés.

Si le patient n’est pas un bon candidat pour une chirurgie ou la refuse, un stent inséré
par voie endoscopique dans les obstructions proximales du petit ou du gros intestin peut
pallier assez efficacement les symptomes du patient.

Le taux de succes technique de la pose varie de 64 % a 100 % et était de 93 % dans un
collectif de 234 malades [222, 225-242]. Le taux de succés fonctionnel, défini par la levée du
syndrome occlusif, varie de 73 % a 96 % et était de 90 % dans le collectif de Mauro et al.
[222, 225]. La levée du syndrome occlusif est habituellement rapide, obtenue dans les 6

heures qui suivent la pose de prothése, mais peut étre parfois plus tardive [224, 226, 227]. La
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durée d’hospitalisation variait de 3 a 20 jours dans la série de Paul Diaz et al. [228]. Dans la
série de Spinelli et al, les malades quittaient I’hopital le lendemain du geste [223]. La mortalité
liée au geste varie de 0 % a 10 % [225, 226]. Elle était de 1,4 % dans un collectif de 222
malades [229]. Le taux de complications était de 18 % dans un collectif de 222 malades [229].
Il était variable de 0,8 % a 50 % dans les séries .Les complications des stents sont:
interposition tumorale (2%), Fistule rectovésicale (0 ,8%), perforation de I'intestin (due au fil de
guidage, nécrose de pression, dilatation du ballonnet, chimiotaxie) (3,76%), obstruction biliaire
(50%), migration du stent (3-14), dysfonction du stent (incapacité de traverser la sténose, de
s’ouvrir) (3,8%), hémorragie (<5%), obstruction récurrente (10%) [221].

La durée de perméabilité d’une prothese varie de 2 semaines a plus de 3 ans avec une
moyenne de 2 a 8 mois [228, 230, 131]. Dans une série de 35 malades traités a titre palliatif,
le taux de perméabilité de la prothese est resté élevé a 91 % jusqu’a 9 mois de suivi [232].

L’obstruction secondaire de la prothése peut étre traitée par laser, par dilatation, ou par
pose d’une nouvelle prothése. L’obstruction secondaire de la prothese doit étre prévenue par
la prescription d’un régime sans résidu et de laxatifs [131]. Au cours du suivi, 9 % a 24 % des
malades nécessitent un nouveau traitement désobstructif en raison du dysfonctionnement de
la prothése [225, 233]. Globalement, la prothése permet de lever I'obstacle de facon définitive
jusqu’au décés sans autre traitement chez environ 70 % des malades. Pour Ben Soussan et al,
la prothése n’a permis de rétablir un transit satisfaisant jusqu’au décés que chez 53 % des
malades [187]. Les décés surviennent en moyenne 4 a 7 mois apres la pose de prothése [187,

223-235, 227, 228, 233]. Tableau (XXXXII).
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Tableau XXXXII: Résultats des traitements désobstructifs endoscopiqgues en cas d’obstruction

tumorale.
Mortalit
Malade é liée L, Durée Survie
Morbidité Bon Taux de L
s, h au L , , d’hospitalis | moyen
Auteurs (palliati | geste liée au résultat re.obstru ation ne
f) % a 30 geste (%) s 09 ction (%) (jours) (jours)
jours)
Camunez 80(35) 1,3 5 84 3 - 147
(2000) [232]
Repici (2000) | 16(16) 0 6 93 7 - 182
[227]
Spineli (2001) | 37(37) 3 22 89 17 1 180
[223]
Ben Soussan 17(17) 0 35 74 8 - 132
(2001) [187]

Au total, malgré des résultats prometteurs et en I'absence d’essai randomisé comparatif
avec la chirurgie, la place des prothéses gastrointestinales reste a définir. Le recours a une
prothése en premiere intention est séduisant dans un contexte néoplasique évolué car il ne
coupe pas les ponts et n’empéche pas le recours ultérieur a d’autres modalités thérapeutiques,
chirurgicales, endoscopiques ou médicamenteuses.

Lorsque la chirurgie ou un stent ne convient pas a la situation du patient, la prise en
charge médicale devient alors la forme principale des soins. Plusieurs études ont confirmé les
résultats de Baines et al, démontrant qu’un traitement médicamenteux permettait de contréler
efficacement les symptomes pénibles d’occlusion et d’éviter dans la plupart des cas
I’aspiration nasogastrique et I’hydratation parentérale [27, 136, 138, 140, 141, 156]. Cette
approche est devenue la regle dans toutes les équipes de soins palliatifs. Ce traitement
médicamenteux n’est pas standardisé. 1l fait appel a une association de plusieurs
médicaments, en moyenne 2,8 dans la série de Mercadante et al. [137], une sonde
nasogastrique en cas de vomissement pénible, réhydratation parentérale, antalgique adapté
selon I’échelle d’évaluation analogique ou I’échelle numérique simple (ler, 2e, 3e, palier de

I’OMS), corticoide, antiémétique et anti-cholinergique. Il doit étre ajusté quotidiennement en
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fonction des symptomes. Ce traitement est évalué au 5e jour par un examen clinique et un
bilan radiologique par une ASP. Si le syndrome occlusif se leve. La sonde nasogastrique, si elle
était présente, était enlevée et le traitement médical diminué progressivement jusqu’a l'arrét.
Si le syndrome occlusif persiste ou récidive rapidement, le traitement médical sera poursuivie
avec arrét du corticoide (ou sa réduction si celui-ci été augmenté) et de I'anti-sécrétoire anti-
cholinergique, et I'introduction d’un anti-sécrétoire analogue de la somatostatine, I’octréotide
600 ug/24 heures par voie sous-cutanée en 3 prises ou en continu au pousse-seringue
électrique (PSE). Le nouveau traitement sera évalué par un examen clinique et un bilan
radiologique (ASP) au 3e jour. En cas de contrble des symptoémes, le traitement sera poursuivi.
En cas de persistance des nausées et vomissements rebelles, arrét de I’octréotide et indication
de gastrectomie chirurgicale figure 67.

La survie moyenne varie de 13,4 jours a 3,7 mois [27, 136]. Des survies prolongées ont

été rapportées, pouvant atteindre un an [27].
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» Sonde nasogastrique, (a discuter au cas par cas) ETAPE | (Corticoides et traitement

> Réhydratation parentérale symptomatique sans octréotide)

> Antiémétique*: halopéridol : 1 a 5 mg/8h ou en continu/24h au PSE* SC* ou IV*
ou chlorpromazine: 25 a 50 mg/8h ou en continu/24h au PSE* SC* ou IV*.

> Antisécrétoire et antispasmodique anticholinergique :
hyoscine hyobromide : 0,25 a 0,5 mg/8h en SC ou IV.
ou Butylbromure de Scopolamine: moins d’effets indésirables  centraux que
hyoscine hyobromide 20 a 40 mg/8h SC ou IV ou continue au PSE.

» Corticoides : méthylprédnisolone ou équivalent :
1 a4 mg/kg/24h en IV en Th le matin, 5 jours (possible voie SC
en 2 fractions en 2 points différents.

Y

Antalgiques (selon la clinique) : 1er, 2¢ ou 3¢ palier de I’OMS voie SC ou IV avec ou
sans PCA**
* Voie d'administration sous—cutanée ou intraveineuse avec ou sans pousse seringue électrique.
** Pompe a débit continue avec possibilité d'auto-administration de supplément par le patient (Patient
controlled Analgesia).

ETAPEII (Octréotide)

——— Aprés 5 jours de traitement —I

Levée de I'occlusion Non levée de I'occlusion
Diminution puis arrét des corticoides et Arrét corticoides (ou réduction) et
des corticoides et des antisécrétoires antisécrétoires Introduction I’octréotide
200 ua/SC/8h ou continu au PSE, 3 jours.

ETAPE Ill (Gastrotomie)

Apreés 3 jours de traitement——

Arrét des vomissements Persistance des vomissements

Arrét de I'octréotide et indication de

Recherche de la posologie
gastrectomie chirurgicale ou endoscopique

minimale efficace de I'octréotide

Figure 67 : Protocole de traitement symptomatique de I'occlusion intestinale maligne non
résecable [221].
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Les tableaux (XXXXIII) et (XXXXIV) rapportent les résultats du traitement
médicamenteux des vomissements dans les principales séries de la littérature, respectivement

sans et avec utilisation de I'octréotide.

Tableau XXXXIII : Traitement médicamenteux des vomissements : série ne comportant pas
d’octréotide :

. Bons résultats , L, Survie
L. Hydratation Nécessité
Corticoides . sur les , moyenne
Malades parentérale . d’une SNG n
Auteurs (%) vomissements [extrémes]
(%) ©6) .
%) (jours)
Baines [27] 38 0 0 89 0 111 [30-365]
Ventafridda 22 0 5 53-80 14 13 [2-50]
[136]
Steiner [140] 21 95 14 52 - 48 [1-122]
Fainsinger
15 100 100 - 20 18 [2-41]
[134]

Tableau XXXXIV: Traitement médicamenteux des vomissements : série comportant de
'octréotide lier et/ou 2éme ligne :

Bons résultats
Autres Survie moyenne
Ligne de - sur les .
Auteurs Malades . médicaments . [extrémes]
traitement ) vomissements .
associés (jours)
(%)
M dent
ercadente 14 Tre et 2¢ oui 86 19 [3-5]
[147]
Khoo [148] 24 2e Oui 75 -
Mangili [149] 13 1re et 2¢ Oui 100 27 [8-83]
Barrelet [151] 10 2¢ oui 100 47 [12-96]

Si le traitement médical maximal ne réussit pas a soulager les symptomes de
I'obstruction, on peut envisager l'insertion d’une sonde par gastrotomie percutanée. Cette
intervention évite ainsi le recours prolongé a une sonde nasogastrique source d’un inconfort
important et d’un certain nombre de complications : ulcération de I'aile du nez, cesophagite de
reflux, pneumopathie d’inhalation, otite, sinusite [131].

D’apreés Ripamonti [255] elle permet de conserver un minimum d’alimentation orale tout
en évitant les vomissements. |l semble utile de proposer cette technique lorsque les traitements

médicamenteux ne sont pas suffisamment efficaces pour controler des vomissements ; il faut

alors envisager une vidange gastrique itérative pour une assez longue période.
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La technique de la gastrostomie percutanée endoscopique a été introduite dans les
années 1980 pour permettre une alimentation entérale sans sonde gastrique. Cette technique a
une moindre mortalité et morbidité que la gastrostomie classique par voie chirurgicale [236] et
permettrait de soulager prés de 90 % des patients [237-238]. Elle a un colt moindre qu’une
gastrostomie chirurgicale. Les contre-indications classiques sont la présence d’une
hypertension portale (risque de varices cesophagienne), d’une ascite, d’'un trouble de la
coagulation, d’un ulcére gastrique, un antécédent de gastrectomie partielle... Mais dans le
contexte d’occlusion maligne en phase avancée de maladie, aucune contre-indication n’est
absolue [239]. En résumé, cette technique s’avere beaucoup moins compliquée qu’une
gastrostomie chirurgicale et peut facilement étre géré secondairement au domicile [179].

Les taux d’échecs dans un contexte d’occlusion terminale varient de 0 % a 17 % [242].
Les taux de complications varient de 0 % a 25 % [231, 238, 240, 241]. Ces complications sont
souvent mineures [131]. La complication la plus fréquente est la survenue d’une péritonite qui
survient habituellement dans les 24 heures qui suivent I’acte, a une fréquence de 1 % d’aprés
une large série [131] ; une antibiothérapie prophylactique pourrait diminuer ce risque. La
plupart des malades sont soulagés de leurs symptomes : 84 % a 92 % des malades peuvent
rapidement ingérer oralement des boissons et autres aliments mixés [181, 241]. Le tableau
(XXXXV) résume les résultats des principales séries publiées.

Au total, la gastrotomie est un geste de dernier recours pour éviter I'inconfort de la
sonde nasogastrique au long cours. Elle est indiquée chez les malades dont I’obstacle ne peut
étre levé ni par voie chirurgicale ni par voie endoscopique et dont les nausées et les
vomissements ne sont pas controlés par le traitement médicamenteux, le plus souvent dans un

contexte d’occlusion haute.
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Tableau XXXXV : Gastrotomie de décharge : séries de plus de 20 malades.

Mortalité ; Durée Survie
Taux . Morbidité Bons
; liée au ; ; d’hospitalisation moyenne
Auteurs Malades | d’échec de . liée au résultats . .
geste (% a [extrémes] [extrémes]
pose (%) ) geste (%) (9] : .
30 jours) (jours) (jours)
Marks [240] 28 7 0 0 93 - 57 [21-240]
Cunningham
2 - 7-184
[238] 0 0 0 0 90 53 [7-184]
Campagnutta Médiane = 7
34 6 0 9 84 74 [5-210
[181] [3-45] [ :
Scheidbach Moyenne = 6
24 14 2 2 147 [42-364
[241] 0 5 9 (3-31] [42-364]
Xll.Evolution:
1. Mortalité:

Les complications générales, infectieuses et thrompbo-emboliques sont les causes
principales de la mortalité postopératoire. En revanche, comme cause de mortalité
postopératoire, les complications locales, fistules anastomotiques, occlusions intestinales et
abces de la paroi ont une fréquence décroissante [137]. La mortalité opératoire moyenne des
principales séries de la littérature est de 18% [131]. Les résultats des séries les plus récentes ne
sont pas meilleurs que ceux des séries plus anciennes. Dans la série des patients décrite ici, la
mortalité en cas de carcinose ou de pathologie tumorale loco-régionale était de 20,23%. Ce
résultat est concordant avec celui rapporté dans d’autres études qui ont mis en évidence une
mortalité post opératoire allant de 10% a 40% [19, 132, 133].

Tableau XXXXVI : Mortalité postopératoire des séries chirurgicalesd’obstruction intestinale

tumorale.
Auteurs Année Malades (n) Mortalité opératoire (% a 30 jours)
Turnbull [243] 1989 89 13
Lau [244] 1993 30 17
Tang [245] 1995 43 12
Woolfson [218] 1997 32 22
Legendre [220] 2001 109 21

L’indication d’une chirurgie palliative pour occlusion intestinale reste contreversée

comme ont pu le rapporter Schnoll-Sussam et al, ainsi que Feuer et al, dans une méta-analyse
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récente [220]. En effet celle-ci est grevée d’une mortalité importante, mais cette mortalité doit
étre comparée a celle de la chirurgie pour cancer toutes indications confondues qui est de 13%
[220].

2. Morbidité :

2-1. En postopératoire :

La morbidité moyenne des principales séries de la littérature est de 44% [220].

Dans I'étude de Meguid et al. il apparait que les complications systémiques (infectieuses
ou cardiopulmonaires) survenant aprés chirurgie a visée palliative ne sont pas plus fréquentes
gu’apres chirurgie a visée curative [131]. Cependant cette méme étude rapporte un taux plus
élevé de complications digestives (fistules, hémorragies digestives, formation d’abces intra-

abdominal et iléus prolongé) apres chirurgie palliative.

Tableau XXXXVII: Taux de morbidité et de réobstruction intestinale selon les auteurs
Auteurs Année Malades (n) Morbidité opératoire | Taux de réobstruction

%) %6)

Turnbull [243] 1989 89 44 38
Lau [244] 1993 30 27 47
Tang [245] 1995 43 17 -
Woolfson [218] 1997 32 - 13
Legendre [220] 2001 109 21 -

Dans 11 a 23 % des cas, la laparotomie est simplement exploratrice, avec une mortalité
opératoire élevée de 48 % a 57 % [131]. A ces échecs primaires s’ajoutent les échecs secondaires,
correspondant au non fonctionnement du geste chirurgical effectué, dont le taux varie de 2 % a
36 % [131].

Une récidive d’occlusion apres un premier épisode occlusif traité chirurgicalement

survient dans 4 a 50 % des cas, aprés un délai médian de 60 a 137 jours [131].

a- Désunion de I’anastomose :

La survenue d’une désunion anastomotique n’entraine pas systématiquement de
complications infectieuses et ne réclame pas obligatoirement une réintervention. C’est la

survenue d’une infection intrapéritonéale grave quirequiert la réintervention. La mortalité des
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péritonites postopératoires peut atteindre 60 %. Leur prise en charge efficace requiert de garder

a I'esprit des regles simples [246].
b-Complications précoces des stomies: [166]

La fréquence des complications précoces (survenant dans les 30 premiers jours
postopératoires) varie dans la littérature sur plusieurs études rétrospectives de 10 a 36 %.
> Occlusion :

Elle peut siéger sur le gréle ou le colon et releve de mécanismes divers. Aprés avoir
éliminé une cause locale, il faut réintervenir, par abord ou par abord médian.
> Dérivation incomplete :

Elle se rencontre dans les stomies latérales sans baguette ou dans les stomies sur
baguette. Cet état peut justifier une reprise chirurgicale afin de terminaliser la colostomie par
abord local.
> Hémorragie et hématome :

La fréquence de cette complication se situe autour de 2 % dans les séries rapportées .le
traitement varie de la simple surveillance a I’évacuation chirurgicale de I’hématome par réabord
local.
> (Edéme et nécrose stomiale :

Cette complication fréquente (1 a 14 %des patients) est la principale cause de mortalité
en rapport avec la confection d’une stomie.
> Rétraction stomiale :

Incident grave (2-3 %) en rapport avec |'extériorisation d’une anse sous traction.

Si la rétraction est partielle, il convient d’attendre, sous surveillance stricte, la
coalescence colopariétale et la conséquence en est une stomie partiellement rétractée avec des
difficultés d’appareillage. En cas d’une rétraction plus importante il convient de reprendre la

stomie par voie locale.
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> Suppurations péristomiales :

Ce sont les plus fréquentes des complications précoces, leur incidence variant entre 10 et
25%. En I’absence de rétraction stomiale, elles sont habituellement d’évolution bénigne sous
traitement médical antibiotique associé a des soins et a un appareillage adapté.
> Eviscérations stomiales :

Elles représentent 1 a 2 % des complications précoces, favorisées par un orifice pariétal
trop large. L’éviscération peut étre colique, en rapport avec une anse extériorisée trop longue. Il
convient de réopérer le patient par voie locale et de réséquer I'excédent d’anse en refaisant une
nouvelle stomie. L’éviscération peut étre parastomiale, Elle implique une réintervention en

urgence.

2-2. A distance:

m Les complications stomiales : Celles-ci demeurent fréquentes d’aprés la littérature,
dans environ une stomie sur quatre. Le taux de réinterventions varie selon les séries de 13 a
33%, elles regroupent, essentiellement, un prolapsus (2 a 10 % des colostomies), une sténose,
ou une éventration péristomiale (la plus fréquente des complications observées a long terme,
I'incidence est difficile a établir précisément, variant dans les séries entre 10 a 50 %), une
perforation stomiale reste rare.

m Les séquelles pariétales: Les éventrations restent relativement fréquentes.

m Les récidives locales ou locorégionale, métastases a distance.

XIll. Pronostic

1. Facteurs pronostiques : [115, 116]

1.1. L’occlusion :
La survenue d’une occlusion intestinale chez les patients présentant une pathologie
tumorale greve un pronostic déja sombre [161] avec un impact négatif sur la qualité de vie mais
aussi sur la possibilité d’un traitement curatif. Ce mauvais pronostic est expliqué essentiellement

par la fréquence élevée des métastases viscérales ou péritonéales qui accompagnent les formes
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occlusives. Certains auteurs suggeérent que I’occlusion favorise I’extension tumorale lymphatique

et veineuse [116].

1.2. L’origine du cancer primitif :

Le pronostic dépend le plus souvent de I'origine du cancer primitif, allant de 1 a 7 mois
pour les cancers d’origine digestive et de 12 mois pour les cancers ovariens [163].

Toutefois une série rapporte que le pronostic des patients aprés la survenue d’une
occlusion était sensiblement les mémes quelle que soit I'origine du cancer primitif avec une
survie médiane de 3,5 a 3,8 mois (105, 113, 116 et 147 jours respectivement pour les cancers
gynécologiques, digestifs, urologiques ou extra abdominaux) [220]. Toutefois, deux études ont
rapporté une survie médiane de 5,0 mois chez des patients opérés d’une occlusion tumorale
dont le cancer primitif était d’origine colorectale. Cependant les auteurs soulignent dans 'une
d’elle, qu’en analyse multivariée, seule I’étendue de la tumeur affectait la survie et que celle-ci

était souvent moindre dans le cancer colorectal, instaurant un possible biais.

1.3. Variables sociodémographiques :

L’age est un facteur pronostique trés discutable, six études parmi 15 évaluant ce facteur
en multivariée avaient conclu que la survenue d’un cancer chez un sujet agé, était un facteur de
mauvais pronostic [116]. Ceci peut étre expliqué par sa découverte généralement a un stade
tardif a I'intervention, de facteurs de comorbiditéet I’abstention vis-a-vis du sujet dgé quant a
un traitement adjuvant notamment la chimiothérapie.

Par rapport aux malades de moins de 60 ans, le risque de mortalité spécifique ajusté sur
le stade de diagnostic est de 30 % supérieur pour les malades agés de 60 a 74 ans, et est
multiplié par 2,2 aprés 74 ans. Le pronostic péjoratif du faible niveau socioéconomique est

observé dans différents pays du monde.

1.4. Variables cliniques :

Dans le cas d’une occlusion suspectée d’origine maligne sur les données préopératoires,
la présence d’ascite lors de la chirurgie avait un impact négatif significatif sur la survie comme il
a été déja rapporté par Van Ooijen et Jong [201, 205]. L’état général du patient au moment de

I’épisode occlusif, souvent défini par le Performance Status, ainsi que I’étendue du processus
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tumoral sont deux autres parameétres connus comme étant péjoratifs sur la survie globale apres
chirurgie pour occlusion tumorale [205, 234]. Une étude récente [256] a montré que le score
ECOG (Eastern Coopertive Oncology Groupe) de Performance Status évaluant I'activité physique
et le degré d’autonomie était un facteur prédictif de survie important pour les patients
présentant une occlusion tumorale. Elle estime une survie médiane de 222 jours pour un score
0/1, 63 jours pour un score 2 et de 27 jours pour un score 3/4.

La prise en charge chirurgicale palliative des occlusions par carcinose n’offre pas une
meilleure survie que le traitement médical habituellement recommandé [219]. Cependant des cas
selectionnés de patients en bon état général et ne présentant pas d’ascite pourrait
éventuellement bénéficier d’un geste chirurgical en cas d’échec du traitement médical afin de
traiter I'occlusion et éventuellement dans un but curatif quand une exérése compléte de la

tumeur est envisageable.

1.5. Margueur sérique :

Un taux sérique de I’ACE supérieur a 5 ng/mL en préopératoire est plus fréquemment
associé a une extension pariétale marquée, un envahissement lymphatique ou veineux, et des
métastases ganglionnaires ou hépatiques. La persistance d’un taux élevé apres résection de la

tumeur primitive, a une valeur pronostique en matiere de récidive précoce et de survie [115].

1.6. Facteurs histopronostigues :

Les facteurs histopronostiques majeurs sont le niveau d’invasion pariétal de la tumeur,
I’extension ganglionnaire et I'absence de résidu tumoral, macro- ou microscopique, apres
exérese.

L’existence d’une infiltration lymphocytaire de la musculeuse ou de la sous-séreuse
serait un facteur pronostique favorable.

Les carcinomes indifférenciés ou mucineux ont un pourcentage de survie a 10 ans de

14%, inférieur a celui des adénocarcinomes bien ou moyennement différenciés (23 %) [115].
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2- Survie :

La survie a 5 ans des cancers opérés en occlusion, tous stades histologiques confondus,
est de 22 % (12 a 32 %), et de 39 % (21 a 54 %) lorsque ne sont pas pris en compte que les
malades ayant fait I’objet d’une résection a visée curative [216].

Dans la série de Legendre et al. la survie médiane est faible (2,1 mois) mais celle-ci ne
doit pas occulter le fait que certains patients bénéficient d’une survie prolongée. Certes le calcul
de la survie et de la mortalité postopératoire sont deux variables importantes a prendre en
considération dans I’évaluation d’une procédure chirurgicale, en cas d’intervention chirurgicale
chez des patients atteints d’une pathologie tumorale évolutive et ayant une espérance de vie
limitée ; cependant il est important d’essayer d’offrir a ces patients la qualité de vie

postopératoire la meilleure possible [247].

XIV. Surveillance postopératoire

Elle a pour but d'augmenter la survie, par la découverte a un stade précoce des récidives
de la maladie cancéreuse, permettant une nouvelle résection a visée curative.
Elle n’a d’intérét que chez les patients capables de supporter une nouvelle intervention

ou une chimiothérapie [115].Elle est basée sur :

1- Examen clinique :

Chaque visite doit comporter une recherche systématique de symptomes évocateurs de
récidive, et un examen physique complet.

Cette surveillance identifierait 20 a 50 % des récidives. Cependant, pres de la moitié des
récidives sont diagnostiquées dans l'intervalle des examens programmés, nécessitant une

information du malade sur les symptomes d’alerte devant le conduire a consulter [115].

2-Dosage de I’antigéne carcinoembryonnaire :

L’élévation de son taux a plus de 5 ng/ml a une sensibilité de 60 a 90 %, et une
spécificité de 85 a 95 % pour le diagnostic de récidive. Il en est le premier indicateur dans 60 a

75 % des cas, précédant de 3 a 8 mois les signes cliniques ou radiologiques.
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La normalisation de son taux aprés chirurgie curative peut n’étre obtenue qu’aprés un
recul de 6 a 8semaines.

L’avantage, en termes de survie des malades soumis a une surveillance réguliére de
I’ACE, n’est pas démontré, et le taux de résections curatives chez ces malades reste modeste
[115].

3- Radiographie pulmonaire et échographie abdominale :

La sensibilité de la radiographie pulmonaire pour le diagnostic des métastases
pulmonaires est faible, de 'ordre de 50 % et son intérét dans le dépistage systématique des
métastases asymptomatiques ne sont pas démontré.

Le faible colt de I’échographie abdominale et son innocuité en font un examen adapté a

une stratégie de dépistage [115].

4- Autres examens morphologiques :

Le recours aux examens plus invasifs ou plus coliteux (TDM abdominale, IRM, PET-scan
ou immunoscintigraphie) n’est justifié qu’en cas de difficulté technique rencontrée avec les
examens standards, de doute ou d’exploration négative devant un signe d’alerte inexpliqué,

comme unhe augmentation de I’ACE [115].

5- Rythmes de surveillance :

La conférence de consensus francaise de 1998 propose la réalisation d’un examen
clinique tous les 3 mois les 2 premieres années, puis tous les 6 mois pendant 3 ans. Une
échographie abdominale ou scanner abdomino-pelvien tous les 3 a 6 mois pendant 3 ans, puis
tous les ans pendant 2 ans.

Une radiographie pulmonaire ou scanner thoracique annuel pendant 5 ans.

6- Problemes psychologiques du stomisé :

> Découverte de la stomie [167]:
En postopératoire, le patient découvre et prend conscience de sa stomie. La perte du
controle sphinctérien et l'incontinence qui en découlent entrainent des soins, la manipulation

d'un matériel spécifique et inhabituel. Le patient peut avoir peur des fuites, de salir, de sentir
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mauvais. Un accident peut lui faire craindre d'étre un objet de dégolt, de ne plus étre accepté
par son entourage. En pratique, pres d'un patient sur cing a des problemes psychologiques
significatifs selon White cité par Burch [261].

» Réactions psychologiques :

Les situations psychologiques découlent de ce qui vient d'étre exposé. La difficulté a faire
un deuil peut entrainer une pathologie de deuil : un état maniaque avec déni et comportement
non adapté a la réalité pathologique, fuite en avant avec repli dans une hyperactivité morbide ou
un état dépressif. L'incapacité a supporter la modification corporelle peut étre la source de
dépersonnalisation, qui s'accompagne d'angoisse importante. La culpabilité associée a la perte
du controle de I'évacuation des selles peut aggraver et rendre pathologiques des traits de
personnalité névrotique antérieure. Il peut s'agir d'une peur trop démesurée de salir ou de sentir
mauvais, avec une organisation ritualisée de la vie, des compulsions morbides au nettoyage. Un
sujet de nature phobique peut prendre sa stomie comme prétexte a éviter toutes les situations
de mise a I'épreuve, travail, démarches, responsabilités [279].

Le risque morbide principal est celui de l'isolement du sujet qui, n'arrivant pas a
s'accepter, se sent inacceptable pour les autres. D'ou lI'importance primordiale de la préparation
psychologique du patient et de son entourage avant l'intervention, autant que le soutien dans les
jours et les mois qui vont suivre.
> Acceptabilité :

Il est nécessaire que le patient ait eu en préopératoire des informations sur ce que sera sa
stomie. Ces informations doivent étre transmises lors de la consultation de chirurgie, par la
stomathérapeute, au moyen de brochures spécifiques : « Standards, options et recommandations
pour le savoir des patients » (SOR savoir patient) [285].

Le soutien de I'entourage favorise une bonne réinsertion sociofamiliale. Il semble que la
femme s'adapte mieux a une stomie que I'homme et que le groupe des patients entre 60 et 70

ans soit celui ou la tolérance est la meilleure.
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> Sexualité :

De maniére générale, la présence d'une stomie induit des troubles de la sexualité au
travers de troubles de la libido favorisés par des troubles de l'image corporelle. Il existe une
perception de corps dégradé, le stomisé se considere alors comme incapable et inadéquat sur le
plan sexuel. Il ne faut pas occulter les difficultés des partenaires des stomisés qui doivent
assumer outre le caractere grave de la maladie, le fait de vivre avec une personne au corps
altéré, ce qui peut avoir des effets imprévisibles au sein des couples. Tout ceci nous conduit a
souligner I'importance d'un encadrement et d'une assistance de qualité. Un accompagnement
pluridisciplinaire (médecin, chirurgien, infirmier stomathérapeute, psychologue, sexologue)

permet a la personne stomisée de trouver une aide technique, relationnelle et éducative.
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A la lumiére de ce travail réalisé au service de chirurgie viscérale du CHU Mohammed VI
de Marrakech a propos de 100 cas d’occlusion intestinale d’origine tumorale sur une période de

5 ans, il en ressort :

v' Les patients de notre série sont relativement jeunes avec une moyenne d’age de 55,83
ans.

4 La tumeur primitive était d’origine digestive chez 92 ,85% malades, gynécologique
chez 3,57% cas, urologique chez 2,38% des patients et liposarcome soit chez 1,19% des cas.

v/ La stomie de décharge est la stratégie thérapeutique que nous avons le plus réalisé et
gue nous défendons en raison de sa faible mortalité au cours de la premiere intervention et du
confort offert lors de la deuxiéme intervention.

v' La mortalité globale est élevée (20,23%).

L’amélioration de ce prnostic doit passer par :
v" Un diagnostic plus précoce passant par I'amélioration de l’interprétation des signes
cliniques et radiologiques par la profession.
v" Une prise en charge adaptée a notre contexte, a savoir, la généralisation des stomies de
proche amont aprés mesures de réanimation.

v" Une collaboration entre réanimateurs, radiologues endoscopistes et chirurgiens.
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FICHE D’EXPLOITATION
« Les occlusions intestinales d’origine tumorale »

Année :
1-ldentité :
Numéro d’entrée:
AGE :
Sexe : of Om
2-Antécédents :
A- Familiaux :
° Cancer digestif : O oui O non
°*Polypose : O oui Onon
TAULIE &
B-Personnels :
a-Médicaux :
HTA : O oui O non
Diabete O oui O non
O DID
O DNID
Cardiopathie O oui O non

Tumeur digestif tumeur bénigne cancer digestifCd
Date du diagnostic: ............
Stade du cancer  ...........
Type d’intervention ...........
Traitement adjuvant .........
Troubles du transit O oui O non
O Diarrhée
OConstipation
O Alternance diarrhée-constipation
OSyndrome occlusifs spontanément résolutifs

ODurée.:............
Douleurs abdominales O oui O non
O Douleur de la FID
O Douleur de la FIG
O Douleurs diffuses
O Durée.:...............
Fiévre a long court O oui O non
Lésions inflammatoires intestinales :
RCH : O oui O non
Maladie de Crohn :
O oui O non
Durée :...............
b-Habitudes toxiques :
Tabagisme O oui O non
Nombre de P/A :.......
Alcoolisme O oui O non
c- Gynécologique :
O Cancer du sein............... O cancer de I'ovaire......
O Cancer de I’endometre............ Ocancer du col.......
d- Chirurgicaux :
Chirurgie digestive : O oui O non
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Indication
type d’opération
e-Autres @ ...............

4- La clinique :
A- Interrogatoire :

Début des symptomes : O Brutal O Progressif
Douleurs abdominales : O oui : O non
O Intenses
O Modérées
0O Diffuses
O Localisées
Vomissements : O oui : O non
[ Bilieux
O Alimentaires
[ Fécaloide
Arrét des matieres O oui O non
Arrét des gaz O oui O non
Hémorragie digestive O oui: O non
0 Hématémese
O Moelena
[ORectorragies
B- Examen général :
Etat général : O Conservé O Altéré
Fievre : O oui O non
T:......
Déshydratation O oui O non
Etat de choc : O oui O non
TA ...
FC:......
C- Examen abdominal :
Cicatrice chirurgicale O oui : O non
Ondulations péristaltiques O oui O non
Ballonnement O oui : O non
Abdomen sensible O oui O non
Contracture O oui O non
Défense O oui O non
Masse abdominale O oui O non
Orifices herniaires O Libres O Non libres
Matité des flancs O oui O non
Tympanisme O oui O non
HPM O oui O non
SPM O oui O non

TR :
ODouglas bombant

O Ampoule rectale vide

O Tumeur palpée :

O Non fait

OFécalome/matieres

O Doigtier souillé de sang

O Sténosante
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ADP : O Ganglion de Troizier
O Autres @.......ocee.....

Examen pleuro pulmonaire

O Normal

OAnormal :...........
Examen cardiovasculaire

O Normal

O Anormal :...........
Examen neurologique

O Normal

O Anormal :...........

Autres @l

5-La paraclinique :
A-ASP debout :
Niveaux hydroaeriques gréliques : O oui coliques :O0 oui mixtes O oui
Pneumopéritoine : O oui O non

B-TDM: O Faite: O Non faite
° Type de la distension intesinale :grelique 00  colique 0  mixted

‘Pneumoperitoine :oui O nond

*Envahissement loco- régionale :non O ouid
Infiltration de la graisse 0  envahissement ganglionnaire O
envahissement d’organe de voisinageO..............

*Adénopathies :nonO ouid..ooiiiiiiiis

° Carcinose 0O Localisée.......... diffused
°ascited ° métastases O /foied /poumond/autresd.........

C-Echo abdominale :0O Fait OONon faite

O Fait : O Non fait

E-Colonoscopie :
* Sieége : CRSO RectumOd
* Aspect endoscopique : Sténosant O Ulcéro-bourgeonnant O Ulcération O
Présence de polypes O Présence d’autres tumeurs coliques O

F-Radio thorax O Faite O Non faite
O Normale
O Anormale ...........................
G- ECG: OFait......coceveennenen. O Non fait
H-Autres ..............ooeenin.
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|1-Bilan biologique : ONFS+ Plaquette : Hb......... /PQ ...
O ionogramme ..............
0 BILAN Rénal-Urée

O GLYCEMIE
O bilan pré - opératoire....

6 -TRAITEMENT :
A-Traitement médical :
0 Aspiration par sonde gastrique
0 compensation hydro_électrolytique
3 Antibiothérapie
0 Antalgiges

O Sonde urinaire

O Rééquilibre des tares associés
OAutres

B-Traitement chirurgical :

* Voie d’abord: O Laparotomie médiane
O Abord électif

* Exploration de la cavité abdominale :
a- Tumeur :

Virole O oui O non
Sténosante : O oui O non
Abcédée : O oui O non
Saignement : O oui O non

b-Etat de I'intéstin

Preperforation : O oui O non
Perforation : O oui O non
Invagination : O oui O non
c- Métastases :- hépatiques : O oui O non
- Carcinoses Péritonéales : O oui : O non
O Localisées O Diffuses
-Ascite : O oui.......... O non
d- ADP : O oui O non
*Urgence : [ oui O non

*Geste 1 : OStomie
0O Dérivation interne
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O Résection OCurative Opalliative

[OExérese de métastases hépatiques

[OBiopsie de metastases

*AULres 1 ...,

*Drainage: O fait........cocevneee. O non fait

Olame de delbet
7- Suites opératoires : 1°Immédiates : simples O /compliquées O :
* Reprise du transit : O oui (délai O non
* Drain : quantité ramenée ................. /qualité.............
* décompensation : O oui................ O non

* Surinfection de la plaie chirurgicale : O oui O non
* Péritonite postopératoire O oui O non
* Sépsis postopératoire O oui O non
* Complications thromboemboliques O oui O non
* Déces O oui O non
4°A Court terme : simples O / compliquées O :
* Lachage anastomotique [ oui O non
*Qcclusion de la colostomie O oui O non
* Nécrose de la colostomie O oui O non

3° A long terme :simples O /compliquées O :
*Sténose de I'anastomose [0
> reprise chirurgicale : O reprise O nonreprise

> Rétablissement de continuité oui O non O

> Autres....
Durée d’hospitalisation : .........ccccccevieeeinnne
9- Anatomo-pathologie :sur pieéce opératoire O sur endoscopie préopératoire O
sur endoscopie postopératoire O

O Adénocarcinome O cancer épidermoide
O LMNH O Tumeur carcinoide

[0 Leiomyosarcome

10-traitement adjuvant :

= CTH : O oui O non
= RTH : O oui O non
11-Patient revu en consultation ultérieurement :
O oui : O non
Bilan ..o
Récidive O oui O non
T2-RECUL ...covviiiiii e
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Résumeé

L’occlusion intestinale est une complication fréquente des tumeurs abdomino-pelviennes
évolutives, en particulier d'origine digestive ou gynécologique. A travers cette étude
rétrospective descriptive sur une période de 6 ans allant du janvier 2007 au décembre 2012,
portant sur 100 cas de tumeurs en occlusion, colligés au service de chirurgie viscérale au CHU
Mohammed VI de Marrakech. L’étude a pour but de nous dégager les facteurs épidémiologiques,
les caractéristiques cliniques, anatomopathologiques et les modalités thérapeutiques de cette
affection. L’dge des patients variait de 23 a 89 ans, avec une moyenne de 55,83 ans. Cette série
comporte 52 femmes et 48 hommes avec un sex-ratio de 0,92. Le délai moyen entre les
premiéres manifestations du syndrome occlusif et la consultation est de 6,23 jours. L’abdomen
sans préparation (ASP) a été le premier examen a réaliser. La tumeur primitive était d’origine
digestive pour 78 patients soit un taux de 92 ,85%, gynécologique pour 3 patients soit 3,57%,
urologique pour 2 patients soit 2,38% et 1 cas de liposarcome soit un taux de 1,19%. 84% ont été
opérés et 13% ont repris spontanément le transit. 64% ont été opérés dans les premiéres 24
heurs. La stomie de décharge était le procédé le plus utilisé (64,28%). La mortalité globale était
de 20,23%. La morbidité était de 26,36%. L’adénocarcinome lieberkuhnien représentait 76,20%.
Le stade évolutif des tumeurs de notre série selon la classification TNM est représenté par: 12
cas de stade Il (14,28%), 20 cas de stade Ill (23,80%) et 40 cas de stade IV (47,61%). Le traitement
adjuvent était adopté chez 40 cas (47,61%). La durée de surveillance des malades était comprise

entre 3 et 20 mois avec un recul moyen de 10 mois.

Mots—clés: Profil épidémiologique- clinique- thérapeutique et évolutif.
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Abstract

The intestinal obstruction is a frequent complication of evolutive abdominopelvien
tumours, in particular those of digestive or gynecological origin. Through this descriptive
retrospective study for a period of 6 years from january 2007 to december 2012,being about
100 cases of tumours in occlusion, gathered from the CHU Mohammed VI visceral surgery
department of Marrakech. The study aims to bring out to us the epidemiological factors, the
clinic and pathological characteristics and the therapeutic modalities of this disease. The
patients age varied between 23 and 89 years old, with an average of 55,83 years old. This series
consists of 52 womens and 48 mens with a gender ratio of 0,92. The average deadline between
the obstructive syndrome manifestations and the consultation is of 6,23 days. The abdomen
without preparation is the first examination to do. The primitive tumour was of digestive origin
for 78 patients, namely a rate of 92,85%, gynecological for 3 patients,namely 3,57%, urological
for 2 patients, namely 2,38% and one case of liposarcoma, namely a rate of 1,19%. 48% were
operated on and 13% are taken spontaneously by the transit. 64% were operated on during the
first 24 hours. The discharge stomy was the more utilized procedure (64,28%). The global
mortality was of 20,23%. The morbidity was of 26,36%.The adenocarcinoma lieberkuhnien
represented 76,20%. The stage of development of our study tumours according to the TNM
classification is represented by: 12 cases of the stage Il (14, 28%), 20 cases of the stage Il
(23,80%) and 40 cases of the stage IV (47,61%). The adjuvant treatment was adopted for 40
cases (47,61%). The duration of the patients supervision was comprehended between 2 and 20

months, with an average decline of 10 months.

Keywords: epidemiological profile-clinic-therapeutic and evolutive.
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