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INTRODUCTION

L’occlusion intestinale est une urgence abdominale fréquente en période

néonatale, ensachant queleslimites chronologiquesdecettepériodesont arbitraires,
classiqguement ; elle comprend les quinze premiers jours de vie et correspond
ainsiaunephased’adaptationdunouveaunéaunevie autonome,mais
denombreuxauteurslaprolongejusqu’alafindupremiermois,etpar conséquent
touteocclusionsurvenant au-deladecetage estexcluedecette étude.

Il est plus juste de parler de syndrome occlusif compte tenu de la
multiplicitédesaffections encause dontlaplupartd’entreellessontd’origine congénitale
[1], mis a part les malformations anorectales qu’il convient de
reconnaitreavantl’installationdecesyndrome.

Lesyndromeocclusif estdéfinicommeétant toutesymptomatologieen
rapportavecunarrétouuneabsencedutransitintestinal suiteaunobstaclesitué
leplussouventenavaldupylore,cetobstaclepeutétre:

Mécanique:dueaunelésionintrinsequedutubeintestinale(atrésie),ouaune anomalie

extra-intestinale(volvulus,bride),

Fonctionnel:dueauntroubledupéristaltismeintestinale(Hirschsprung),oua

uneanomaliedu méconium(iléusméconial,syndromedubouchon méconial),

Ouinflammatoire(entérocoliteulcéro-nécrosante,péritonite).

Lediagnosticpositif des occlusions néonatales reposeessentiellementsur un
interrogatoire précis etunexamen cliniquerigoureux,cequipermet,enplusde poser
lediagnostic,d’orienter les examens complémentaires.Autermedeces
investigations,lacause del’occlusionestdéterminéavec ainsiunemiseenroute
précoced’untraitementmédicaletou chirurgicaladapté,pouréviterl’évolution spontanée

versdescomplications gravesmettantenjeulepronosticvital.



Lebutdenotretravailestderapporterl’expérienceduservicedechirurgie
pédiatrique,auEHS mere et enfantdeTlemcen,dans le diagnostique etlaprise

enchargedesocclusionsnéonatales.



RAPPELEMBRYOLOGIQUE[4,5]

L’organogénesedusystemedigestifdébutelorsdela4demesemaineetse

termineaucoursdelal 2emesemaine.ll estintéressantdesoulignerquelorsdela
6emesemaine,l’endodermeprolifereetrempli completementle tubedigestif
primitif,cen’estquelors dela9emesemainequel’endodermesubitl’apoptose
nécessairealarecanalisationdu tubedigestif.

L’intestin estdevisé en troisrégions [4] :

Unintestinantérieur,aveugledecoétécranial,unintestinpostérieur,aveugle
decotécaudal,etunintestinmoyenencommunicationaveclesacvitellinparle
canalvitellin.Lavascularisationdel’intestins’effectueparlaconsolidationet la
réductiondesbranches ventralesdel’aortedorsalequis’anastomosentavecles
plexusvasculairesdestinés,al’origine, afournirlesangau sacvitellin.Environcing

branches deces artéresvitellinesse distribuentalaportionthoraciquedel’intestin

antérieur,ettrois autres-letroncceeliaqueainsiqueles arteres mésentériques
supérieureetinférieure-sedestinentalaportionabdominale.Parconvention,les limites
entrelesparties antérieure,moyenneetpostérieuredutube digestif ontété

fixéesparlesterritoiresrespectifsdecestroisarteres.

-Au cours de la 5eme semaine [4], la portion abdominale de I'intestin
antérieurestdéjadiviséeencesophage,estomacetpartieproximalededuodénum.
Al’origine,l’estomacestfusiforme;maislacroissancedifférentielledesesparois
dorsaleetventraleproduitles petiteetgrandecourbures.Enmémetemps,les
diverticuleshépatique,cystiqueetpancréatiquesdorsaletventralapparaissentau
niveaudelapartieproximaleduduodénumpour s’insinuer danslemésogastreet donner,
respectivement, le foie, lavésicule biliaire avecle conduit cystique et le pancréas.En

outre,larateseformepar condensationdumésenchymedansle mésogastredorsal.



Aucoursdes6émeet7émesemaines[4],I’estomactourneautourdedeux
axes,longitudinaleetdorso-ventral,detellemanierequela grandecourbure
s’orienteverslagaucheetlégerement en directioncaudale.Cette rotationpousse le
foieversladroitedelacavitéabdominaletoutenamenant,enmémetemps, le
duodénumetlepancréasaucontactdelaparoipostérieureouilsserontfixés.Ceci apour
conséquencede transformer,alafindelarotation, I’espacedorsalde
I’estomacetdumésogastredorsal enundiverticuleappelébourseépiploiqueou
petitecavitépéritonéale.Lapoche dumésogastredorsal,quireprésentelalimite
latéralegauche de cette petite cavité,vasubiruneexpansionconsidérablepour
donnernaissanceaunesortederideau,legrandépiploon,quis’étendau-devant

desvisceresdel’étageinférieurdel’abdomen.[fig.1]



Fig.1:Lesrotationsdel'estomac.[5]



-L’intestinmoyensedifférencieenduodénumdistal,jéjunum,iléon, coecum, cblon
ascendant et deux tiers proximaux de coOlon transverse. Le futur iléon
s’allongeplusrapidementquelacavitépéritonéale,desorteque,aucoursdela5éme
semaine,l’intestinmoyenprend I’aspectd’unpli enépingleacheveux,
antéropostérieur,cequi correspond ainsi al’anseintestinaleprimitivequi faithernie
atraversl’ombilicdurantla6émesemaine.Pendantqu’ellefaithernie,cette anse intestinale
tournede90°sursonaxelongitudinal (constituédel’artere mésentérique
supérieureetdecanalvitellin)dans lesens inversedeceluides aiguilles d’une montre-
lorsquecephénomeéne estobservéenvueventrale-detellesortequele futur iléon se
trouve a gauche et le futur cblon, a droite. Pendant que se différencientle coecum
etl’appendice, lejéjunum etl’iléon continuentdes’allonger.
Delal0&mealal 2¢mesemaine,l’anseintestinaleseretiredanslacavitéabdominal
etellesubitunerotationsupplémentairede180° ,toujoursdanslesensinversede celui des
aiguillesd’unemontre,pour donner laconfigurationdéfinitiveal’intestin gréle et

aucolon[4,Fig.2].

-L’intestinpostérieurestal’originedutiersdistalduc6lontransverse,du cblon
descendant,du coOlon sigmoide etdu rectum.Juste au dessusde Ilamembrane
cloacale,le tubeintestinalprimitifformeuneexpansionappelécloaque.Dela4émea
lab6emesemaine,unseptumuro-rectal,coronal,diviselecloaqueenunsinusuro-
génitalprimitif,antérieur,al’originedesstructuresuro-génitales,etun rectum,
postérieur. Le tiersdistalducanalano-rectalseconstitueapartird’uneinvagination

ectoblastique;ladépressionanale[4].



Fig.2:Lesrotationsintestinalesaucoursdelavieintra-utérine.[5]
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PHYSIOPATHOLOGIE

L’occlusionintestinaleaiguéestcaractériséeparunarrétdelaprogressiondu

transitintestinalsecondaireaun  obstacleinfranchissable.Cet  arrétprovoque, en
absencedetoutepriseen chargethérapeutique,des perturbations

physiopathologiqueslocalesetgénéralesmortelles.

A) Lesperturbations locales:

Dansl’occlusion,l’arrétdeprogressiondecontenuintestinaletransformele
secteurde transitenunsecteurdestockageavecpourconséquence:

1.L’hyperpéristaltisme:[6]

C’estlerésultatd’uneexagérationdel’activitémotriceintrinsequeenamont

eten avaldel’obstacle.Entrainant ainsiunreflux,danslesvoiesdigestives
supérieures,ducontenudel’intestinetsonextériorisationsous forme de
vomissementsoudeliquided’aspiration.

2.Ladistensiondel’intestin:[7]

Ellereprésenteundespointsimportantsdelaphysiopathologiedel’occlusion.

Eneffet,leboldigestifquistagneen amontdel’obstacleprovoqueunedilatationde
lalumiereintestinalequis’accroit progressivement aveclapoursuitedessécrétions, (et
avec ladiminutiondelaréabsorptionliquidienne).

L’aggravationdeladistensionestliéealaprésencedegaz,duealafoisa
I’ingestiondel’airetalafermentationducontenu intestinalstagnantpar
proliférationbactériennedoncunrisquedesepticémie.

Dufaitdelatension croissantesur laparoi intestinale,lacapacitéde
réabsorptions’arréte,l’organismeséquestrantd’importantes guantités d’eau,

d’électrolytesetdeprotéinesdansle tubedigestif.
11



Enfin,ladistension intestinale estresponsabled’unesurélévation du
diaphragmeavec ainsiunelimitationdel’expansionpulmonairevoireunedétresse
respiratoire.

3.Lestroublesdela microcirculation:[8,9]

Lapersistancedeladistensionintestinaleentraineunblocagedelamicrocirculation

etdoncunehypoxieavecpossibilitéd’unenécrosedelamuqueuse.
C’estl’aggravationde cettedistensionqui provoque,d’unepart,ladiminution

progressive de la pression partielle d’oxygene de la paroiintestinale d’ou une

carenceénergétiquedecetteparoi avec uneparalysiedelacouchemusculairelisse,
aggravantd’autantladistension initiale, etd’autre part, [linsuffisance d’apport
d’oxygénequi vaproduireuncedemepariétal puis des manifestations

inflammatoires,nécrotiquesvoire mémeuneperforation.

Cet intestin ainsi altéré par I’hypoxie et la protéolyse intracellulaire va
produireunfacteur myocardo-dépressif responsabled’unediminutiondela
contractilitémyocardiqueetainsid’unevasoconstrictiondans leterritoire
splanchniquecequiaggraved’autantl’hypoxieintestinale.

Enfait,onconstate,par microscopieoptiqueetélectronique,tres tota 60
minutesd’ischémie,desmodificationsarchitecturalesdelamuqueuseintestinale
(surleplandesmicrovillosités),etstructurales(pertedemicrovésiculesvoire de

cellulesentieres).[9]

B)Lesperturbationsgénérales:

Ellessontlaconséquencedes troubleslocaux etserésumentenunétatde choc
dueavant tout auxdéséquilibreshydro-électrolytiques etaux désordres
métaboliques:unedéshydratation,despertesélectrolytiquesetdestroublesacido-

basiques.
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1.Lesdéséquilibreshydro-électrolytiques:[9]

La perméabilité du potassium (qui est considéré comme un indicateur

d’intégritéfonctionnelle)augmenteauniveaudelamembraneintestinale(surtout
ducotéapical),avecdiminutiondel’activitéenzymatiqueNa*-K*-ATPase,cecise
voitdesla3eme_5émeminuted’ischémie,ce quientrave lafonctionabsorption-
excrétiondel’épithéliumintestinal.

Avec I'arrét de la réabsorption, se développent d’importantes pertes de
liquidesetd’électrolytesquistagnentdanslalumiereintestinale.

Ladistension del’intestin  entraineuneaugmentation delapression intra-
abdominaleavecdiminutiondelaperfusiondel’arteremésentériquesupérieureet
delaveineporte ainsiquededébit cardiaque.

Ces différents mécanismes physiopathologiques aboutissentaune
séquestrationliquidienneintra-abdominaleetalaformationd’un 3emesacteur
liquidienconstituéaudépens delamasseliquidiennecirculante.Donc,Une
hypovolémierelativeseproduitavecévolutionvers un chochypovolémiqueetune

insuffisancerénalefonctionnelle.

2.Lestroublesacido-basiques:[6]

Les troubles acido-basiques varientselonleniveaudel’occlusion,laperte d’ions
H+* etCl- estimportantedans uneocclusionhaute,etentraineunealcalose
hypochlorémique,alors quedans uneocclusionbasse,lapertedes bicarbonates

provoqueuneacidose métabolique.

13



Onaschématisélerésumédecettephysiopathologiecommesuit:
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—
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@ Obstacle intestinal
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Stase . .
. . intestinale
intestinale
\
N J \ %\ﬁ
f 77\ 7 A\ X A
Trouble de Pullulation Trouble de la Augmentation
Fabsorption bactérienne micro- delapression
et de circulation intra-
sécrétion abdominale
\§ J/ \S /L J W\ J
Séquestration Hypoxiede Libération Diminution Surélévation
liquidienne la paroi de duretour diaphrag-
intestinale substances veineux matique
chimiques
Perted’eau
et Perforation

d’électrolytes
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DIAGNOSTICPOSITIF

l. En anténatale:[10,11]

Lediagnosticd’occlusionintestinalepeutétreévoqué,dans certainscas,des
I’échographiemorphologiqueréaliséea22semainesd’aménorrhée,parfoisplus tard, et
ceci en objectivant: hydramnios, dilatation intestinale, intestin hyper
échogene,aspectd’urolithiase,ascitefcetale.

L’échographieprénataleestparticulierementperformantepourlediagnostic
des atrésies intestinales,beaucoupmoins pourceluidemucoviscidose(gréle
hyperéchogene),etquasimentsansintérétencasd’occlusionfonctionnellebasse.

La recherche des malformations associées, et selon les cas; I’étude du
caryotypefcetal,ledosagedesenzymes digestivesdansle liguideamniotique,la
recherchedemutations géniques chezles parents oulefoetus (mucoviscidose),font
partiedel’enquétediagnostique.

L’intérétdediagnostiquer I’occlusionintestinaleen prénatal estd’organiserla
naissancedansunematerniténiveaulllpouroptimiserlapriseenchargenéonatale

etraccourcirledélaipréopératoire.

ll.Alanaissance:

Lesyndromeocclusifselimitechezlenouveaunéadeuxsymptomesde

valeur diagnostique capitale: lesvomissements et I’émission d’'un méconium

anormal.
L’examencliniquedoitsurtoutrechercherdessignesdegravitételsque:la

fievre,ladéfenseabdominale etl’altérationdel’étatgénéral.
Laradiographiedel’abdomensanspréparationpermetdevisualiser,encas

d’occlusionintestinale,desniveauxhydro-aériquesetdepréciserleursiege.

15



A.Clinique:[7,10,12]

1. Lessignes fonctionnels:

1.1) Lesvomissements:

Les vomissements sont le seul symptome constant, et peuvent étre soit

précocesdanslesocclusionshautes,soitplustardifsdanslesocclusionsbasses.

llssontd’abord alimentaires,puisbilieuxlorsquel’obstacleestsousvatérien, voire
méme méconialsoufécaloidesencasd’occlusionbasseavancée.

Ces vomissements peuvent entrainer, par leur répétition et/ou leur
abondance,deuxtypesdecomplications:

A Ladéshydratationaigué

A Lapneumopathiededéglutition

1.2) Lestroublesdel’élimination de méconium:

Leméconiumestnormalementévacuéau cours despremieresquarante-huit

heures,ilest abondant,vertnoiratresetdeconsistancepoisseuse.

Donc,toutretardouabsenced’évacuationméconiale,ainsiquel’élimination

d’unméconiumanormal(sec,verdatre,peuabondantoublanchatresanspigments
biliaires) doitnousalerter.

La constatationdel’un oudecesdeuxsignessuffitpourposerlediagnostic
d’occlusionnéonataleetexigerletransfertdansun milieuchirurgicalspécialiséou
desexamens complémentairesvontpermettred’affirmerl’occlusion,habituellement d’en
apprécier leniveau,parfois d’en soupconner lacauseetsurtoutdepréciser l'indication

opératoire.

2. Lessignes physiques:

2.1)Lessignesgénéraux:

Larecherchedesignesgénérauxpermetd’apprécierleretentissementde

I'occlusionsur I’étatgénéraldunouveaunésurtoutsurl’étatd’hydratation,la

température,le tempsderecoloration et latensionartérielle.
16



Ces signes sont tres marqués chez un nouveau né en étatde choc
occlusifprésentant ainsi:
-Unfaciésaltéré,pale,avecdessueursfroides,
-Unedéshydratationextracellulaire(tachycardie,hypotension,oligurie,plicutanéet
surtoutuneperte excessivedupoids),
-Température:hypothermieprogressive ouhyperthermie
-Marbrures cutanées, dyspnée, cyanose et refroidissement des extrémités,

pincementdelapressionartérielle...

2.2) L’examen del’abdomen :

Doit rechercher I’existence ou non d’une distension abdominale qui se

constitued’autantplusvolontiersquel’obstacle estbassitué.

Ainsi,’examendel’abdomenorientelediagnosticetpermetdedistinguer une
occlusion aventre plat,signantun obstacle hautsitué au niveau du duodénum,
d’uneocclusionaventredistendusignantunobstacledigestifbassituéauniveau dugréle
ouducolon.

Maisilfautaussiapprécierl’étatdelapeau:unaspectrouge,luisantetun
cedemepériombilicalévoqueuneinflammationpéritonéale.

Apres I’inspection,lapalpation abdominaledoucerecherchel’existence
d’éventuels signes d’une souffrance intestinale tels que : une douleur ou un

empatementlocalisé,unedéfenseabdominale voireunecontracture.

2.3)L’examendesorificesherniaires:

Une hernie inguinale peut s’étrangler pendant la période néonatale et

détournerlediagnosticainsiversune occlusion.

2.4)L’examendu périnée :

llestsystématiquecheztoutnouveaunéafind’éliminerunemalformation

anorectale.
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2.5)L’épreuvealasonde:

Letoucherrectalestremplacéchezlenouveaunéparl’épreuvealasonde,et

elledoitétresystématiquedevanttoutsyndrome occlusifchezlenouveauné.
Ainsi,lepassaged’unesonderectalemollevaselinéepermetdes’assurerde
laperméabilitérectale, et d’évacuerounonle méconium.
L’épreuve  estditepositivelorsqu’elleraménedu  méconiumetdu  gazetleve
I'obstacle,etelleestditenégativelorsqu’elleneramenerienourameénedestraces de
méconiumgrisatres.

L’examencliniquedoittoujoursétrecompléterparunbilanradiologique.

B.Paraclinique:

1. L'imagerie:[10,11,13,14,15]

L’explorationparl’imageriedecettepathologienéonataleestorientéeparle
contextepérinataletlasymptomatologieclinique.

Elleestfondéesurlatriade:clichésimpledel’abdomensanspréparation,
opacificationdigestive etéchographiecoupléaudoppler.

1.1) Lesclichésthoraco-abdominauxsanspréparation :

lls seront effectués chez un nouveau né aspiré, réchauffé, en bonnes
conditionsd’asepsie,sansledéplacer.

Onprendrad’abord,deuxclichésdeface ;enpositioncouché,etdebout(le
nouveaunéétantmaintenusous les bras),etoncompléteraéventuellementpar des
incidencesparticulieres(deuxclichés;defaceetdeprofiltéteenbas,etdeux autres de face
rayon horizontal; 'un en décubitus latéral droit et I'autre en décubituslatéral gauche).

L’interprétation des images digestives doit étre faite en sachant que
I’labdomendunouveaunénecontientpasd’airaumomentdupremiercri,puisl’air

passedansl’estomacatteintlegréleal heuredevie,leccecum5heuresplustard
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puislesigmoideverslal 1émeheure,etenfinlerectumentrelal 2éme etla

24eme heuredevie[Fig.3].Lesiegedel’airvarieégalementenfonctiondela
positiondunouveauné,c’estainsiqu’endécubitusventraloulatéraldroit,l’antre
estenbasetl’airoccupelagrosse tubérosité.

Laradiographiethoraco-abdominaleet d’abdomensanspréparationreste
I’examendepremierchoixdanslesocclusionsnéonatalecarsaspécificité estélevée pour
cettepathologieenpermettantd’affirmer lediagnosticpositif,depréciserle siege,
etd’orienterlediagnosticétiologique.

A Pouraffirmerl’occlusionilfaut chercher:
Lesignefondamentalquiestl’existencedesimageshydro-aériques dans les
anses dilatées surdes clichés enpositiondebout,ces images
sontreprésentées pardes niveauxliquidiens horizontauxsurmontés
d’unebulle oud’unarceaud’air
Ladilatationdu oudessegmentsintestinaux
Unarrétdanslaprogressiondes gazintestinaux.

A Pourpréciserlesiegedel’occlusionilfautapprécierlenombre,l’aspect
etlesiegedecesniveaux hydro-aériques,cequipermetainside
différencierentreune occlusiondugréle etuneocclusionducélon:
L’occlusiondugréle:
Legréleestenpositioncentrale,decalibremoindrequelecdlon,a paroi
mince,enfaitseul I’aspectdesplis etrelief mugueuxpermet
d’identifierformellementlegréle,cesplis sontdus auxvalvules conniventes
quisonttresdéveloppées auniveaudujéjunummais tres
discretesauniveaudugréle terminal.

Eneffet,ilexistesurdesclichésdefaceenpositiondeboutdesimages

hydro-aériquesmultiples,pluslargesquehautes,finementcerclées,de
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siegecentralou abdomino-pelvien,indépendanteslesunesdesautres,
disposéesen terrassesétagés.

L’occlusionducoélon:

Les anses coliquessontensituationpluspériphérique,leur calibreplus
important,leurs paroisplus épaisses etsurtoutelles neportentpasdes
valvules conniventes maisdes plis haustraux,beaucoupplus épais,
espacésets’incluententrelesbosseluresqu’ilsdélimitent.

Eneffet,lesimageshydro-aériquessiegentenpériphérie,ellessontpeu

nombreuses,plushautesquelargesdontlescontourssontépais.
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Fig.3:progressiondel’airauniveaude tubedigestif

a) nouveaunéa3heuresde vie
b) nouveaunéal 8heuresde vie
C) aération complete de tube digestif (1: grosse tubérosité de I’estomac, 2:

duodénum,3:rectum.).[14]
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1.2) Lesopacifications digestives:

Ce tempsradiologique estutilelorsquelediagnosticd’occlusionnéonatale est

difficile etilcomporte:

1.2.1) le transitgastroduodénalala baryte:

lIn’apratiquementpasd’intérétdanslesocclusionsnéonatales.

Quand il estindiqué, il fautlepratiquer avecprudenceetfaireingérer au
nouveauné,parunesonde, unefaiblequantitéduproduitdecontraste,carsicet
examenestréalisédansdemauvaisesconditionstechniquesilpeutentrainerdes
faussesroutes avecuneinondationtrachéo-bronchiquecompromettantainsi la
fonctionrespiratoiredunouveauné.

Cetexamenradiologiqueestcontreindiquéencasdepéritonite,etlorsqu’on

suspecteune maladied’Hirschsprung.

1.2.2) le transitdugréle:

Cetexamenest contreindiquéalamoindresuspiciondeperforation.

Leprincipedecetexamenestlemémequepour letransitgastroduodénal,et
laprogressiondel’indexopaquedanslalumiereintestinaleestsuiviepardes
clichésabdominaux.

Lesdeuxproduitsopacifiantsutiliséssont:lesproduitsiodéshydrosolubles
(gastrograffine) etlesulfatedubariumensuspensiondansl’eau.

-Leshydrosolubles ontl’avantage dene laisserquedesrésidusliquides,leur
éliminationestrapideetn’apporteaucunegene au chirurgien.llsn’ontd’intérétque
danslesocclusions jéjunaleshautes.

-Lesulfatedebariumpermetd’avoir des images debonnequalité,etil est
contreindiqué encasdesuspiciondenécrosedelaparoiintestinale.

1.2.3) lelavementopaque(gastrografine, baryte), ou al’air:

C’estl’opacificationlaplusutilisée,etildoitétreeffectué ade tresfaibles

pressions,souscontroledelaradioscopietélévisée, et avecprudencelorsdelamise
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enplacedelasonderectalecarlerisquedeperforationestélevédanslescasde
colonnonfonctionneletlorsd’uneintroductionbrutaledelasonde.
Cetexamenreconnaitdeuxcontreindications:
AlLa perforation intestinale mise en évidence par [I'existence d’un
pneumopéritoine,
A L’entérocoliteulcéronécrosante.

1.3) L’échographiecouplée au doppler:

Elleapportedesargumentsspécifiquessupplémentairespourlediagnostic
étiologique.

L’examen échographiqueestcapabled’étudierlamotricitédigestive,
d’apprécierladilatationdesansesd’amontetlecollapsusdigestifd’avaletde
donnerdesprécisionsefficacessurlecontenu liquidienouméconialdepartet
d’autredesiteobstructif.Al'inverse,lecontenuaériquedesansesdigestivesest
parfoisdélétere.

Ledoppler permetd’évoquer lediagnosticd’anomaliederotationquand la

veinemésentériquesupérieure(VMS)vientse placer agauchedel’artere
mésentériquesupérieure(AMS),cette malrotationpeutsecompliquerounond’un
volvulusquisecaractériseparl’apparition,surune coupetransversaleépigastrique

dedoppler,d’unespired’enroulementdelaVMSautourdel’AMS, c’estle«Whirlpool sign».

2. Labiologie:[11,16,17,18]

Les examens biologiques necontribuentpas audiagnosticmais permettent
surtoutd’apprécierleretentissementgénéraldusyndromeocclusif,desuivreson évolution
etdeguiderlaréanimation.

Ellepermetd’évaluer avecplus deprécision,avecl’examen clinique,l’étendu

delaspoliationhydro-électrolytique.
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On ne peut demander que les examens dont la réponse est obtenue

rapidement.

2.1) Dans lesang :

-L’ionogrammemontreaunstadeprécoce:uneHyponatrémie,unehypokaliémie,

unehypochlorémie etunehyperprotidémie.

-L’uréesanguine estnormale ou élevéedanslesformesévoluées.

-La numération globulaire avec formule sanguine montre: un hématocrite
augmenté,unepolyglobulie ouuneanémie etunehyperleucocytose.
-Legroupagesanguin.
-LaprotéineC-réactive,marqueurd’inflammation,sepositiveprécocementetne
traversepaslabarrieéreplacentaire,demandéealarecherched’uneinfection.

2.2) Dans lesurines:

lIfaut:
-Apprécierlafonctionrénale:clairancedelacréatinine,
-Rechercherlesprotéines,

-Demanderunionogrammeurinaire.
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FORMESETIOLOGIQUES

Onclasselesocclusionsintestinalesselonleurmécanismeetonreconnait

ainsi:

. Lesocclusionsmécaniguesouorganiques:

Peuventétresoit:

Intrinséque: par lésion du tube intestinal lui-méme (atrésie intestinal,
sténose...),etreprésente50%desocclusionsnéonatales,

Ouextrinseque:oul’obstacleautransitestreprésentéparunmécanisme extra-
intestinal (anomaliederotationintestinale etvolvulus...).

Selonl’aspectdel’abdomenondistingue:lesocclusionsnéonataleshautes

ouaventreplatetlesocclusionsnéonatalesbassesouaventreballonné.

A.Lesocclusionsnéonataleshautesouaventreplat:

Danscecasl’obstaclesiege enamontdel’angleduodéno-jéjunal.

a) le tableau cliniguecommun:

Est caractérisépar:

A Desvomissementsbilieuxtresprécoces,deslepremierjour, constituentle signe
majeur.

A L’absence ou le retard d’émission méconiale est inconstant. Parfois
remplacéparunbouchongrisatrecorrespondantal’évacuation de
I’exfoliationdescellulesintestinalesdurantlavieintra-utérine.

Ainsil’apparitiondevomissementschezunnouveaunéleoulespremiers

joursde vieimpliquele transfertenchirurgiepédiatrique.
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b) Le tableau radiologiguecommun:

La radiographie thoraco-abdominale sans préparation permet de faire le

diagnosticen montrant:
A Uneimageendoublebulle,gastriqueetduodénale,pathognomonique avecdeux
niveauxliquidesgastriqueetduodénaldepartetd’autredu rachis.
A L’absencetotaledepneumatisationdel’abdomensousjacentdansles
formescompletes.
Lediagnosticestdoncévidentetlesopacificationsparvoiehautesontinutiles

etdangereuses.

¢) Lesétiologies:

Lesétiologiesdesocclusionshautessontdominéespar:
A Lesatrésiesetsténosesduduodénum,

A Lesmalrotationintestinales.
D’autresétiologiespeuventétrerencontrées:

A Laduplicationduodénale,

A Laveineportepréduodénale,

A Lesyndromedelapince mésentérique.

1. Lesatrésiesetsténoses duodénales:

1.1) Définition etfréquence:

Elles correspondentades malformations congénitales caractérisées par une
interruptiondelacontinuitéduodénale.Leurfréquenceestfaibleetestestiméea:
uncassur50000u10000naissances [19].Ellesreprésentent 37%del’ensembledes

obstaclescongénitaux(completsetincomplets) disposéssurlecadreduodénal.

lIn’y apasdeprédominancedesexe.
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C’estI’exemple type de malformation obstructive intrinseque duodénale, pour
laquelleuneexplicationgénétiquea été suggéréeapreés avoirobservéquelques cas

familiaux.[20]

1.2) Embryopathogénie:[17,20,21,22]

lIs’agitd’uneembryopathiecarledéveloppementembryonnaireduduodéno-

pancréassesitue entrela5émeetla7émesemained’aménorrhée.[22]

Deuxthéoriess’affrontentpouressayerd’expliquerl’originedesatrésieset

sténosesduodénales:

A Défautderepermeabilisationdelalumieredigestivealorsqu’elleestle
sieged’uneproliférationcellulairejusqu’alabemesemaine.Cedéfaut
peutétretotaleetil donnerauneatrésie,oupartiel avecainsi  constitution
d’unesténose.Cette théoriesemble étrelaplus juste.

A L’origineischémique:durantlaviefeetale,ilseproduiraituntrouble
vasculaireischémiqueresponsabled’un défectmésentériqueenregard

d’uneatrésieduodénalecompleéte.

1.3) Anatomopathologie:[4,14,20,22,23]

1.3.1)Leniveau del’obstruction :

L’obstruction siege le plus souvent au niveau du 2¢me duodénum (D2),

principalement dans la région périvatérinne [22, 23], le plus souvent en sous
vatérien.
Danscertainscasleniveaudel’obstructionpeutsiégeralahauteurdela papille,

elles’accompagnealorsde malformationsdesvoiesbiliaires.

1.3.2)Lanaturedel’obstruction :

llpeuts’agird’uneatrésie,d’unesténoseoud’unpancréasannulaire[4,14]. [Fig.4, 5]
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A Lesatrésies:[Fig.4]

Ellesréalisentune obstructioncomplete etsontde troistypes:
<L’atrésiecomplete:ouilexisteunesolutiondecontinuitéentredeuxculs desac,
<L’atrésiecordonale:oulesdeuxculsdesacsontréunisparuncordon fibreux,
<Le diaphragme ou l'atrésie membraneuse: corresponda un obstacle

intraluminalmuqueuxsansrupturedelacontinuité externe.

A Lessténoses:[Fig.4]

Ellessecaractérisentparune obstructionincomplete, etondistingueainsi:
<Lasténosesimple marquéeparunchangementducalibre,
<Et le diaphragme incomplet: simple ébauche circulaire ou, parfois,
diaphragme perforé;laperforationpouvantétrecentraleoupériphérique, unique

ou multiple.

A Lepancréasannulaire:[Fig.5]

lIs’agitd’unanneaupancréatiquequientourcompletementDz,parfoisonne

retrouvequedutissupancréatiquediffusbarrantlafaceantérieuredeD2sans

véritableanneau.
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Fig.4:a)Atrésie membraneuse oudiaphragme.b)Atrésiecordonale.c)Atrésie

compléte.d)Sténosesimple.e)Diaphragmeincomplet.f)Pancréasannulaire.[14]

Bourgeon pancréatique
ventral bilobé

Fig.5: Lebourgeonpancréatiqueventralpeutprésenterdeux lobes.Siceux-ci
migrentautour deduodénum,dansdesdirections opposées,pourfusionner avecle

bourgeonpancréatiquedorsal,ilseconstitueunpancréasannulaire.[4]
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1.4) Lesmalformationsassociées:[19, 20]

L’atrésieousténoseduodénales’accompagnesouventd’autresmalformations

quidéterminentparfoislepronostic.

Latrisomie2 1estprésentedans 30a35% des cas d’obstruction congénitale
deduodénum.Cette associationestinfinimentplusfréquentequedanstouteautre
malformationcongénitale.

Lamalrotationintestinale,lesmalformationscardiaquesetdesgrosvaisseaux
sontégalementfréquentes.

Les autres malformations associées sontrares,il peuts’agir d’atrésiede
I’;esophage,des malformations anorectales,des malformationsrénales etgénitales,
desanomaliesvertébrales,desanomalieshépatobiliairesetpancréatiques,ou de
malformationintestinale(diverticuledeMeckel).

Onconcoitdoncl’intérétdedépistageanténatalquireconnaitlamalformation

etpermetunbilanprécisdesanomaliesassociées (échographie et caryotypefcetal).

1.5) Lediagnostic:[11,13,19,20,24,25]

1.5.1)Lediagnostic anténatal:

Laplupartdeslésionsobstructivesdutubedigestifsontaccessiblesaun
dépistageprénatal.
Enpratique,lediagnosticanténatalparl’échographieestpossibleapartirde
lal4emesemained’aménorrhée[24].L’'imageéchographiqueestcelled’unedouble
bulleliquidienne,visiblesur les  coupestransversales delapartiesupérieure de
I’labdomen, et elle est située de part et d’autre du rachis; elle correspond a
I’estomacetala partieinitialededuodénumdilatés.
L’associationd’unhydramniosesttressignificative.
Lecaryotypefcetaldevraitétresystématiquedanstouslescasd’atrésiesou

sténosesduodénalessuspectéesdufaitdel’associationfréquentedelatrisomie21.
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1.5.2)Lediagnosticpost-natal:

Lediagnosticdel’obstructiondeduodénumsefaitgénéralementdesles

premieresheuresde vie.

o)Letableauclinique:

C’estle tableaud’uneocclusionhaute:

A Lesvomissementssontbilieuxleplussouvent,parfoissanglants,etils
apparaissentdeslepremier ouledeuxiemejourdevie,etgénéralement
deslepremieressaid’alimentation.

A Lenouveaunén’évacuepasdeméconiumcarl’obstacleestenréglesous vatérien.

Maisdevantdesvomissementsclairsetuneévacuationméconialenormale,il

fautpenserplutdotaun obstaclesusvatérien.

A A l'examen abdominal, on peut observer une voussure épigastrique
contrastant aveclerestedel’abdomenqui estplat.Cettevoussure
correspondaunedilatationsouvent monstrueusedel’estomac etde duodénum
audessusdel’obstacle.

A L’examengénéralconsistearechercheretaévaluerleretentissementde
'occlusion sur I'état général de nouveau né et a rechercher une

malformationassociée.

B)Lesexamenscomplémentaires:

B1) Laradiographie thoraco-abdominale sans préparation en position

verticale:

Elle reste ’examen fondamental a pratiquer pour affirmer le diagnostic
d’obstructionduodénale.
Lesimagescaractéristiquessontlessuivantes:

A Uneimagehydro-aérique,souslacoupolediaphragmatiquegauche,qui

correspondalarétentiondeliquide etdegazauniveaudel’estomac.
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A Une 2&me image hydro-aérique, a droite de la ligne médiane et sous
I'opacité hépatique, qui correspond a la rétention liquidienne dans la
pocheduodénaledistendue.

Cesdeuximagesreéalisentl’aspect caractéristique en doublebulle.[Fig.6]

A Le reste de I'abdomen est vide d’air dans les sténoses compleétes,
contrairementauxsténosesincomplétes ouilexisteuneaérationdutube

digestifd’avaldefaconvariableselonl’importancedelasténose.

Bz)Lesopacificationsdigestives:

Danslescasrares,oul’onnevoitqu’unseulniveauhydro-aériquesousla

coupdle diaphragmatique gauche, la vidange de I'estomac a la sonde puis
I'insufflationd’unpeud’airfont apparaitrel’image endoublebulle.

Le transit ceso-gastro-duodénal ne doit pas étre systématique car il est
souventinutilevoiremémedangereux vulerisqued’inhalationde produitde

contraste.[Fig.7]
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Fig.6:Aspectendoublebullesuruneradiographie thoraco-abdominalesans

préparation[25]

Fig.7:TOGDmontrantunarrétdeprogressionduproduitdecontrasteauniveaude
D2. [13]
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1.6) Traitement:[20,26,30]

Le traitement des atrésies et sténoses duodénales est un traitement

chirurgicaleprécédéd’une mise encondition.

1.6.1) La miseen condition :

Ellecomporte:

A L’aspirationgastriquecontinueparunesondenasalestérileetdebon
calibrepourune efficacitécertaine,et cecidansundoublebut:

oProtectiondesvoiesrespiratoirescontrelerisquedesfaussesrouteslors
desvomissementsetpréventiondusyndromedeMendelson(I’ensemble
dessignes enrapportavecuneinflammationpulmonairequi résultedela
pénétrationdanslesbronchesetlespoumonsduliquidegastrique).

oAméliorationdelaventilationalvéolaireparaugmentationdel’amplitude
delacoursediaphragmatiquefavoriséeparladiminutiondumétéorisme
abdominal.

A L’oxygénation etlaprotectioncontrel’hypothermie.

A La prise de deux voies veineuses pour pratiquer des prélevements sanguins
etpour entreprendreuneréanimationhydroélectrolytiqueen
fonctiondesrésultatsdecesexamens.

A Lamise enplaced’unesondeurinaire.

A Le monitoragedesparametresvitauxdunouveauné.

Avantdedémarrer l’intervention chirurgicale,il fautadministrer I'antibiothérapie

par voie parentérale trente minutes avant I’induction de

I’anesthésiegénérale,cequipermetdediminuerlescomplicationsseptiques.

1.6.2) Le traitementchirurgical:

Il doit étre entreprit sans retard dontle but est derétablirla continuité

digestive.
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«)Lavoied’abord:

Elle estsusombilicalehorizontale oumédiane.[Fig.8]

B)Lepremiertempsdel’intervention:

I correspondal’explorationdelatotalité = ducadreduodénale,sans omettrele
restedutubedigestif ettous les organes intra-abdominauxnotammentla voie
biliaireprincipale.

Ainsi,cetteexplorationvadétermineravecprécisionletypedel’obstaclesur
le duodénum, et elle va permettre aussi de retrouver certaines malformations
pouvant nécessiter un acte chirurgical concomitant au rétablissement de la

continuitédigestive.

Y)Lestechniqueschirurgicaleslespluscourantes:

Sontlessuivantes:

A Duodéno-duodénostomie:

C’estunetechniquesimple,d’exécutionrapideetutilisabledanslaplupart
descas.C’estlatechniquedebasepourlesobstaclessiégeantauniveaudeD2(le
casleplusfréquent).[Fig.9]

A Duodénoplastie modelante:

Cette techniqueestlecomplémentde celledéjacitée,et elleconsistea
reséquerlapartieexternedelapocheduodénaleproximaledilatée.Onrestaure
ainsirapidementl’activité péristaltiquede [I'intestin, ce quifavorise une reprise
précocedel’alimentationoraleetpar conséquentunemeilleurepréventiondes
complicationsliéesalastaseintestinale.[27]

A Excisiondudiaphragme:

Apresavoirrepéréavecprécisionlabased’implantationdudiaphragme,on
pratiqueuneduodénotomielongitudinalecentrésur cettebaseetonexcisele
diaphragme.Laduodénotomieestreferméedefacon transversaleafind’élargir

I’anastomose.[Fig.10]
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Leprincipaldangerdecettetechniqueestdalaproximitédelapapillequ’il

faudralocaliserprécisément.

d) Lesindications:

Latechniquechirurgicaleutiliséevadépendredelanaturedel’obstacle,mais

égalementdesonniveau:

A Si I'obstacle siege au niveau de Dg, on utilisera la duodéno-

duodénostomielatéro-latéraledepréférencepour uneatrésieouune sténose,
etcompléteraparuneDuodénoplastie modelante.
Lorsquel’obstaclesiegeauniveaudu3emeoudu4émeduodénum(Dsou Da4)
onréaliseraunerésectiondelaportion atrétiquesuivied’une
anastomosetermino-terminale.

Lorsdeladécouverted’undiaphragme, onpratiqueraune excision.
Danslecasdepancréasannulaire,ilestinutileetdangereuxdecherchera le
disséquer.Siégeant auniveaudeD2,I’obstaclesous jacentesttraitépar

uneduodéno-duodénostomieprépancréatique.

Enfin les malformations associées peuvent changer cette indication

opératoire:

A

lIfautopérerenpremierlieuuneatrésiedel’cesophageavantdetraiter
I’lanomalieduodénalequelques joursapres.

Les autres anomalies de gréle sont a traiter dans le méme temps
opératoirequelalésionduodénale.
L’associationaunemalformationanorectalehauteouintermédiaireoua
uneatrésiecoliqueesttraitéeparcolostomieoupar iléostomie,cette
derniéreestindiquéesil’atrésieintéresselecolondroit.Lacureradicale

delamalformationassociéeseferadansundeuxiéme temps.
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Fig.9:Duodéno-duodénostomielatéro-latérale./30/

S e

Fig.10:Excisiondediaphragmeduodénale.[30]
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€) L’alimentationparentérale totale:[28,29]

Lanutritionentéraleadébitconstantatraversunesondetransanastomotique

d’alimentationa été réaliséeenpremierlieu,puisplusrécemmentl’alimentation
parentéraleexclusiveprolongéepar cathéterintracave amarquéuntournantdécisif
dansl’améliorationdesrésultatschirurgicaux.

Quandl’alimentationparentéralen’estpasdisponible,ilfautsecontenterd’un
apportcaloriquepar voieintraveineusepériphériqueou centraleen attendantla reprisede
transitintestinale.

O)lareprisedel’alimentation orale:

Elleseferaguandletransitintestinal aurareprisetdesquelasécrétion
gastriqueseraclaireouvertepaleetdefaiblequantité[29].Cette reprisesefaiten
moyenneentrele7émeetle]1 0émejourpostopératoireetelleestraccourcieapresla

réalisationd’uneduodénoplastie modelante.

2. Lesvicesderotations intestinalesetd’accolementdu mésentére:

2.1) Historique, définition etfréguence :

MECKELfutlepremieren 181 7adécrirelaherniephysiologiquedel’intestin primitif
austadeembryonnaire,puis MALLen1898décrivitlaréintégrationde I’intestindans
lacavitéabdominale.Par lasuiteles embryologistes FRAZERet
ROBBINSfirent,en1915,unedescriptiondestroisstadesdelarotationintestinale
quisertencoreaujourd’huideréférence[Fig.11].Sur le planchirurgical,c’estDOTT
qui,en1923,envisagealepremier  traitementdes anomalies derotation,suivipar
GARDNERetHARTen 1934.Alaméme époque,LADDmitenévidence,en1932,
I'importancedes brides congénitales préduodénales fréguemmentassociés aux
anomaliesderotations,etdétaillaen194 1lacure chirurgicaleduvolvulustotaldu

grélesuranomaliederotations.[31]
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Au cours dedéveloppementembryonnaire,l’intestinsubitdes phénomeénes
complexesderotationetd’accolement, quilorsgu’ilssontincompletsouvicieux,
aboutissentadiverses situations anatomiques pathogénes,sourcepotentielle
d’occlusiondigestiveparvolvulus.

Lamalrotationseproduitchezunnouveaunésur500,avecprédominance

masculine.[32,33]

2.2) Embryopathogénie:[4,14]

Lesanomaliesderotationsdel’intestinmoyenpeuventétreclasséesennon-

rotation,rotation ensensinverse etrotationsmixtes.

2.2.1)La non rotation del’intestin moyen :

Appeléeégalementmésenterecommun complet,seproduitlorsquel’anse intestinal
primitif,apres sapremiererotationde90°,n’effectuepas sadeuxieme
rotationde180°danslesensinversedeceluidesaiguillesd’unemontreason
retourdanslacavitéabdominale[fig.12],etainsilemembrecranialoriginalde I’anse
intestinale primitive (correspondantau jéjuno-iléon présomptif)se termine au
cotédroitducorps,alorsquelemembrecaudaloriginaledecette méme anse

(correspondant aucolonprésomptif)sesituedecotégaucheducorps.

2.2.2) La rotation inverse de I'intestin moyen, ou mésentére commun

incomplet:
Elle est exceptionnelle, dans ce cas, [I’anse intestinale primitive subit la
rotationnormaleinitialede90°dans lesensinversedeceluides aiguillesd’une

montre,maislaseconderotationde  180° s’effectuedanslesensdes aiguillesd’une
montreetnon I'inverse,ilenrésulteunerotation nettede90°danslesensdes
aiguillesd’unemontrelfig.13],leduodénumsesitueraainsidecotéventraldu

colontransverseetnondesoncotédorsale,cecolonserasecondairementrétro- péritonéale

etnonleduodénum.
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2.2.3) les rotationsmixtes del’intestin moyen ou ditelesmalrotations:

Dans cecas,lemembrecranialdel’anseintestinaleprimitivenesubitquela

rotationinitialede90°,alorsquelemembrecaudaln’estsoumisqu’alaseconde
rotationde180°[fig.14].Lerésultatdeces rotationsnoncoordonnéesestque I’extrémité
distale duduodénumse fixede c6té droitdelacavité abdominale etle ccecum s’attache
pres de Ila ligne médiane, juste au dessous de pylore. Cette
positionanormaleduccecumpeutentrainerl’étranglementdeduodénumparune

sangledepéritoine épaissi(bridedelLadd).

2.3) Physiopathologiedel’occlusion :[14,34]

L’occlusionpeutétreduea:

A Une compression extrinseque du duodénum par des brides
pathologiques:bridesdelLaddreliantlecoecumalaparoienbarrantD2
[Fig.15],etles accolements anormaux deDsavecdes coudures etdes
plicatures (larecherched’uneanomalieintrinsequesous-jacenteest
impérative).

A Unvolvulus:danscecas,I’ensembledugrélepivoteautourdel’axe
constituéparlepédiculevasculaire,leplussouvent,danslesenshoraire,
etselongu’ilexisteounonunangleduodéno-jéjunal,lepieddel’anse
volvulésesitueplus oumoins hautsurleduodénum(Ds ouDas).Dans tous les
cas, il s’agit d’un obstacle sous vatérien, en raison de la fixité
constantedeDz, lesvomissementssontalorsbilieux.[Fig.16]

Le volvulusadeuxtypesdeconséquences:

A Une obstructiondelalumieredigestiveavecdilatationsus—jacente;

A Unecompression,plusou moinsimportante,dupédicule vasculaire.
Deplus,lasouffrancedemésentereest al’originedephénomeénesréflexesvagaux
expliquantcertains signes générauxfréquemmentrencontrés tels [Iinstabilité

hémodynamique etl’hypotonie.
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Fig.11:Lesrotationsintestinalesnormales.[14]
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La rotation normale de 180°
dans le sens inverse de celul
des siguilles d'une montre, ne
2 grade pas.

Aorte

Estomac

jours

Intestin grele ‘ .
L

Fig.12: Non rotation del’intestin
primitifou mésentérecommun
complet,lecélon est ainsisituéa
gauche. [4,14]
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Rotation initiale normale de 90°, dans
le sens inverse de celul des aiguilles
d'une montre

Rowation inverse supplementaire de 180" dans
Ie sens de celui des siguilies d'une montre,
aveC une rotation nette de 90° dans ce sens.

Fig.13:Rotationinversedel’intestinprimitifou mésenterecommunincomplet.[4]
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Le meambre caudal (B) subit une

r S80S inverse de celui des aiguilles

i - rotation normale de 1B0*, dans le
A .i ’ d'une montre, le membre cranial ne
| ‘

Colon
descendant

Fig.14:Rotationsmixtesdel’intestinprimitifou malrotations.[4]
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Fig.15:Positionintestinale en mésenterecommuncomplet
1)BridedeLadd.[14]
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d
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Fig.16:A)Positionanormaleduccecumet dugréleproximalentrainantun
raccourcissementdelaracinede mésentérequiexposeaurisquede volvulus,B)
Volvulusconstitué.[34]
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2.4) Diagnostic:

Lesanomaliessuscitées sontainsi responsablesd’occlusionparvolvulus
et/ouparbridescongénitales.

Levolvuluspeutétrepost-natalprimitif,etcecilorsqu’ilsurvientendehors
d’uneanomaliemésentériqueet intéresselatotalitédugréle.Seulel’étude anatomique,
lors d’une laparotomie, permet le diagnostic différentiel avec le
volvulussuranomalied’accolementmésentérique.

Lestableauxcliniquessontpolymorphesenfonctiondel’agedesurvenude
I’accidentetdesoncaractereaigu ouchronique.

2.4.1)Volvulusaigu du nouveau né:[19,37]

C’estle tableauleplusfréquent.

x)Clinique:

lIs’agitd’uneocclusionnéonatalehauteaventreplatsurvenantapresun
intervallelibresouventtrescourtdela2joursapreslanaissance.

Acetableaus’ajoutedes rectorragies qui apparaissentengénéral
secondairementet témoignentd’une souffrancevasculairedugréle,ils’agitdusang
rougeavecdes sellesnormales ce quipermetainsidefaireladifférenceavecdes
sellesentérocolitiques.

L’examen cliniquetrouve,inconstamment,unballonnement épigastriqueavec une
agitation et une tachycardie survenant a la palpation de [I'abdomen et
témoignantd’unesensibilitéabdominale.

Enfin,ilfauttoujoursfaireuneévaluationgénéralealarecherchedessignes
dedéshydratationqui sontprécoces dans les occlusions hautes,etmettreenplace

unesondegastriquede mémequ’uneperfusion avantderéaliserlebilan radiologique.
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B)Imagerie:[35,36,37]

B1)Laradiographie thoraco-abdominalesanspréparation: [Fig.17]

Montreunedilatationaériquedel’estomac, voiredelapartieproximaledu
duodénum, réalisant une image en double bulle, I'aération sous jacente étant
pauvre.Maisuneradiographienormalen’exclutpaslediagnostic.

Donc, en cas de doute, il faut avoir recours a d’autres explorations notamment
:I’échographieavecdopplerdesvaisseauxmésentériquesetletransit gastro-

duodénalaprésuneaspirationgastrique.

B2)L’échographie abdominale avec doppler desvaisseaux mésentériques:

[Fig.18]
Ellemontrelaspiredetorsiondes vaisseauxsous formed’unemasse
prérachidienneet préaortiquehypoéchogene,avecaudoppler uneorientation

anormaledesvaisseauxmésentériques:normalementlaVMSestsituéeadroitede
I’AMS,sicetteveineestvuedevantouagauchedel’arteremésentériquesupérieure
ilfautsuspecterunvolvulus.

Encasdevolvulussurmésenterecommun,cetteinversiondesvaisseaux
mésentériques s’associe a une image en spirale des vaisseaux évocatrice de
diagnostic(Whirlpoolsign).

Bs)Le transitgastro-duodénal:[Fig.19]

Peutmontrerdanscecas:

A Unedilatationduodénale enamontd’unobstacleincomplet,

A Unepositionanormaledel’angleduodéno-jéjunalpeumarquéetsituéa
droitedelaligne médianesurunclichédefacestrict,

A Unesituationadroitedespremieresansesdugréle,

A Unespirede torsionpathognomonique.
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Fig.17:Radiographiethoraco-abdominalesanspréparationmontrant:a)Deface:
unedilatationaériquedel’estomac.b)Deprofil:uneimageendoublebulleavec
pauvretédel’aérationsous jacente.[37]

Fig.18:a)Echographie:coupetransversaledelapartiesupérieuredel’abdomen
montrantune torsiondugréle, dumésentéreetdelaVMS autourdel’axedel’AMS. b)Echo-
dopplerdesvaisseauxmésentériques montrant I’enroulement dela VMS
autourdel’AMS.[37]
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Fig.19:Transitgastroduodénale,a)deface:spiredetorsionpathognomoniqueet
positionanormaledel’angleduodéno-jéjunaleadroitedelalignemédiane,b)
clichédeprofil.[37]
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2.4.2)Volvulussuraiqu :

Lesvolvulussuraigussecaractérisentparuntableaucliniquegraved’emblée:

étatdechoc,déshydratation etballonnement abdominale.

Cettesymptomatologiedoit  attirerl’attention etinciterafaireuneintervention
immédiate surtouten  présence des  signesd’occlusion basse, en faveurdela
nécroseintestinale,surlesclichésthoraco-abdominauxsanspréparation.[35]

Danscecasl’opacificationn’estpasindiquée.

2.4.3)Volvuluschronigue ou subaiqu :

Ce volvulus peut étre difficile a distinguerde I'occlusion extrinseque par

bridesdeLaddquisontpratiquementtoujoursassociées.

Il réalise une symptomatologie intermittente avec souvent tolérance des

premiersessaisd’alimentationpuisdesaccesde vomissementsbilieux.

L’échographiecoupléeaudopplerpermetdemettreenévidencelaspirede

torsiondesvaisseauxmésentériquessousformed’unsS.

L’opacificationmontrel’obstacleavecfiltrationduproduitdecontrasteau- dela de

I’arrét principal traduisant les tours de spire des premieres anses intestinales.[67]
2.5) Traitement:[19,25,31,33]
Apresunemiseencondition,letraitementchirurgicalconsistearéduirele

volvulus  etaplacer [lintestindans une positiontellequeledébutetlafindugréle

soientéloignésl’undel’autre,cetteinterventiona été décritepar Ladd,etdontles
étapeslesplusimportantessont:

A Unelaparotomieenréalisantuneincisionhorizontalesusombilicaleavec
extériorisationdugrélepermettantdebien analyser ladispositiondela racinedu
mésentere[Fig.20],

A Celanouspermetdeconfirmerlediagnostic,etdedétordrele volvulus,

A Puis,lasectiondelabridedeLaddquicomprimeleduodénum|Fig.21],
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A Lalibérationdelafusion mésentérique[Fig.21],

A L’appendicectomiequiestsystématique,

A Laremiseen placedel’intestinenpositiondemésentere commun complet
enplacantlegréleadroiteetlec6lon ycompritleccecumagauche [Fig.23].

Cetteinterventionpeutétreréaliséeaussiparunelaparoscopie.

Lepronosticestliéal’étenduedelanécroseintestinale.

Larésectionétenduedugréleaprésunenécroseétendue(dueauvolvulus)

restelacomplicationlaplus grave.
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Fig.20:LaparotomieavecExtériorisation Fig.21:
dugréle.[25] 1) Décollementcolo-épiploique
2) SectiondesbridesdelLadd

3) Sectiondelafusion mésentérique.[31]
T
L

o e
"

Fig.22:Libérationdel’angledeTreitz. Fig.23:Positionnementenmésentere

[31] communcomplet.[31]
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3. Lesautrescausesd’occlusion néonatalehaute:

3.1) Les duplications duodénales:[19,39,40]

3.1.1) Définition,classification anatomique:

Cesontdesformationssphériquesoutubulairesappendues,leplussouvent,

alaparoipostérieurede2émeet 3emeduodénum.
Ondistinguedeuxformesanatomiques:

A Les duplications duodénales kystiques non communicantes qui,
lorsqu’ellessontdéveloppées  au contactd’unsegmentintestinal  fixé,
entrainentunretentissementprécocesur letransitetserévelentdes la
périodenéonataleoules premiers mois delavie,mais elles peuventétre
treslongtempstoléréesetdiagnostiquéesseulemental’adolescence.

A La forme communicante n’est pas exceptionnelle. Dans ce cas, la
duplication constitue une poche pseudo-diverticulaire ou stagnentles
produits digestifs.Lorsqu’elleestdéveloppéedanslatétepancréatique,la
duplicationcommuniqueaveclalumiereduodénaleou lescanaux
pancréatiques.

Surleplanhistologique,cetteformationprésenteuneparoidetubedigestif

avecune musculeuseetune mugueusedetype digestif.Leshétérotopiesde
muqueusegastrique[41]sontfréquentesexpliquantlescomplicationsulcéreuses:
hémorragiesetperforations.

3.1.2) Diagnostic:

x)Clinique:

Untableaud’occlusionnéonatalehauteavecdesvomissementsbilieuxounon

voiremémedeshématémesesenrapportavecdesulcérationsquisaignentsurla

duplication(hétérotopiegastrique).

53



Parfois,perceptiond’unetumeurépigastrigueoudel’hypochondredroit,et des
épisodesdepancréatiteaigliieousubaigliepouvantévoluer vers unfauxkyste

pancréatique.

B)Paraclinique:

Lesexamensradiologiquesquipermettentd’affirmerlediagnosticsont:

A L’échographieabdominale[Fig.27],enmontrantunedistensiond’uneou
dedeuxportionsduduodénumenamont d’unesténoseexcentrée
correspondantal’empreinted’une  tumeur  kystiqueanéchogeéne,cequiest
enfaveurd’uneduplicationduodénale.

A Le transit ocesogastroduodénalqui permet d’opacifier une duplication
duodénalecommunicantedonnantainsi I'aspectd’unvastediverticule disposé
enarriere ousurlebordexternedu 2é¢meduodénum.

Les duplications intrapancréatiques sontdifficiles aexplorer aussi bienpar

I’échographiequeparlascannographie.Ellespeuventétreopacifiéesaucoursde
transitbarytéou del’opacification desvoiespancréatiqueslorsqu’elles communiquent

avecle Wirsung.
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Fig.27: Echographie abdominale: image arrondie, anéchogéne, de 2,5 cm de

diametreavecuneparoiépaissi,situéeadroitedelatétedepancréasévoquantune

duplicationduodénale.[39]
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3.1.3)Traitement:

Letraitementchirurgicalpermetdeprévenirlescomplicationsdecettelésion
bénigne.

Lesprincipalesméthodeschirurgicalessont:

A L’exéreésecompletedeladuplicationsansouverturedelaparoiduodénaleou
avecduodénotomierestele traitementidéalsilamasseestsansrelation avec
lescanauxbiliairesoupancréatiques,

A L’exéresepartielledeladuplicationsansouverturedelamuqueusedigestive,

A Lakysto-duodénotomieoufenestrationdeGardner.

3.2) Laveineportepréduodénale(VPP):[42,43,44]

3.2.1) Définition,Embryopathogénie:

C’estuneanomalierarequipeutoccasionner,danscertainsnombredecas,

unesténoseduodénale.

Laveineportepréduodénaletraduituneanomaliedel’organisation.Enfait, les veines

vitellinesformentinitialementunplexus autour deduodénumpar des
branchesanastomotiques.Normalementlesegment pré-hépatiquedelaveine
vitellinegauchevadisparaitre,etc’estlaveinevitellinedroitequi vadonner letronc

mésentérico-portal, celui-civaseretrouverenretro-duodénaledufaitdelarotation de90°
degauche adroitededuodénum. Lasituationpréduodénaledelaveineporte
s’expliqueainsiparlarégressiondelaveinevitellinedroiteetlanaissancedela
veineporteapartirdelaveinevitellinegauchequivasetrouverapres larotationde
duodénumenpréduodénale.[Fig.28]

3.2.2) Malformationsassociées:

A Malformationsintestinales
A Malformationscardiaques
A Plusrarement:pancréasannulaire,atrésiebiliaireouvoiebiliaireprincipale

préduodénal.
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Normale VPP VPP

Fig.28: Représentationschématiquedudéveloppementdu troncporteapartirdes

deuxveinesvitellines.[44]
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3.2.3) Diagnostic:

La veine porte préduodénale est exceptionnellement responsable d’une
obstruction duodénale, c’est en généralune autre anomalie associée telle qu’un
diaphragmeouplus rarementunpancréas annulairequi estal’originede I'obstruction.

Sur leplanradiologique, il fautsebaseressentiellementsur la
tomodensitométriepourlamise en évidencedecetteanomalie.

L’opacificationpeut montrerunedistensiondupremierduodénumenamont
d’unecompression extrinseque.

3.2.4)Principesthérapeutiques:

En per-opératoire, une veine porte préduodénale doit étre rapidement identifié
car,du faitde sa situation superficielle, ellese trouve exposée au risquede
blessureiatrogéne.

Une veine préduodénale asymptomatique etdécouverte fortuitementdoit étre
respectée.

Mais,lorsqu’elleestresponsabled’uneobstructionduodénale,letraitement
chirurgicals’impose:

Unesection duodénalesuivied’unereposition delaveineporte en
retroduodénal,puis d’uneanastomoseduodéno-duodénalequi al’avantage,par
rapportaune gastro-entéro-anastomose, de préserverlafonction pylorique etde
mettreal’abri  des ulcéres anastomotiques,etil  fauttoujoursrechercher un
diaphragmeouunpancréas annulaire,car leur méconnaissancepeutétreal’origine d’un

échecthérapeutique.

3.3) Lesyndromedela pinceaorto-mésentérique:[45,46]

3.3.1) Définition,historigue:

Le syndrome de la pince aorto-mésentérique ou syndrome de 'artere

mésentériquesupérieure(SAMS)correspondaunesténoseduodénaleextrinseque
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provoquée par la fermeture de I'angle entre |'aorte en arriere et [|artere

mésentériquesupérieure enavant.
llaétédécritpourlapremierefoisparVonRokitanskyen1861,eten1921

Wilkiepublieunepremieresériede75caschezl’adulte.
Enfaitcesyndromeestdiscutéetsembleplus  acquisqueréellement congénital.

Différentes  étiologies peuvent étre a l'origine de SAMS (anorexie

mentale,sclérodermie,neuropathiecongénitale,chimiothérapie...) mais le
dénominateur communestunepertedu poidsrapideetsévereouseulementune
dissociationstaturo-pondéraleavecune croissancerapideetunmorphotypetres

longiligne.LeSAMSaétéaussidécritdansdessituationsmodifiant’axerachidien
etdoncaortique(chirurgiedelascoliose,modificationpost-traumatiquede la
lordoselombaire).Mais certaines observations familiales ontfaitévoquer unfacteur
génétique.

3.3.2) Diagnostic:

a)Cliniguement:

Cesyndromeseprésentesousdeuxformes:

Laformechroniqueestlaplusfréquente :lemaladeseplaintdetroublesnon
spécifiques etintermittents,d’épigastralgies,devomissements bilieuxqui
s’aggraventendécubitus dorsal etdisparaissentendécubituslatéralgaucheeten
positionassise.

La forme aigue réalise une occlusion haute sévere, pouvant engager le

pronosticvital.

B)Surleplanparaclinique:

Letransitbarytéqguimontreunestaseetunedilatationdel’estomac,deDs,

DzetdeDsavecuneimaged’arrétlinéaireobliqueenbasetadroitesurDs

quicorrespondauniveau depassagedel’arteremésentériquesupérieure. [Fig.29]
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L’échodoppleraunrolediagnosticenrévélantunefermeturedel’angleaorto-
mésentérique.[Fig.30]

L’artériographie n’est indiquée qu’exceptionnellement pour confirmer le
diagnosticen montrantuneréductiondel’angleaorto-mésentérique.

L’endoscopiepermet:dedétecterleseffetsnéfastesdelastaseetdereflux

biliaire(gastrite, ulcére duodénale...),etd’éliminerune cause intrinseque de
I’obstructionduodénale.
3.3.3)Traitement:

llestessentiellementmédical,etcomporte:

A La correction d’éventuels facteurs favorisants tels que la déformation
rachidienne,etlacorrectiondes conséquencesdecette compressionen
procédanta:unehyperalimentation,réhydratation,correctiondestroubles
électrolytiques,etades manceuvres posturales endécubitus latéral gaucheet
endécubitusventral.L’estomacreprendainsisonvolumenormalen15jours aun
mois.

A Lerecoursauntraitementchirurgicalnedoitétreenvisagéqu’apreséchecdu
traitementmédical ouenl’absencedefacteur favorisantévident.Plusieurs
techniquesontétéproposées:
L’interventiondeStrong,quiconsisteenunesectiondeligamentdeTreitz
avecabaissementdeDas,estréalisablechezl’enfantavecuntauxderécidive de20%,
Ladérotationintestinaleaveccréationd’unmésentérecommun, mais cette

techniguecomporteun risquenon négligeabled’occlusion postopératoiresur

bride.
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Fig.29:TOGD:dilatationimportantedeDsenamontd’un obstacleextrinseque.[45]

Fig.30:Echographie:I’angle entrel’AMSetl’aorte.[45]
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B.Lesocclusionsnéonatalesbassesouocclusionsaventreballonné:

Ces occlusions se caractérisent par laprésence d’un obstacle en avalde

I’angleduodéno-jéjunalsurlegréle oulecdlon.

a) Le tableau cliniqguecommuncomporte:

A Desvomissementsbilieux plusou moinstardifsselonleniveaudel’obstacle,

A Unballonnement abdominalimportant,

A Desanomaliesd’émissionduméconiummaisquisontparfoismasquéespar
lavidangedusegmentintestinalenavaldel’obstacle.

A Al’'examenclinique:onnoteunedistensionabdominaleimportante,avecune
épreuvealasondenégative (lamontéd’unesondeanorectaleneramenerien

ouneramenequ’unmoule méconialanormal).

b) Le tableau radiologiguecommun:

La radiographie thoraco-abdominale sanspréparation permet de poser le
diagnosticpositifd’occlusionnéonatalebasseenmontrant desimageshydro- aériques
dontil fautpréciser lenombreetlesiegepour orienter lediagnostic étiologique.

c) Lesétiologies:

L’étiologieleplus fréiguemmentrencontréeestl’atrésiedugréle,rarementil
peuts’agird’uneatrésieducolon,d’uneocclusionsurbridecongénitale oud’une

autrecauseplusrare.

1. L’atrésiedugréle ou jéjuno-iléale:

1.1)Définition etépidémiologie:

L’atrésiedugréleestuneinterruptioncompléteouincompletedelalumiére
del’intestingréle.Ellepeutétreplus oumoins étendue,etpeut siégeraunniveau

qguelconquedejéjuno-iléon,voire étre multiplessiégeantadifférentsniveaux.
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Laprévalencedesatrésiesjéjuno-iléalesestestiméaun caspour1500a
2000naissances[19],sansprédominancedesexe.Ellessontplusfréquentesque

lesatrésiesduodénalesoucoliques.

1.2)Pathogénie:[15,17,19,47]

L’atrésiedugréleestavanttoutunefcetopathieetreprésentelerésultatd’un

accidentischémiquesurvenanttardivementinuteroapreslal 2émesemainedansle
territoiredel’AMS.Lanécroseischémiqueplusoumoinsétenduaboutit, en milieu
aseptique,alarésorptiondusegmentdigestifetsacicatrisationfibreuseouasa
disparition,etellepeutmémeaboutirauneperforationcequiexpliquel’association
possibledel’atrésiedugréleaune péritoniteméconiale.Les mécanismes sont
multiples:ilpeuts’agird’unaccidentvasculaireprimitifdansleterritoiredel’AMS,
onsaitégalementquel’ischémiepeutétresecondaireaun volvulus,aunehernie
interne,auneinvagination ouaunétranglementpariétal (laparoschisis).

L’hypothesed’untroublederepermeabilisationdel’intestinexpliqueraitla
constitutiond’atrésiesseptalesétagées.

1.3)Classificationsanatomiques:

Lesatrésies jéjuno-iléalessont classéesenquatre typesanatomiques.
SelonlaclassificationdeMartin etZerella[19,14,fig.31]:
Typel:secaractériseparuneobstructiondelalumiéreintestinaleparune
membrane.llestrare etleplussouvent associéeauneautreformed’atrésie.
Typell:lacontinuitéintestinaleestinterrompue,leculdesacproximalest
séparédel’intestindistalparundefectmésentériqueouluiestuniparun
cordonpleind’oulanominationd’atrésiecordonale.

Typelll: correspondauxatrésiesmultiples.

TypelV :au-delad’uneinterruptionhautedugréle,l’intestindistalsedispose
en«queuedecochon»ouen «colimacon»enrouléautourd’unvaisseau

nourricierissud’unearterecoliquedroite.
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SelonlaclassificationdeLouw:[47]

Le typelllcorrespondadeuxsoustypes,
llla: représenté par une interruption de continuité entre I'extrémité
proximale etl’extrémitédistaledetubedigestif,avecun defect mésentérique.
lllb: correspondausyndromedel’intestin encolimacon

Le typelV:estdéfinieparlaprésenced’atrésiesmultiples.

1.4)Malformationsassociées:[9,11,40]

Dans certains cas, les atrésies du gréle se trouve associées a des

malformations viscérales (ex: malformations cardiaques), ou pariétales
(omphalocele,laparoschisis).
Lepronosticdépendainsidelasévéritédecesmalformationsmaisausside la
prématurité,lamucoviscidose(présentedans10al 5%descasd’atrésiestypelet
Il),lesiegedel’atrésie(’atteintedejéjunumaun pronosticplusfacheux), etdela
variétéanatomique,notamment:lesatrésiesmultiplesquilaissentenplace,apres
untraitement,unintestincourtdontla capacitéd’absorptionestinsuffisante,et I'intestin
en colimacon,dontlalongueurpeutétreapparemmentsatisfaisante mais

lescapacitésd’absorptionsontinsuffisantes.
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Type I

Fig.31:classificationdeMartin etZerella[14]
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1.5)Diagnostic:

1.5.1) Enprénatal:[19,21]

Lediagnosticprénatalpeutétreévoquéparl’échographiefcetaleapartirdes
26¢eme_3(Qemesemaines d’aménorrhée(plus tardivementqueceluidel’atrésie
duodénale).Cetteéchographiemontrel’associationd’unhydramniosa de nombreuses
imagesliquidiennes abdominales cequipermetd’évoquerlediagnostic

d’obstructionintestinalesansqu’onpuisse enprévoirlesiege etl’origine exacte.

1.5.2)Alanaissance:[15,19,37,47]

x)Clinique:
Enpost-natal,letableaucliniqueestrapidementconstituédeslespremieres
heuresdelavie.llcomporte:

A Desvomissementsbilieuxconstants,abondantetd’autantplusprécoceque
I'obstacle estproximal,

A L’absenced’émissionméconiale,maisonconstateparfoisl’éliminationde
matieresgrisatresquicorrespondentades concrétionscoliques,ou I’évacuation
d’un authentique méconium Si I’atrésie s’est constitué
tardivementpendantlavie intra-utérineaunstade oule méconiumavaitdéja
progressé endirectiondel’intestindistal.

A Al’'examenabdominal:

Un ballonnement abdominal, d’autant plus symétrique et global que
I’obstacle estdistal,
Desondulationspéristaltiquessontvisiblesouperceptiblesdanscertains
casd’atrésiejéjuno-iléale,
Parfois,unemassepalpableenrapportavecunculdesacproximaldilaté,
ouavecunfoyerdepéritonite méconialelocalisée,

A L’épreuvealasonde estnégative.
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B)Imagerie:

B1) Laradiographie thoraco-abdominale sans préparation (en position

verticale, defaceetdeprofil) :

Elleestsuffisantedansl’immensemajoritédescaspourfairelediagnostic,en

révélant:

Unedilatationdugréleavecdes images hydro-aériques d’autantplus nombreuses
quel’atrésieestplus bassituéesur legréle,les niveauxliquidessont horizontaux,
étagés,lepluslargedecesniveauxcorrespondenprincipeauculde sacproximaldel’atrésie.

Lerestede la cavité abdominalestuniformément opaque,signantle caractere
completdel’obstacle.

Parfoisonnotelaprésencede calcifications et d’'unpneumopéritoinepurou associé
aun épanchementliquidiendupéritoine enrapportavecune péritonite
méconialeassociée.[Fig.32]

B2)L’échographie:

Peut étreindiquéeen casdedifficultédiagnostique,ellepermetd’objectiver des
ansesintestinalesdilatéesenamontdel’obstacleetaminciesen aval.La
présencedegazoudeliquidedans lacavitépéritonéaletémoignedelaperforation
digestive.[Fig.33]

Bs)Lelavementopaquealagastrograffine:

llpermetdelocaliserleniveaudel’interruptiondelacontinuitéintestinalesi

celaestdifficilesurlaradiographiethoraco-abdominalesans préparation,etmet

souventen évidenceuncolondepetitcalibre(microc6lon) etdesituationnormale. [Fig.34]
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1.6) Traitement:[47]

lIfaut commencerparune mise encondition:

Miseenplaced’unesondegastriquepourprévenirlerisquedefausse route,
Prisededeuxvoies veineusespour laperfusion,l’antibiothérapieetles
prélevementsbactériologiquesetbiologiquesnécessaires.
Puis,unelaparotomiedontlavoied’abordélectiveestuneincisionmédiane
cequivapermettreuneexplorationcompletedeslésions,unevérification
delaperméabilitédutubedigestifjusqu’aurectum, etuneréalisationde
dérivations éventuelles.Cettevoied’abord estégalementintéressante
puisquelesréinterventions,danscecas,nesontpasexceptionnelles.
Lorsdel’exploration,onpréciseletypedel’atrésie,sonsiege(apartirdu

pylore), son caractére unique ou multiple et surtout la longueur de
I’intestinrésiduel.

Lestechniqueschirurgicalesutiliséessont aunombrededeux:
Larésection-anastomose(avecdepréférenceune anastomosetermino-
terminale)estindiquéechezunnouveau néenbonétat,vu tot,avecune longueur
dugrélerésiduel satisfaisanteetaconditionqu’il n'y aitpasde
volvulusaccompagnant ’atrésie etresponsabled’ischémiedigestive.

Les inconvénients de cette technique sont: le risque de survenue en
postopératoiredefistule,etdesepticémiea pointdedépartdigestifpar
pullulationmicrobiennedans uneansestagnanteenamontd’une
anastomosepeufonctionnelle.

Lorsque I'atrésie est jéjunale haute, la résection ne peut pas étre
importante,il  faututiliser  doncunejéjunoplastieréséquantlebord  anti-

mésentériquedujéjunum.
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Lesdérivations,dontlesavantagessont:larapidité,’absencedurisque
postopératoire(toutau  moinsimmeédiat),unerésection  tréspeuimportante
etlepeuderisqueseptique.

Divers types de dérivations sont proposéesmaisla plusutilisée est la
dérivation terminale.

Les inconvénients de cette technique sont: la nécessité d’une
réinterventions,etlesdifficultésnutritionnelles qui nécessitent

habituellementlamise enplaced’uncathéterveineuxcentral.
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Fig.32:Radiographie thoraco-abdominaledeface:unedistensionintestinaleavec

desniveauxhydro-aériques gréliqueschezunnouveaunéprésentantuneatrésie

iléale.[37]

Fig.33:Echographieabdominale:unedilatationliquidiennedugrélechezunpatient

présentantuneatrésieiléaleproximale.[37]
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Fig.34:Lavementopaque:colondepetitcalibreavecatrésiedugréle.[37]
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2. Lesautrescausesd’occlusion néonatales basse:

2.1) Les duplications du gréle: [13,48, 49,50]

2.1.1) Définition :

Lesduplicationsdel’intestingrélesontlesplusfréquentesdesduplications
digestives,ellereprésenteplusde50%desduplications.Ellessontplusvolontiers
situéessurlapartie terminaledel’iléon etlarégioniléo-cacale.

Cesduplicationssontsoitcommunicantesaveclalumiéreintestinalesoitnon
communicantes,etellespeuventprendreschématiquementdeuxaspects:

A Lesduplicationskystiques:représententprésde95%,etellessontleplus
souventenrapportintimeavecl’intestin.

A Lesduplicationstubulaires:représentent5%etpeuventformerunvéritable
dédoublementdutubedigestif en canondefusil lorsqu’elles gardentdes rapports
intimes  avecl’intestin,oubienétrereliées  al’intestinpar une languettede
méso,oubranchéessurl’intestinnormal.

D’exceptionnelscasdeduplicationstotalesdugréle ontétérapportés.

2.1.2) Diagnostic:

«)Clinique:

Les duplications duodénales sont révélées essentiellement par des signes
mineurs (vomissements,troublesdetransit,douleurs abdominales)quiferont
rechercherleprincipalsigne:unemasseabdominaledetaillevariable,arrondie,
réguliere,rénitente etmobile.

Maisparfois,cettepathologiesemanifesteparunecomplicationinaugurale
notamment:

A Unvolvulusouuneinvaginationintestinaleaigueprenantladuplicationpour
pointdedépartetrévélantleplussouventlesformestubulaires,

A Unehémorragiedigestive enrapport avecunehétérotopiegastrique,
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A Unepéritoniteparperforationoualtérationvasculaireprogressivesecondaire
al’augmentation devolume deduplicationkystiqueentrainantune ischémie
intestinale.
Enfin,laduplicationpeutétredécouvertelorsd’unelaparotomieeffectuée

pour une autre affection abdominaletelle qu’une atrésie du gréle, hernie

diaphragmatique, omphalocele...

B)Paraclinigue:

Laradiographiedel’abdomensanspréparationpeutobjectiverdanscecasun

syndromede masseabdominaleavecrefoulementdesclartésdigestives.[Fig.35, A] La

traduction échographique de cette pathologie est celle d’une image
kystiqueoutubulaireanéchogeneencontactintimeavecletubedigestif,etdontla
paroieststratifiéeetforméed’unecoucheinternehyperéchogéne(muqueuseet
sousmuqueuse)etd’unecoucheexterne musculairehypoéchogene.Cetteparoiest
vasculariséeendoppler couleur.L’étudeéchographiqueentempsréel permet
d’apprécierl’existenced’unpéristaltismeetdelocaliserprécisémentladuplication
auniveaudes différents segments detubedigestif etenparticulier auniveaudela
derniereansegréle.[Fig.35,B]

Le transitdugréle estrarementutile.

Danslescasdesduplicationsducarrefouriléo-caecal,I’échographieet le
lavementopaqueeffectués devantuntableau cliniqued’invagination aigliepeuvent
permettred’évoquerlediagnostic,bienqueces duplicationssoientdifficilesa
différencierd’unlymphangiomekystique,d’unkyste ovarienvoired’un lymphome
avantl’interventionchirurgicale.

2.1.3)Traitement:

Apres unemiseencondition,letraitementchirurgicalconsisteenuneexérese

deladuplication etdugréleatteintsuivied’'uneanastomose termino-terminale.
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A B

Fig.35:A)Radiographiethoraco-abdominalemontrantunrefoulementdesclartés

digestives

B) Echographieabdominale:imagekystiqueaparoidédoublée.[13]
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2.2) L’occlusion del’intestin grélesurbridecongénitale: [51]

2.2.1) Définition,Embryopathogénie:

Labridecongénitalepeutprovenirdes structures embryonnaires commeelle
peutrésulter  d’un accolementanormal des feuillets péritonéauxdurant
I’embryogénese,danscecas,|’épiplon,lemésentere,lepéritoinepariétal et letube
digestifpeuventétreimpliquésdanslagenesedelabride,avecuneprédilection
pourl’épiplon etle mésentéredontlasurface esttréesimportante.

Labridecongénitalepeutétranglertoutouunepartiedel’intestingréle.Elle
peutprovoquer unvolvulusdugréleautour deson axe.Ellepeutécraserl’intestin
gréleouprovoquer unecoudureocclusif.L’étranglementrestelemécanismeleplus
fréquent.

2.2.2) Diagnostic:

L’occlusiondel’intestingrélesurbridecongénitales’installeleplussouvent
brutalementet provoqueuntableaucliniqueaiguchirurgical ouparfoissubaigu qui
s’aggraveprogressivement.Cesyndromeocclusif intestinal estengendrépar la
distension etl’ischémieintestinaledontl’importance estvariable.

Lediagnosticd’occlusiondel’intestingrélepeutétredoncévoqué, maisilfaut
penseraussiaunepéritonitelocalisée ougénéralisée enprésenced’un étatdechoc.

2.2.3)Traitement:

Letraitement chirurgical,parlaparoscopieousousccelioscopie,consistea
réséquerlabride etsibesoinl’anse intestinale nécrosée avecanastomose termino-

terminale.

2.3) Lesatrésiesetsténosescoliques:[19,37,52]

2.3.1) Définition,fréguence:

Ce sont des obstacles de siege colique responsables d’une absence

congénitale,compléte ouincompléete,delalumieredanslecolon.[Fig.36]

75



Ces atrésies nereprésententque5al5% del’ensembledes atrésiesdutube
digestif[19],leursincidenceesten moyennedeun adeuxcasparan.Etenselanoté
unelégereprédominancemasculineavecunsexeratiodetroisfillespourquatre

garconsetuntauxdeprématurité estiméa32% [52].

2.3.2) Etiopathogénie:[52]

C’estunepathologie,probablementmultifactorielle.Plusieursthéoriessont

avancéesmaisletroubledevascularisationanténataleestI’hypothéseétiologiquele
pluscommunémentadmise.

Lemécanismecompressifaétérapportédanslalittératurequifaitétatde
deuxobservationsd’atrésiedecolontransversesecondaireaunecompressionde
mésentereparunkyste cholédoque,une originemalformativeaété aussi avancée pour
expliquerles atrésies multiples,enfincertains auteurs ontévoquél’origine
génétiqueconcernantlanon-expressiondeFf10(fibroblastgrowthfactor)oude
sonrécepteurFgfr.

2.3.3)Classificationsanatomigues:

Louw aproposéuneclassificationquipermetdedistinguer  entretrois  types
d’atrésie[19] :

Typel:Deuxseptumsouundiaphragme muqueuxobstruelalumiere.
Typell:Deuxculs-de-sacproximaletdistalsontreliésparuncordon
fibreuxmésentérique.
Typelll:llyauneséparationcompletedesdeuxculs-de-sacavecun
défectmésentérique en V.
Letypelllestsouventlocaliséenamontdel’anglecoliquegauche,alors
qguelesatrésiescoliquesenavaldecetanglesontde typeletll.

LesatrésiesmultiplessontditestypelV.

Dans les cas desténose,il existesoitunrétrécissementdediametred’un

segmentintestinal,soitunseptumpercéd’un orifice etséparantlesdeuxsegments.
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2.3.4) Diagnostic:

Le diagnostic anténatal est possible a I’échographie feetale devant un
hydramnios(pardéfautd’absorptionduliquideamniotique)etunedilatationdu
segmentdigestifenamontdel’atrésie.[52]

Enpostnatal,ellesserévelentparunsyndrome occlusifnéonatalquise traduit
pardesvomissementstardifsd’abordlactéspuisbilieuxvoiremémestercoraux, et
uneabsenced’émissionméconiale,avecal’examen unedistensionabdominale
tympaniquemajeure,un ventresouple,l’anusestperméableetuneépreuveala
sondenégative.

Laradiographiethoraco-abdominalesanspréparationpermetderévélerdes
signesradiologiquesd’occlusionatypedeniveauxhydro-aériques etdedistension
grélique[Fig.37].

Lelavementalabaryterestel’examenderéférencequi permetundiagnostic
topographiqueprécis.

2.3.5)Traitement:

Letraitement consistesoitaunerésection-anastomoseenun temps,ouaune
dérivationdigestiveavecrétablissementdelacontinuitédansun2émetemps.Le choix
estfonction de nombreuxcriteres:I’étatgénéral,I’aspect etlaqualité de [I’intestin,les
anomalies congénitales associées,etlaprésenceounond’éventuelles complications

telles qu’uneperforation digestive,des troubles métaboliques ouune septicémie.
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Fig.36:Aspectper-opératoire objectivantuneatrésiecolique.[37]

=

Fig.37:Radiographiesanspréparation:Distensiondigestive tresimportanteavec

vacuitépelvienne enrapport avecuneatrésiecolique.[37]
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2.4) Lesmalformationsanorectales(MAR):

2.4.1) Définition etfréguence:

Les malformations anorectales représententunensembletres vaste,allantde
simpledéfautderésorptiondelamembraneanale,a des agénésies anorectales avec
fistuledanslesvoiesurinairesougénitaleset anomaliesacrée.[11,17,53,56]

lIs’agitdemalformations  congénitalesdues auxanomalies delarégression
caudalesurvenantprécocement aucoursdelavieintra-utérine(6éme_10eme
semaine).[17,54,55]

Lafréquencemoyenne desMARestde 2a3 caspour 10000naissances.Elles

s’observentleplussouvent chezlegarconquechezlafille.[11,16,17]

2.4.2)Lesvariétésanatomiques:[11,17]

Ondistingue entre troistypesde malformations:

Haute: lorsque le cul-de-sac rectal es situé au dessus de I'insertion
pariétaledereleveurdel’anus.
Basse:lorsquelecul-de-sacrectalarriveaudessousdelajonction entrele
releveurdel’anusetlesphincterexterne
Etintermédiairelorsquelecul-de-sacrectalsesitue entrelesdeux.
Danslesformesbasses,ouledéfautn’estpasmajeur,l’intestins’ouvrebien
auniveaudepérinéepar unpetitorificeenposition antérieurepar rapporta
I’lemplacementdel’anus.
Danslesformeshautesladispositionestpluscomplexeavec,danstousles
cas,une absence de tout orifice anale au niveau de périnée. Chezlafille, c’estdans
I’appareilgénitalquesefait 'abouchement,soit auniveaude lavulve, soitplushaut dans
le vagin. Chez le garcon I’intestin vient s’ouvrir au niveau de [uretre

postérieur,soitsous I'abouchementdes voies génitales,soitplus hautsous lecol vésical.

79



Acesanomaliesdel’abouchementdel’intestin,s’associeuneaplasieplusoumoins

accentuédelamusculaturepérinéale etpelvienne.[Fig.38]

Fig.38:PrincipalesMARencoupesagittale:

Chezlegarcon: a) fistulepérinéale,b)fistulerecto-urétralebulbaire,c) fistule
recto-vésicale.
Chezlafille:d) fistulepérinéale, e) fistulevestibulaire,f) cloagueaveccanal

communcourt,g) cloaqueaveccanalcommunlong,h) cloaqueavechydrocolpos. [57]
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2.4.3) Malformationsassociées:[15]

Tresfréquentes,ellessontrapportéesdans60a75%desmalformations

anorectales,etjusqu'a87%des malformationshautes.llfautlesdépisterdesles
premieresheuresdeviecarellespeuventinfluersurlapriseenchargeimmédiate et
retentiralong termesurlepronosticfonctionnel:

All s'agitessentiellementdemalformations urinaires (50%) enparticulier
I'agénésierénale etlerefluxvésico-rénal.

ALes malformations osseuses sontprésentes dans 45% des cas etelles
intéressentsurtoutlerachis:hémivertébre,vertébres fusionnées,dysraphieet
surtoutagénésieplus oumoins étenduedusacrumquicomprometgravement le
pronostic fonctionnel (continence anale et fonction vésicale). A ces anomalies
sacrées,sontsouventassociées deslésions médullaires :moelle
attachée,lipome,cavitésyringomyélique.

A Lesmalformationsdigestivessontessentiellementreprésentéesparl'atrésie
del';esophage.

A Enfin,viennentlesmalformationscardiaquesoudominelatranspositiondes
grosvaisseaux.

Lesassociationsmalformativessontégalementfréquentes:

Al’association MAR,anomalie rachidienne et malformation urologique est
observéedans60%descasetpeutentrerdanslecadredusyndromede VATERouU
VACTERL(vertebral anomalies,anal anomalies,cardiovascular
anomalies,tracheoesophageal fistula,eosophageal atresia,renal anomalies,
limbanomalies),

A LeSyndromederégressioncaudaleavecmalformationanorectaleetanomalie
sacrée. Ce syndrome est appelé triade de Curarino qui associe une
malformation anorectale(MAR ousténose),uneagénésiesacrée(ou hémisacrum)

etune tumeursacro-coccygienne(tératomeou méningocele).
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2.4.4) Diagnostic:

x)Clinique:[15]

Le diagnostic doit étre posé lors d’un examen clinique systématique du
périnée en salle de naissance avantl’installation de lasymptomatologie, sinon les
signescliniquessontdominéspar:

AlLeballonnement abdominal,quipeut étreprécoce oudansles24a48
premieresheuresde vie,

A Lesvomissementsalimentairesoubilieux,

A L’absence oul’anomalied’émissiondu méconium.
Uneexplorationclinigueminutieusedupérinéepermetdedéterminers'ils'agit d'une
malformationhaute oubasse:

A La mise en évidence d'un orifice au périnée chez le garcon traduit
pratiqguementtoujours unemalformationbasse.Al'inverse,enl'absenced'une
fossetteanale,enprésenced'unepneumaturieoud'uneméconiurie,il faut d'emblée
évoquerune malformationhaute ouintermédiaire.

A Chezlafille,lepointimportantestdecompterlesorificesaupérinée:c'est
ainsiquelorsqu'unseulorificeestprésent,onpeutaffirmerlaprésenced'une

fistulerecto-cloacale ourecto-vésicaleet doncunemalformationhaute.

B)Radiologique:[13,14]

L’imagerie permet de différencier entre les trois types de malformations

anorectales (haute,intermédiaire etbasse).Ellecomporte:

B1)Uneradiographiethoraco-abdominalesans

préparation,clichédeprofildupelvisréaliséa24heuresde vie:

Ceclichépeutétreréaliséselonlatechniqueclassique,«téteenbas»et

cuissesfichéesa90°(incidencedeRiceouinvertogramme),l’airvenantmoulerle cul-de-
sac[Fig.39].Plus simplement,onpeutfairececlichédeprofil enmettantle

nouveaunéenprocubitusaveclégerTrendelenburgpendantplusde5min,cuisses
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fléchiesa90°avecrepéragemétalliquescotchésurl’emplacementthéoriquedela

fossetteanale[Fig.40].

B2)Une échographie:

Ellegardetoutsonintérétdanslarechercherdesmalformationsassociées
(urinaires,digestives).

2.4.5)Traitement:[57]

Encasdefistulecutané périnéale,ousilecul-de-sacrectalestsituéa moins
delcmduplan cutanésur I’invertogramme,ondoitréaliserimmédiatementune
interventionsimpleparvoiepérinéalesanscolostomie. Beaucoupd’équipesréalisent

égalementunecorrection néonataleen untemps,sanscolostomie,danslesfistules recto-
vestibulairesdelafille.

Dans les formes dites hautes ou intermédiaires, la plupart des auteurs
préconisentderéaliserunecolostomie a24heuresdevie, puisunecorrection
radicaledelamalformationquelques semaines plus tard voireapres I’agede6mois

pourcertainscloaques.
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MnE2eur

A B

Fig.39:Radiographie thoraco-abdominale,

A) deface:distensioncoliqueimportante.

B) Invertogrammemontrantlecul-de-sac rectal.[13]

Fig.40:Radiographie thoraco-abdominale enprocubitus: cul-de-sacrectal.[14]
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ll.Lesocclusionsnéonatalesfonctionnelles:

Elles sont en rapport avec un obstacle sans interruption de la lumiere
digestive. L’absence de progression de contenu intestinal est due alors a une
perturbationdufonctionnementpariétale.
L’épreuvealasondemontre,danscecas,uncanalanalperméableetpeut
entrainerl’éliminationexplosivedeméconiumetdegaz permettant le
déballonnementdunouveauné.

Lamaladiede Hirschsprung estlacauselaplusfréquente.

1.Mégacoloncongénitalou maladiedeHirschsprung:

1.1) Définition :[15,58]
LamaladiedeHirschprungestuneanomaliecongénitaledudéveloppement
descellulesneuroganglionnairesdesplexusnerveuxmyentériquesdeMeissneret
Auerbachducélon,en rapportavecl’arrétprématurédelamigrationcranio-caudale des
cellulesdes crétes neuralesdansl’intestinprimitifentrela5emeetlal 2eme
semained’aménorrhée. Le terme classiqguedemégacolonfaitréférenceal’aspect
dilatéqueprendlec6lonfonctionnelsainaudessusdel’obstruction.
Tandisquelalimiteinferieureesttoujourslesphincteranalinterne,lalimite
supérieure varie de hauteur et détermine les différentes expressions de cette
maladie,ilfautdoncdistinguerquatreformes:
A Laformeclassiquerecto-sigmoidienne,dans80%descas,
A Laformepancolique,concernant8al 0%descas,
A Laformecourterectale,concernantmoinsde8%descas,
A Laformetotaletouchantl’ensembledugréleetducblonetconcernant1%

descas.
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1.2) Historique:[58]

C’estlepédiatreDanoisHIRSCHPRUNGquiadécritlepremier,aucongres
pédiatrique de Berlin en 1886, 20 cas de mégacbdlon congénital. Il s’agissait
d’enfants mortsdeconstipationavec distensionabdominalemajeure.TITTELE,
ensuite,décritl’absencedecellules ganglionnaires intestinales chez certains enfants
souffrantd’uneconstipationchronique.ROBERTSONetKERNOHAN, alaMayoclinic en
1938, établissent la relation entre [I'aganglionose distale et [I'occlusion.
SWENSSONetBILLproposentunechirurgiethérapeutiqueen1948.Plustard,en
1959SWENSSONetal. Proposentunebiopsierectalecommemoyendiagnostique.

Dans les 20dernieres années ledéveloppementdes techniques chirurgicales a
permisdediminuerlamorbiditéetlamortalitédecettepathologie,cequi arévélé
I’émergencedecasfamiliaux.Cescasfamiliauxontpermisl’étudegénétiquede cette
maladie,avecactuellementl’hypothéseprincipaleselonlaquellelamaladiede Hirschprung
estunemalformationmultifactorielleservantdemodeélepour les maladies

génétiquesaexpression et apénétrancevariables.

1.3) Epidémiologie:[58]

Lafréquencedelamaladieestestimée alpour 5000naissances,avecune
prédominance  masculineconstammentretrouvéedanstouteslesséries:les  garcons
sont3a4foisplus  atteints guelesfilles,maiscetteproportion diminueenfonction
delalongueurdusegmentpathologique (letauxdemasculinitédiminuequandla
longueurdel’aganglionieaugmente).

Lesformesfamilialesreprésentent6al 5%descas,ellessecaractérisentpar
uneplus grandefréquencedesformeslonguesetuneaugmentationdupourcentage
desfillesatteintes.

LamaladiedeHirschprungestisoléedans 70% des cas.Uneanomalie
chromosomiqueestretrouvéedans 12%des cas particulierementlatrisomie2 1.

D’autresanomaliescongénitalespeuventétreégalementassociéesdans18%des
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cas, les anomalies décrites sont les malformations cranio-faciales (fente labio-

palatine), cardiaques,rénales(agénésie) etdesmembres.

1.4) Physiopathologie:[58]

L’absence de cellules neuroganglionnaires intra-murales entraine une

incoordinationdans lamotilitécoliqueavec absencedetransmissiondes ondes
péristaltiquesdanslesegment aganglionnairequiaboutitalarétentiondesmatieres etdes
gaz.

La progression du bol fécal ne se faisant plus, le colon sain se distend
progressivementalors quelazone aganglionnaireou achalasiquegardeun calibre
normaloupetit.

Parailleurs,lesphincterinternesecontracted’unefaconpermanenteaulieu
deserelacher enréponsealadistensioncoliqgueenamont(cerelachementest en rapport
aveclereflexerecto-analinhibiteur (RRAI) étudiéparlarectomanométrie).

1.5) Anatomopathologie:[58]

Dansleplexusmyentériquenormalondistingue troiscouches:

A Le plexus d’Auerbach situé entre la couche musculaire circulaire et la

couchemusculairelongitudinale,

AUn plexus sous-muqueux profond de Henlé, situé dans la couche

musculairecirculaireinterne,

A Unplexussous—-muqueuxsuperficieldeMeissner,parallele,acotédela

musculaire muqueuse.

Il fautsavoirque,defaconnormale,lazonedesphincter anal contientpeuou pas
decellules ganglionnaires,parallelementetacotédecettepauvretéen cellules
ganglionnairesdecetterégion,onconstateunehyperplasiedes filets nerveux.C’est pour
cetteraisonqu’il convientderéaliser labiopsierectalediagnostique bienau dessusdela

lignepectinée(2cm chezlenouveauné).
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Surleplanhistologiquelescolorationsstandardsconfirmentl’absencede cellules
ganglionnairesdanslasousmuqueuse etlamusculeuse.[Fig.41]
1.6) Génétique:[58]
LamaladiedeHirschprungest,dans70%descas,sporadiquemaiscette
pathologiepeutétre,dans30%descas,associéeadesmalformationscongénitales
etadesanomaliesgénétiques.Lesgenesisolésenmatieredemégacbdloncongénital sont:
A RETougenemajeur,localiséen10qg11.2etdontleligandestleGDNFsa
liaisonimpliqued’autrescorécepteurstelGRFx1.
A L’endothéline du type B avec le récepteur EDNR et son ligand
I’endothéline3.

A Lesfacteursde transcriptionsry relatcoltranscriptionfactor (SOX10).
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Fig.41:A)Biopsierectalenormale:présencedanslasousmuqueused’unplexus

renfermantdescellules ganglionnaires.
B)BiopsierectalechezunpatientprésentantlamaladiedeHirschprung:
filetsnerveuxremontant jusqu’ausommetdesvillositésavecgrossissementsurune
hyperplasieschwannienne.
@) Biopsierectale chezunpatientatteintd’'unemaladiedeHirschprung
coliquetotale:absenced’hyperplasieschwannienneévidente,nécessitéd’effectuer
multiples coupespourprouver enhistologiestandardl’absencedecellules

ganglionnaires.[5 8]
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1.7) Diagnostic:[25,58]

Typededescription:formerecto-sigmoidienne.

1.7.1)Tableau clinique:

Cette pathologie se manifeste, chezun nouveau né le plussouventa terme et
desexemasculin,paruntableau d’occlusionnéonatalebassecaractérisé
essentiellementparunretardd’évacuationduméconiumde24a48heures(plusde
48heuresdedélaial’évacuationdupremierméconium).

D’autres signes peuvent étre retrouvés, notamment:une distension
abdominalequi sevoitparfois d’emblée,etpeuts’accompagner devomissements bilieux.

Al’examenclinique,l’abdomenesttympaniquealapercussion,etlamontée
d’unesondeprovoqueunedébacle,leplussouventexplosive,desellesliquides.

Lenouveaunépeutétreadresséd’embléeau chirurgienpédiatrepour une
complication :pneumopéritoinedanslecadred’uneperforationcacalediastasique
oud’une entérocoliteaigué,abcesprofondpéri-colique,septicémie.

Toutnourrissonayantfaituneentérocoliteaiguealorsqu’ilestnéaterme
doitavoirunebiopsierectaleafindevérifiers’iln’estpasatteintde la maladiede
Hirschprung,notamment avantderétablirlacontinuitéchezunpatient quia
bénéficiéd’unedérivation.

1.7.2) Examenscomplémentaires:

o)Laradiographie thoraco-abdominalesanspréparation:

Doitétreréaliséeavantl’épreuvea lasondesouspeinedevoirdisparaitrela
sémiologie radiologique caractéristique. Elle retrouve ladistension colique avec
absenced’aérationrectaleévocatrice[Fig.42].Ellepeutretrouver aussi,austade de
complication,soitunpneumopéritoine témoind’uneperforationleplussouvent

diastasiqueducoecum,soitunepneumatoseintestinale(liseréclaireentrelesparois
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digestives),voire,aunstadeplussévére,unepneumatoseportaleenrapportavec une

entérocoliteaiguésévere.

B)Lelavementopaque:

C’estunélémentdiagnostiquemajeur,cependantsoninterprétationpeutétre

délicatedanslespremiersjoursde vielorsquele transitnes’estpasencoreinstallé.
lldoitétrefaitaprésavoiréliminélescontresindicationsnotamment:une
perforation,uneentérocolite,ou danslessuitesimmédiatesd’unebiopsie chirurgicale.

Il estsouventfait,par beaucoup d’équipes,avecdes hydrosolubles
(gastrografine)dans lacrainted’uneperforation,cequi nedonnepas toujours de
bonsclichésinformatifs.

Lacanulerectaledoitsimplementétreplacéejusteaudessusducanalanalet
nedoitpas remonter trop hautpour nepas méconnaitreuneformetrés courte.
L’opacificationdoitétreprogressivesansinonder d’embléel’ensembledu cblon,un
clichéparfaitementdeprofildoitétreréaliséetunclichéenévacuationdoitétre pris.

Normalementlerectumestlapartielapluslargedel’intestin,maisdansla
maladiedeHirschprunglerectumest petit,detailleidentiqueacelleducolon
aganglionnaire.

Laformeclassiquerecto-sigmoidiennesecaractériseparunrectumrigidede
taillenormaleetuncélondilatéjusteaudessusdelabouclesigmoidienne[Fig.43,
B].Cependant, quelquesfoisunezone treés courterectalepeut étre difficilement
identifiableouencorelaformepancoliqueenmontrantun coblonsans disparitédu
calibre.Eneffet,laformepancoliquesemanifestecommeuneocclusiondugréle
incomplete,mais larétentionduproduitdecontraste2a3jours apres lelavement
doitsuggérer cetteformecoliquetotale[Fig.43,A],ainsi gu’uneaccentuationvoire

unedécompensationdel’occlusionapreslelavement,etdesangleshépatiqueet
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spléniquecoliquespeumarqués(célonenpointd’interrogation)doiventaussifaire

évoquerlaforme totaleouintermédiaire.

y)Larectomanométrie:

CettetechniquesimpleanalyseleRRAl,cereflexeestretrouvénormalement

versla2émegula3émesemainedevie.L’examensefait sansanesthésie,en introduisant une
sonde avec un ballonnet dans le rectum, le gonflement de
ballonnetestresponsabled’unedistensiondurectumquientraineimmeédiatement
unrelachementdusphincterinterneetunecontractiondusphincterexterne.Dans
lamaladiedeHirschprungladistensionrectalen’entraineaucunrelachement du

sphincterinterne etmeten évidenceunehypertonie.

d) Labiopsierectale:

Deuxtypesdebiopsiepeuventétreréalisés:

A LabiopsiealapincedeNoblett:sefaitparaspirationetnenécessitepas |’anesthésie.
Elle permet d’étudier la muqueuse, la sous muqueuse et
parfoislamusculeuse.

AlLa Dbiopsie chirurgicale: se fait sous anesthésie générale ou une
rachianesthésie,etpermetd’obtenirlamuqueuselasousmuqueuseetla
musculeuse.

Unehistologieconventionnelleestpratiquée,mais aussi unecoloration spécifique

enzymo-histochimique (acétylcholinestérase ou I’alphanaphtylestérase),
celapermetdemettreen évidencel’absencedecellulesganglionnairesdesplexus

myentériquesetl’hyperplasieschwanniennequil’accompagne.
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Fig.42:Cliché thoraco-abdominalsanspréparation: Absenced’aérationrectaleavec

distensionintestinale enamontdurectumenfaveurdelaformerecto-sigmoidienne

delamaladiede Hirschprung.[25]

Fig.43:Lavementopaque: microrectie évocatriced’unemaladiede Hirschprung.

[25]
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1.8) Traitement:

Le traitement de la maladie de Hirschprung est chirurgical. Il consiste a

enlever lazonemaladeetarétablirlacontinuitédigestive.Les techniques
chirurgicalesontconsidérablementévoluécesdixdernieresannées,notamment
aveclalaparoscopiemais surtoutlacolectomiepar voietrans-anale,avecsouvent

unechirurgiedéfinitive trestétenpériodenéonatale.

1.8.1)Le traitementd’attente:[58]

x)Lenursing :

Une fois le diagnostic posé, des touchers rectaux répétés, des petits
lavementsausérumphysiologique, etdesmassagesabdominauxvontpermettre
dedéballonnerlebébé enfavorisantl’évacuationdesselles, c’est cequel’onappelle
lenursing, certainséquipespréconisentdesmontéesprudentesdesonderectale,en
sachantqueleplussouventlasonde,enbutant au mémeendroit,fragilisela

muqueuseaceniveauetexposealaperforation.

B)Lachirurgiededécompression:

Cetteprise en chargechirurgicalededérivation digestivepeutétre envisagée
immédiatementencas deperforationdigestiveouencas denonaméliorationpar nursing.

Cettedérivationdoitétrefaitimpérativementenzonesaine,généralementsur
lesegmentcoliquesus-jacentala zoneintermédiaire,l’idéal estd’avoirune
extemporanéepourétresurdenepasétreen zoneintermédiaire,cequin’estpas toujours
possible,I’essentiel  étantd’envoyer unfragmentdel’iléooudela colostomie en
anatomopathologie  pourque l'innervation myentérique soitvérifiée, dans

lemémetempsilfautaussi envoyerunebiopsierectalesi celan’apas étédéja fait.
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1.8.2)Traitementchirurgical radical:

Actuellement,onproposeunechirurgiedeplusenplusnéonatalepermettant

demettreal’abrilenourrissondel’entérocolite,ouapres quelques joursou semaines
denursing(poids de4a5Kg)ensachantquecenursingn’estpassans risque.
x)Préparation:[59]
Doitétre minutieusepourquelecélonsoit aussiproprequepossible.
L’alimentationsansrésidusdébute48havantl’acteopératoireetladiete
liquidienne24havant,chezlespatientscolostomisésilestimpératifdeprocéder

pendant3joursadesirrigationsquisontfaitesparlesorificesproximalesetdistale

delacolostomieainsiqueparl’anus.
Uneantibiothérapiesystémiqueprophylactique estutile enpréopératoire.
Dansles 12hquiprécedel’intervention,aucun lavementn’estadministréde

faconquelecontenuintestinalsoit aussisecquepossible.

B)Techniqueschirurgicales:[58,59]

Plusieurstechniqueschirurgicalesontétédécrites,toutesvisentaenlever la
partieaganglionnairedutubedigestifeta abaisserlazonesainenormalement
innervéaucanalanal:

A La technique de Swenson: consiste afaire une anastomose colo-anale
directeapresavoirreséquélazoneachalasique.[Fig. 44]

A LatechniquedeDuhamel:gardelazonenoninnervéequiestainsifermée par
suture,avecabaissement,enarrieredurectum,ducélonsainpuis
anastomosecolo-anale.[Fig. 44]

A LatechniquedeSoaveouabaissementextra-muqueuxendorectal:peut
étrefaitpar  voieabdominaleoupar  voietrans-anale,etpermetd’éviter la
lésiondes pédicules adestinationvésicaleetgénitaleen abaissantlecolon

jusqu’aupointdésiré,enlefaisantpasseratraverslecanalrectalconservé

95



intactdanssastructureparcequelamobilisationdurectosigmoideest

effectuéecompletementparvoieextra-muqueuse.[Fig. 45aetb]
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Fig.44:Dissectiondurectosigmoideavecligaturedesarteressigmoidiennes.

Pointilléslimitantlazonederésectionpar voieabdominalesur uneformerecto-
sigmoidienneclassique.1)Troncdes arteres sigmoidiennes.2)Pointillés debas

indiquantlazonedesectionpourleDuhameloud’éversionpourleSwenson. [58]

97



- =

Fig.45.b:TechniquedeSoaveparvoie trans-anale.
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2.L’iléusméconialdela mucoviscidose:

2.1) Définition,fréguence:[17]

Lamucoviscidose estune  maladiehéréditaireatransmission  autosomique
récessivedontlacomplicationprécoce estl’iléusméconial. Auméme titrequepour
I'obstructiondetousles organes pourvus deglandessécrétoires,I’engorgementde
I’ensembledel’intestingréleparleméconium épaissietvisqueuxprovoque
Iocclusion,alors quelecontenudu colonestblanchatreadhérantauxparois.C’est en regle
verslal5éme semaine d’aménorrhée que [I'obstruction se constitue. Une
perforationpeutsereproduiredufaitdupoidsetdel’inertiedesderniéresanses gréles
etleur tendanceasevolvuler,il enrésulteunépanchementméconiallibreou
enkystédanslacavitépéritonéale.

L’iléusméconialsurvientchezenviron15%desnouveauxnésatteintsdela
mucoviscidose.Lepronosticestceluidelamucoviscidose,c’est-a-direqu’ilest

avanttoutpulmonaire.
2.2) Diagnostic:[11,37,60]

2.2.1) Diagnostic anténatal:

Lediagnosticpeutétrefaital’échographiede2emetrimestrequimeten

évidenceunintestinhyperéchogéne.

L’existencedanslafratried’uncasindexestévocatriceetlediagnosticpourra
donc étre fait précocement par biopsie du trophoblaste —-par exemple- cequi permet
ainsid’identifierlamutation.
L’étudedesenzymesdigestifsdansleliquideamniotiqueestfiableentrela

15emeetlal 9¢mesemained’aménorrhée.
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2.2.2) Diagnosticpostnatal:

x)Clinique:
Le tableau cliniqueest celuid’une occlusion intestinalenéonatalebasse
progressivement constituéeetcaractériséepar:
A Unretardd’émissionduméconiumaucoursdes48premieres heuresde
vie,

A Desvomissementsbilieux,
A Unedistensionabdominale.

L’examen abdominal permet d’objectiver parfois une masse palpable au

niveauduquadrantinferieurdroit. L’épreuvealasonde estnégative.

B)Paraclinique:

AlLa radiographie thoraco-abdominale sans préparation montre une
distensionparfoisimportantedesansesgrélesenamontd’uneimageen
«bulles desavon»résultantdelarétentiond’air auseind’'unméconium hyper-
visqueux.Les niveauxhydro-aériques sontrares enraisonde
I’'importantedessiccationducontenuintestinal.[Fig.46]

A L’échographie montre, dans ce cas, des anses gréles dilatées dont le
contenuestéchogene,avecunaspectdepseudo-épaississementpariétal
enrapportavecdescouchesconcentriquesduméconiumdesséché au
contactdelamuqueuse,etungranité échographiqueforméd’airtrappé dansun
méconiuméchogene.[15]

A Lelavementopaquealagastrografineaundoubleintérét,diagnostiqueet

thérapeutique:

llvamontrerunpetit colonparsemédepetitesbilles méconiales.La
progressionsefaitlentement a traverslavalvuleiléo-cacaleetilfautsouvent
plusieursremplissagespourfranchirlaoulesdernieresansesiléales,ceciélimine un

obstacle organique.[Fig.47]
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Lelavementopaqueestlapremieéreméthodethérapeutiqueetsarépétition

permetsouventdelevercetobstacledigestif.

2.3)Complications:[60]

L’iléusméconialpeutsecompliquerpar:
A Unvolvulusintestinal,
A Uneperforationintestinaleparnécrose,
A Unepéritonite méconiale,
A Uneatrésieiléale,
A Et éventuellement, une entérocolite, une ascite, des calcifications intra-

abdominalesetunpseudokyste méconial.
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Fig.46:Radiographie thoraco-abdominalesanspréparationchezunnouveauné

présentantuniléusméconial.[60]

Fig.47:Lavementopaquerévélant:a) Unpetit c6lonavecdesimageslacunaires

(méconium adhérantalaparoi),b) Apresprogression:Opacificationdel’iléon

terminalavecrefluxduproduitdecontraste enamontdel’obstacle.[37]
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2.4) Traitement:[60]

Danslesformesnoncompliquéesun traitementconservateurestefficacedans

plusdelamoitiédes  cas.Cetraitementcorrespondleplus souventaulavementa la

gastrografinequi,par effetosmotique,dilueleméconiumanormal etpermet
d’évacuerl’obstacle.ll estsouventnécessairederépétercelavementplusieurs jours
consécutifs ensurveillant!’apparitiond’undéséquilibrehydro-électrolytiqueduea

I’lhyperosmolaritéduproduit.

Encasd’échecoudecomplication,letraitementchirurgicalestnécessaire:ll

consisteleplus  souventenuneentérostomiepermettantd’effectuer des irrigations
intestinales,ouenunerésectionétendueavecanastomosedeRouxenY et

ileostomiedistale.

3.Autrescausesd’occlusionfonctionnelle:

Parmi les autres occlusions fonctionnelles coliques, deux situations
Iésionnelless'opposenttotalementparleur gravité:

A Les syndromes occlusifs fonctionnels résolutifs qui se composent du
syndromedubouchon  méconial,dusyndromedepetitc6lon gauche etde
I’iléusdeprématuré, etdontletraitementn’estpaschirurgicalsaufdansles
cascompliqués (perforationdigestive).

A Les pseudo-occlusions intestinales chroniques notamment le syndrome
mégavessie-microcdlon-hypopéristaltisme.

3.1) Lesyndromedu bouchon méconialou Plugsyndrome:[17,37,61]

C’estuneformetransitoired’occlusionnéonatalecoliquedistaleetrectale,

résolutiveparl’émissiond’un méconiumépaiscompactetdecouleur grise.

CesyndromeaétédécritpourlapremierefoisparClatworthy et al.en1956.
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Les clichés radiologiques[Fig.48(a.b)] évoquentunemaladiedeHirschprung,
etl’opacification[Fig.48.clmetenévidenceunmoulelongoccupant toutlecélon gauche.
L’étiologiedecetteobstructiontemporairen’estpasélucidée,ellepourrait
étre enrapport avec:
A Laconsistance visqueusedu méconium,
A Troubledupéristaltismeintestinalcauséparl’augmentationdelasécrétion
localeduglucagon,
A UneimmaturitédescellulesinterstitiellesdeCajaldontleréledansla
motricitéintestinale estmaldéfini.

L’évolutionestspontanémentfavorable,sansséquellessaufs’ils’agitd’une

forme mineured’iléusméconial.
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Fig.48(a.b):Radiographiedel’abdomensanspréparationdeface(a) etdeprofil (b)

montrantunedistensionintestinalechezunnouveaunéprésentantunPlug

syndrome.[37]

Fig.48.c:Lavementopaque,clichédeprofil: Célongaucheoccupéparun moule

long.[37]
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3.2) Lesyndromedu petit c6lon gauche:[14,62]

Décriten1974parDavisetal.,lesyndromedepetitc6longaucheestune
causetres rared’occlusionintestinalenéonatalebassed’originefonctionnelle,
rapidementrésolutiveapresunlavementauxhydrosolubles.

L’étiopathogéniereste tresdébattue,deuxthéoriesontétéavancées:

ALapremiereestcelled’untroubledemotilitécoliquepar immaturité
fonctionnelledesplexusnerveux, commesemblele montrerl’étude
histologique,mais cetteimmaturitéestidentiqueaussi bienauniveaudela
zonedilatéequelazone rétréciece quinepermetpasd’expliquerla

disparitéducalibreretrouvée.

A Ladeuxiemefaitappeladesmécanismeshormonaux,notammentchezles
nouveau-nésdemeresdiabétiques.Eneffet,’hypoglycémiequisevoit
chezcesnouveau-nésentraineuneaugmentationdu tauxdeglucagonce qui
augmentel’activité vagale dansles zonesdedistributiondunerf
pneumogastriquequisetermineal’anglecoliquegauche.Ainsisetrouve
réalisél’aspectradiologiquetypique decesyndromequi guéritapres
correctiondel’hypoglycémie et avecl’aidedulavement.

Letableaucliniqueestceluid’uneocclusionintestinalebasse.Cetableau

survientgénéralementdans lestroispremiersjoursdevie,souventchezdes  nouveau-
nésdepetitpoidsdenaissanceounésdemeresdiabétiques.L’examen
cliniguepeutmettreenévidence,alapalpation,desansesintestinalesdilatées.ll
fautfairepasser,atravers I'anus,unesondecharriée8ou 10bienlubrifiépour éliminerune
membraneanale,uneatrésie ouunesténoserectale.

La radiographie thoraco-abdominale sans préparation ne montre rien de

particulier endehors des signes d’occlusionintestinalebasse.Ainsi,onpeutavoir
unedistensionintestinalediffuse,modéréeousévere,avecousans niveauxhydro-

aériques.

106



L’échographieapporteuneaideefficacedans I’orientationdiagnostiqueavant

laréalisationdulavementopagqueenmontrantunedisparitéducalibreentreun

cblondroitnormaletuncélongauchedepetit calibre.[Fig.49]

Lelavementopaqueauxhydrosolublesaundoubleintérét diagnostiqueet

thérapeutique:

A

Danscecas,lelavementmetenévidenceunaspecttréesévocateur:on
assisteauneinjectiondetoutlec6lonavecuncolongauchedepetit
calibre,debordslissesetpourvudecontractionsanarchiquesanalogues a celles
décrites danslamaladiedeHirschprung[Fig.50].llexisteun changement
decalibretypiqueauniveaudel’anglespléniqueavecuncélon d’amontdistendu
etcontenantdu méconium épais.L’évacuation du produit opaque avec un
méconium d’aspect variable se fait dans des délais

variables(quelquesheures).

A Lagastrografineresteleproduitdecontrasteleplusutilisécardufaitde

ses caractéristiques hypertonique et hydrosoluble, il entraine un appel
d’eaudusecteurextracellulaireverslalumieredigestiveetpermetdonc de
fluidifierleméconiumetdediminuerlesforcesdessurfacesdetension

entreleméconiumetlamuqueuse  digestive  cequi  facilitel’évacuationdu

méconium.

Pouréviterlesproblemesdedéshydratationetlestroublesélectrolytiques,

unehydratationavantetapreslapratiquedecelavementestrecommandée.

L’évolution estspontanémentfavorableavecunerégression dela
symptomatologieenquelquesheuresapresévacuationduproduitducontrasteet du
méconium.

Lareprisedelafonctiondigestivesefaitprogressivementetun deuxieme

lavementpeutétreutile.
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Fig.49:Echographierévélantunedisparitéducalibre entrelescélonsdroitet

gauche enfaveurdusyndromedepetitc6longauche.[14]

Fig.50:Lavementalagastrografine montrantunpetitcélongaucheavecuncélon

transversedistendusansmicrorectie.[62]
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3.3) Lesyndrome mégavessie-microcAlon hypopéristaltisme:[13,15]

Ce syndrome a été décrit en 1976 par Berdon. Il se caractérise par

I’association d’une obstruction intestinale a une mégavessie non obstructive
probablementd’origine myopathique.

Sur leplandigestif,le bilanmalformatifassocieunintestingrélecourt,un
microcOlon,unpéristaltismeabsentouinefficaceetfréquemmentunemalrotation, etsur le
planurinaire,lavessieesttresvolumineuseavecunedilatationglobaledu
systemecollecteursans obstructionorganiquevisible,unedysplasierénaleest souvent
associée.

Cliniquement,lenouveau néseprésenteavecunedistension abdominale
importantesecondairealamégavessie etal’absenced’émission méconiale.

L’échographiecoupléeaudopplerpermetdevisualiser,dans cecas,une
anomaliedepositiondes  vaisseauxmésentériques enrapportavecla  malrotation,
uneimportante dilatationdelavessieetdesvoiesurinairesetunhypopéristaltisme
intestinal. Le microcOlonpeutétre visualiséal’échographie etal’opacification.

Le pronostic de cette pathologie est sombre en absence d’un traitement

efficace, etledécessurvient avantl’agede6bmois.

lll.Lesocclusionsinflammatoires:

1.L’entérocoliteulcéro-nécrosante:[14,13,15,61,63]

1.1) Définition,Etiopathogénie:

L’entérocolite ulcéro-nécrosante estl’urgence médico-chirurgicale digestive la
plus communedelapériodenéonatale. L’élémentprincipaldecette  affectionestla
nécroseischémiquedelamuqueusesecondaireal’hypoxieintestinalequi est favoriséepar
toutes les situations debas débitsystémique(souffrancefcetale,

détresserespiratoire,canalartériel,apnée,hyperviscositésanguine).Laformela
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plus classiqueestlaformeinsidieusetouchantpréférentiellementleprématuré.Plus
rarement,lessignessontd’embléealarmants:sellessanglantes,chocinfectieux,
défenseabdominale.

1.2) Diagnostic:[14,15,63]

Lediagnosticdel'entérocoliteduprématuré estdudomainedel'imagerie.

Laradiographiethoraco-abdominalesans préparationparticipeaudiagnostic par

lamiseenévidencesoitd'unedilatationdiffusepeuspécifiquedes anses
digestives,soitd'unedilatationasymétriqueplusévocatrice.Onsaitque la
découverted'unepneumatosedigestive et/ou d'unepneumatoseportaleest

diagnostique,mais ces bulles pariétales ouintraluminales sonttrés rares enpériode
initiale,tresdifficilesapercevoirettréslabilesd'uneradiographieal'autre[Fig.51,
52]

Cesdifficultésmettenten valeurtoutl'intérétdel'explorationéchographique
initialedevantlasuspiciond'uneentérocoliteulcéronécrosante: on saitquela sensibilité
diagnostiquedes ultrasonsdans lamiseenévidence d'unepneumatose
digestiveetsurtoutd'unepneumatose portaleestlargementsupérieureacelledela

radiographie thoraco-abdominale.
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Ainsi,ensebasantsur

uneclassificationquipermetde

I’entérocolite[15]:

les

signesradio-cliniques,Bell

distinguer

aprocédé(en

1978)a

entretroisstadesdegravitéde

Stadel
Entérocolitesuspecté

Stadell

Entérocoliteconfirmé

Stadelll

Entérocolitesévere

Signes

généraux

Instabilité thermique
Apnée. Bradycardie.
Cyanose.Léthargie.
Instabilité

glycémique.

Signesstadel.Déficit
perfusionnel.
Thrombocytopénie

modérée.

Signesstadesletll.
Etatdechoc.
Troubles
respiratoires.
Hypotension.

Acidose.
Neutropénie.

Signesdigestifs

Résidus gastriques.
Distension
abdominaleparfois
douloureuse.

Vomissements.lléus.

Signesstadel.Silence
digestif. Abdomen
douloureux. Possible
celluliteabdominale.
Possible massedu
flancdroit.

Rectorragies.

Signesstadeletll.
Dilatation et
douleurs

abdominales.
Abdomenpéritonéal.

Signes
radiologiques

Normal. Possible
dilatationdesanses

digestives.

Dilatationdesanses
parfoisfixée.
Pneumatosedigestive.

Pneumatoseportale
Possible.Ascite.

Péritonite

(pneumopéritoine)

Signes

échographiques

Dilatation liquidienne
ouaériguedesanses
digestives.

Pneumatoseportale et

digestive  possible.

Hyperhémiedeparoi
et du mésentere.

Pneumatosedigestive.
Pneumatoseportale.
Possible
épaississementdes
anses.Hyperhémie

pariétale.

Ansesépaissiesou

amincies. Péritonite
échogéne.Airextra-
digestif. Absencede

perfusionpariétale.
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Quellequesoitlagravitédel'entérocolite10a20%desnouveau-nésvont développer
dans les semaines suivantes uneouplusieurssténoses digestives  post-
entérocolitiques.Cettesténosesiegepréférentiellement au niveau du colon,ettout
particulierementsurlec6longauchedufaitd'unplexus vasculairesous-mugqueux
relativementpauvre,etellesecaractérise précocementpar uncedémepariétal
hyperhémiqueetunehypertrophiemuqueusepour évoluer ensuitevers unefibrose
progressiveetdéfinitive.Cettesténoseestparfoisasymptomatique,sonmodede
révélationpeutétreocclusif,sondiagnosticsefaitparlelavementopaque[Fig.53,

almaiségalementparl'échographie[Fig.53,blenparticulierauniveauducolon gauche.
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Fig.51:Radiographie thoraco-abdominalsanspréparation montrantunedistension

intestinaleavecpneumatosepariétale typiquegrélique et colique.[14]

Fig.52:Radiographie thoraco-abdominalesanspréparation objectivantdesclartés

auseindel’opacitéhépatiqueavecépanchementpéritonéale.[63]
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Fig.53:a)Lavementopaque,etb)Echographieabdominalemontrantdessténoses

post-entérocolitiques.[14]
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1.3) Traitement:

Le traitementmédical,constammentréadaptéal’ évolution,doitassurer:

Un minimumdeconforthémodynamique,le maintiendel’équilibre
métabolique,unehématoseefficace,lalutteantibactérienne,etlamiseaurepos du
tubedigestive etunenutritionparentérale.

Letraitement chirurgicale,encasdedéveloppementd’uneperforation
intestinaleserésumea:unelaparotomieexploratrice,unetoilettepéritonéale,et
d’entreprendresoitlarésectiondusegmentperforécomplétéepar unedouble
entérostomie,soitson extériorisationselonleprocédédeMickulicz.

Le traitement des sténoses post-entérocolitiques est fonction de leur
potentielévolutifévaluéparledopplercouleurquipeutmettreenévidenceunstade

hyperhémiqueasurveiller,suivi d'unstadefibreuxséquellairenonhyperhémiquea opérer.

2.Lespéritonites:[13,16,17,37]

Lespéritonitesnéonatalessetraduisentparunsyndromeocclusifquirelegue

parfois au second plan les signes de péritonite. Elles sont soit anténatales
aseptiques(péritonite méconiale),soitpostnatalesseptiques.

A Lapéritoniteméconialeestsecondaireauneperforationintestinaleintra-
utérine,enmilieuaseptique,compliquantuneatrésie,uniléusméconialou
unvolvulus.Elle est associéealamucoviscidosedans45%descas.[13]

A La péritonite postnatale est rare, pouvant étre en rapport avec une
perforationdigestive ou avecunesepticémie, ellepeutainsirévélerla maladie de
Hirschprungcompliquéed’une  perforation cacale. Elle peut étre
associéeaunepéritonite méconiale.

Danslesdeuxcas,ily aun étatinflammatoire péritonéaleavec:

115



A Cliniguement: une distension abdominale, des vomissements le plus

souvent bilieux, un retard ou une absence d’émission méconiale, une

défenseabdominale etunealtérationrapidedel’étatgénéral.

A Paracliniquement: Laradiographie thoraco-abdominale sanspréparation

confirmelediagnosticen montrantunpneumopéritoine[Fig.54]

épanchementdelagrandecavitépéritonéalevoiremémedes calcifications

péritonéales linéaires ou floconneuses [Fig.55, a] pouvant migrer au

scrotumchezlegarcon, ces calcificationssontaussivisualiséesa

I’échographie[Fig.55,b]etpeuventétreassociéesounon adescénes d’ombres

postérieures,leur absenceseraitenfaveur d’'unépanchement

consécutifaunemucoviscidose(’absenced’enzymes pancréatiques

empécheleursurvenue).
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Fig.54:Radiographiedel’abdomensanspréparation:pneumopéritoinechezun
nouveau néprésentantunepéritonite méconialesecondaireauneatrésieiléale
perforéein-utéro.[37]

Fig.55 : Péritonite méconiale révélatrice d’'une atrésie iléale a) Radiographie thoraco-
abdominale révélant une calcification péritonéale, b) Echographie
abdominalechezlemémepatientmontrantl’imaged’un pseudokystecontenantdes
débrisaveccalcificationpériphérique.[37]

117



MATERIELETMETHODED’ETUDE

Matérield’étude:

Notresériecomprendlescasd’occlusionnéonatalecolligésauservicede

chirurgiepédiatriquea I’EHS mere enfant Tlemcen,surunepériodede5ans(2008-2012).

Durantcettepériode42nouveau-nésontétéadmispoursyndromeocclusif,
maisseulement30dossierssontexploitables.
Parmices30cas,5sontdécédéset2 5onteuunebonneévolutionclinique

etparaclinique.

1.Méthoded’étude:

Lesdossiersontété étudiésselonunefiched’exploitationcomprenant:

Numérod’entrée

:Numérod’ordre:

Identité:

Lenom:

L’age:

Lesexe:
L’originegéographique:
L’adresse:

Numérode téléphone:

Le motifdeconsultation:

Lesantécédents:

Ledéroulementdelagrossesse:

Donnéesdel’échographiedes2emeet 3emetrimestres:
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Médicaux:
Chirurgicaux:

Familiaux:

L’histoiredelamaladie:

L’émissionde méconium: absente/ retardé/anormale

Constipation:
Arrétdesmatieresetdes gaz:
Ballonnement abdominal:
Vomissements:
Autressignescliniques:

L’examenclinigue:

L’examengénéral:
L’examenabdominal:
L’examen desautresappareils:
Malformationsassociées:

L’épreuvea lasonde:

L’examenparaclinigue:

1.Radiologique:

Radiographie thoraco-abdominalesanspréparation:
Distensionintestinale:
Disparitéducalibreintestinalavecrépartitioninégaled’air:
Niveaux hydro-aériques:

Pneumopéritoine:

Calcification:

TOGD/Lelavement:

Echographie:

2.Biologique:
119



lonogramme:
NFS:
TP/TCK:
3.Rectomanométrie:
4 Biopsierectal:
Traitement:

Palliatif:

Mesuresderéanimation:

Nursing :

Le typed’entérostomie etsadistance parrapportal’angledeTreitz:
Radical:

Technique:

Surveillancepostopératoire:L’

étatlocal:

Nécroseducolon:

Suppuration et/oufistulepérinéale:
Infectiondelaparoi:
Dessignesd’occlusion:
Dessignhesdepéritonite oud’entérocolite:
Dilatation:

Fécalome:

Lamortalité:
Préopératoire:
Peropératoire:
Postopératoire:
-Précoce:

-Tardive.
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RESULTATSETDISCUSSION

Notreétuderétrospectivesurcettesériede30casd’occlusionnéonatalea

aboutitadesrésultatsqu’onacomparéavecceuxd’autresséries.

1.Larépartitiondescasselonlesannées:

Durantla périodedenotreétudenousavonsrecensé:4casd’occlusion néonatale

en2008,3casen2009,6casen2010,8casen2011,6casen2012,

Répartition des cas selon les années
9
8
7
6
4
3
2
1
0
2008 2009 2010 2011 2012
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2.L’age:
L’ageaumomentdudiagnosticvarieentre24 heureset40jours,avec

une moyennede5jours.

Répartition des cas selon l'age

;‘ /\\ /
\

01 02 03 04 05 06 07 10 13 18 24 25 30 40
jours jours jours jours jours jours jours jours jours jours jours jours jours jours

Latendanceactuelleestadiagnostiquerlemaximumdesmaladesetalestraiterle

plustotpossible.

Moyenne d'age

14

12

10

AH.Tékou et al, [64] S. Takongmo et al. [65]  A.R. Aguenon et al. [66] Notre série
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3.Lesexe:

Sur30casd’occlusionnéonatale,nousavonsrecensél7 casmasculinset13

casféminins,soitunsexeratiodel,3.

Répartition des cas selon le sexe

B Gargons (17)
i Filles (13)

Cela signe une nette prédominance masculine retrouvée aussi dans la

littérature:

Sexe Ratio

AH.Tékou et al. [64]  S. Takongmo et al. [65] A.R. Aguenon et al. [66] Notre série
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4.L’originegéographique:

30 % denospatientssontoriginairesde Tlemcen,alorsquelesautrescassontde:

Maghnia, Aflou, Ghazaouet, Nedrouma, Naama, Ain safra, Bechar, Ouled mimoun.

cequiexplique, enpartie,leretarddelapriseencharge observéchezlamajoritédescas.

Répartition des cas selon l'origine
géographique

H Tlemcen (10)
H Maghnia (4)
m Aflou (3)

W Ghazaouet (4)
B Ain Sefra (3)
M Sebdou (3)

I Béchar (2)

M Nedroma (1)
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5.Clinique:

Lesprincipauxmotifsdeconsultationontété:le ballonnement abdominal

chez13cas(43.33%),les vomissementschez09cas (30%),etletroubledutransit
regroupant : I’'lanomalie d’émission méconiale chez 04cas (13.33%), I'arrét des
matieresetdes gazchez04cas.

Nos résultatssontdifférentsdeceuxdesautresséries:

Répartitionselonlesmotifsdeconsultation

90,00%
84,60%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00% 48,10% ® Vomissements

40,00% M Ballonement Abdominal

= Anomalie d'émission du

30,00% (o
méconium

20,00%

10,00%

0,00%

AH.Tékou et al.[64]  S.Takongmo et Notre série
al.[65]
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Selon la fréquence des signes cliniques

14

12

10

13
9
8 7
6
4 4
4
2 2
2 H B
o T T T T T

Ballonement Vomissements Imperforation Anomalie  Arret du transit Rectorragies Méconurie
Abdominal anale d'émission du
méconium

6.Paraclinique:

6.1)L’'imagerie médicale:

6.1.1)Laradiographiethoraco-abdominalesanspréparation:

Elleaétéréaliséechez29nouveau-nés,soit98,1% descas,etelleapermis

derenforcer le diagnosticprésomptif,depréciser latopographie,etd’indiquer
formellementuneinterventionchirurgicaleurgentelorsdecomplicationtellecas de
pneumopéritoine.

Lessignesradiologiquesquiontpermisdeposerlediagnosticsont:la

distensiongazeusedutubedigestifchez11cas,lesniveauxhydro-aériqueschez

05cas,ladiminutionoul’absencedepneumatisationabdominalechez06cas.
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Alors que les signes qui ont orienté vers une complication sont: le
pneumopéritoinechez01cas.

Donc,celaconcordeaveclesdonnéesdelalittérature,selonlesquellesla
radiographie thoraco-abdominale reste I’examen de premier choix dans les

occlusionsnéonatalescarsaspécificitéreste élevéepourcettepathologie.

Fréquence des signes radiologiques

10

8

6

6 5

4 3

0 T T T 1

Aérocolie Absence d'air dans Niveaux Hydro- Pneumopéritoine Normale
le pelvis aeriques
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6.1.2) L’échographieabdominale:

Elleaétéréaliséechez02patients,soit6,3%descas. Revenue sans particularités.

6.2)Les examensbiologigueset biochimiques:

llsontétéréalisésdanslecadredepriseenchargepourcorrigerleséventuels

désordresbiologiquesetbiochimiquesqu’entrainentlesocclusionsintestinales.

llsontpermisde mettre enévidence:

Unsyndromeinfectieux,avecunec-reactiveproteine(CRP)positiveetune

hyperleucocytosea polynucléairesneutrophiles, chezO6cas (20%).

Unehyperbilirubinémie(a bilirubinelibre)chez01 casictériques (3.33%)

7.Les étiologies retrouvées:

Les examenscliniques etradiologiquesont permisdeposerlesdifférents
diagnosticsétiologiques,maislaplupartde cesétiologiesont étéconfirméesparl’acte

opératoire.

LesétioIogiesobjectivéesdansnotreslézrgesontlessuivantes:



la maladiedeHirschprungchez06cas,avec prédominancedes malformations

anorectalesqui ontétéobjectivéeschez 10cas (30%), I'atrésiedugréle

chez 02cas.D’autresétiologiesmoinsfréquentesontétédiagnostiquées,notamment
I’atrésieduodénalechez2cas, I’atrésiecoliquechez02cas, la
malrotationintestinalechez03cas(3,2%),I’occlusionsurbridechez2cas(3,2%),et la
péritonite chez 2 cas (3,2%). Beaucoup plus rarement, nous avons trouvé:

Duplication digestive chez 01 cas, et un plug syndrome chez 02 cas.

Selon la fréquence des étiologies
12
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7.1)Les atrésiesduodénales:

Notresériecomporte02casd’atrésieduodénale,soit6.66%desétiologies.

A.R.Aguenonetal.[66] onttrouvé aussi unefréquence diminuée(2,6% des
cas),mais les autres séries ontobjectivéunefréquenceplus élevéedecette

pathologie[64,65]
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Séries Nombredecas
AH.Tékou etal.[64] 7/27(26%)
S. Takongmoetal.[65] 4/13(30%)
A.R.Aguenonetal.[66] 1/38(2,6%)
Notresérie 02/30(6,66%)

lIs’agissaitde02nouveau-nésdesexemasculin,leur

agevariaitde01jouraO4jours,etleurorigineestdifférente:undeTlemcen,unde
Ain Sefra.
Leplus petitdeces nouveau-nés (Oljour) estdesexemasculin,issued’une
grossessesuiviemenéea terme avecaccouchementparvoiehaute,etil aétéadmis pour
des vomissements bileux avec absence d’émission du méconium.

La radiographiethoraco-abdominalesanspréparationaobjectivéune

imageendouble bulle (Figure 1).
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Figure (01): Cliché thoraco abdominal montrant une image en double bulle évoquant

une atrésie duodénale.
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Nous avons retenu le diagnostic d’atrésie duodénale, le nouveau né a été

admis au bloc opératoire et a bénificié d’une anastomose termino terminale.

Cenouveaunéa bien évolué cliniguementavec une reprise du transit a JO5 du post-
opératoire,

7.2)La malrotationintestinale:

03casde malrotationintestinale,soit10%descauses.

Cettefaiblefréquenceaétéobjectivéeaussiparlaséried’AH.Tékouetal.
[64]quionttrouvélcasdemalrotationintestinalesur27soit3,7%descauses, alorsques.

Takongmoet al.[65] ontrecensé2cassurl3 soit12,5%.

Lepremiercas:

Concerne un nouveau né de 07 jours,desexe féminin,admise par le biais d’une
evacuation de Sebdoupour des vomissementsbilieux remontant a 04 jours.A
I’interrogatoire, il y a notion d’émission de méconium a 24 heures.

Lebilanbiologiqueétaitsansparticularités,alorsquelebilanradiologiquea
permisdemettreen évidenceunehypoaérationdigestive avec absence de niveaux
hydro-aériquessurlaradiographie thoraco-abdominale.

Apresunemiseencondition,l’explorationchirurgicalearévéléun volvulus sur
mésentére commun incomplete avec souffrance intestinale avec aspect
variqueux des veines mésentériques.

Gestes realisés : - Transformation d’un mésentere commun incomplet en
mésentére commun complet.
- Appendicectomie de principe.

Le nouveau né est décédé 48 heures apres |'intervention.
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Ledeuxiemecas:
lIs’agissaitd’unnouveaunédeO01 mois,desexemasculin,originairedeTlemcen.
llaétéadmispourunsyndromeocclusif(vomissementsalimentairespuis
bilieux,unedistensionabdominale etunarrétdesmatieresetdes gaz).
Laradiographiethoraco-abdominalesanspréparationamontréunabdomen

opaqueapartlapocheaéro-gastriquequiétaitenplace.

Cenouveaunéabénéficiéd’uneinterventionchirurgicaleenurgence qui apermis
dediagnostiquerunvolvulussurmésenterecommun,nous avons
pratiquéainsiunedétorsionetunefixationdes anses intestinalesqui étaientencore

viables.

Lessuitesopératoiresétaientsimplesavecaméliorationdessignescliniques.

Laduréed’hospitalisation étaitde 10jours.
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7.3)’atrésiedugréle:

Nousavonsrecensé02casd’atrésiedugréle,soit6.66%descauses.Cette

fréquence estdiminuéeparrapportacelleretrouvéedanslesautresséries:

Séries Nombredecas
AH.Tékou etal.[64] 9/27(33,3%)
S. Takongmoetal.[65] 6/13(46,1%)
Notresérie 2/30(6.66%)

lIs’agissaitde0 1 nouveau-nédesexemasculin,etO1desexefeminin tout les deux
originairesde Tlemcen,
O1decesnouveau-néestissud’unegrossessesuiviemenéeaterme,alors quele

deuxiemeestun prematurede32SA (décédé).

Letableaucliniquedenospatients était celuid’uneocclusionnéonatalebasse
(vomissements  bilieuxprécédés ounondevomissements alimentaires,anomalie
d’émissionméconiale,ballonnementabdominal)avecépreuvealasondenégative. Lecliché
thoraco-abdominalréalisépournospatientsarévélé:Unedistensionintestinale chez

les02 cas, sans niveaux hydroaériques.

Apresunemiseencondition,unecorrectiondestroublesélectrolytiques,et
unemiseenrouted’uneantibiothérapie,l’explorationchirurgicale:

- A confirmélediagnosticd’atrésiedugréle,
- Apréciséletyped’atrésie.

Le traitement chirurgicalétait:

- Unerésectionanastomosechez01cas,

L’évolutionpostopératoireétaitfavorablepourO1lcas, avecunedurée

d’hospitalisationde 12jours, alorsquel’autrecasestdécédé avant I’intervention.
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7.5)L’atrésiecolique:

lIs’agissaitde02casd’atrésiecolique,soit6.66%descauses.Cettetresfaible

fréquenceaétéaussi miseenévidencepar Y.Aigrainetal.[19](5a15% de I’ensembledes
atrésies detube digestif),etpar uneétudefaiteaauservicedes urgenceschirurgicales
pédiatriquesdel’hopitald’enfantsdeRabat(3cassur83, soit 3,6%descas) [67].
Le premier cas:
Unnouveaunédesexeféminin,agéde5jours,issud’unegrossesse
suivie,menéeatermeavecaccouchementparvoiebassemédicalisé, originairede Tlemcen.
llaété admispourunsyndromed’occlusionintestinalbasse(vomissements

alimentairesdevenantbilieux,ballonnement abdominal,absenced’émission méconiale).

Lebilanbiologiqueamisenévidenceunehyperlococytose a 12000/mm3 et une CRP
positive

Leclichéthoraco-abdominal sans préparationamontréunedistension

intestinaleavecabsence d’aération colique.
Apresunemiseenconditionavecréhydratation,|’explorationchirurgicalea

révéléuneatrésie anorectale allant de I’angle colique droit jusqu’au rectum.

Gestes réalisés: - Colostomie de décharge aprés aspiration du meconium contenu
dans le colon sain.

La durée d’hospitalisation a été de 11 jours, marquee par une bonne évolution

Clinique avec reprise du transit et essai d’alimentation a J 07 du post op.
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7.6)Les malformationsanorectales:

Cettepathologiedoitétrediagnostiquéealanaissanceavantl’installationdu

syndromeocclusif,mais,malheureusement,on continueavoirdesocclusions

néonatalesenrapportaveccesmalformationsvuquel’accouchementsefaitencore

adomicileetmémedansunestructure meédicaliséeilyadesnouveau-nésquine

bénéficientpasd’un examenclinique minutieuxensalled’accouchement.

Elles concernaient10cas,soit33 %descauses.
Selonnotresérie,c’estl’étiologielaplusfréquentedel’occlusionintestinale

néonatale,celaconcordeaveclesdonnéesdelasérieréaliséparA. R. Aguenonetal.

[66], alorsquelesautressériesontobjectivédesrésultatsdifférents:

Séries Nombredecas
S. Takongmoetal.[65] 1/13(7,7%)
AH.Tékou etal.[64] 6/27(22,2%)
A.R.Aguenonetal.[66] 21/38(55,2%)
Notresérie 10/30(33%)

lIs’agissaitde06nouveau-nésdesexemasculin,etO4desexeféminin,leur

agevariaitentre01 et 06jours,et ilssonttous issusd’unegrossessemenéeatermeavec
accouchementparvoiebasse.

Nous avons choisi de presenter 03 de ces 11 cas, dont 02 garcons et 01 fille.
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Le premier cas:

un nouveau né de sexe masculin, agé de 01 jour dont la malformation a été
diagnostiquée a la naissance. De ce fait, tous signe Clinique et paraclinique
n’avaient pas le temps de s’installer.

la radiographie thoraco-abdominale (incidence de Rice) a montré une
malformation ano-rectale intermediaire.

Le malade a été opéré le jour meme de son admission, en realisant une
colostomie gauche et dont I’evolution etait bonne sur le plan Clinique et

paraclinique.

Le deuxieme cas:

Un nouveau né de sexe féminin, agée de 03 jours, issu d’une grossesse bien
suivie menée a terme.

L’examen clinique a objectivé un ballonement abdominal, pas de
vomissements.

L’examen du périnée n’a pas retrouvé d’orifice anal, avec issue de méconium
par la fourchette vulvaire (anus vulvaire).

La radiographie thoraco abdominale a objectivé une aérocolie importante, avec
absence de niveaux hydro aeriques.

Le malade a été admis au bloc et a bénéficié d’une colostomie gauche.
L’hospitalisation a duré 07 jours avec une bonne évolution clinique et

paraclinique.

Le troisieme cas :

Un nouveau né de 01 jour, admis par le biais d’une évacuation de Aflou, la
malformation anorectale a été diagnostiqué a la naissance. L’examen Clinique a
objective un léger ballonement abdominal sans notion de vomissements.
La radiographie thoracoabdominale a objective une aérocolie avec absence de
niveaux hydroaeriques.
Le malade a été admis au bloc, une colostomie a été realisé.
Trois jours plutard, le malade a été ramené au service présentant une
éviscération.
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7.7)La maladiedeHirschprung:

Dansnotresérie,cettepathologieaétérévéléechez06cas,soit20%descauses.
Donc,notreétudeaobjectivéunefréquenceplusélevéparrapportaCelleretrouvé

edanslesautresséries:

Séries Nombredecas

AH.Tékou etal.[64] 4/27(14,8%)

A.R.Aguenonet al.[66] 2/38(5,2%)

S. Takongmoetal.[65] Pasdecas (leurétude excluaitlesocclusionsfonctionnelles)

Notre étude 06/30(20%)

ElleconcernaitO4nouveau-nésdesexemasculin,et02desexeféminin.Tout
lescassontissuesd’unegrossessesuivie(menéea terme)

,avecaccouchementparvoiebasse médicalisé.

Le cas étudié:

Un nouveau né de 06 jours, admis par le biais d’une évacutation d’Aflou pour la prise
en charge d’un syndrome occlusive fait d’'un ballonement abdominal, arret des matiere
et des gaz et des vomissements méconiaux. A I’'interrogatoire on retouve la notion
d’absence d’émission du méconium a 72h.

Le test a la sonde a objective une emission du méconium.

Le radiographie thoracoabdominal a retrouvé une aérocolie, avec absence d’aération

pelvienne.

La conduite thérapeutique n’a pas été précisée dans son dossier.
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7.11)Lapéritonite:

CettepathologieaétéillustréeparO3casdansnotresérie,soit10%descas.

Lepremiercas -
Nouveau néestdesexeféminin, agédelO0jours,originairedeMaghnia,issu

d’unegrossessesuive,menéeaterme,accouchementparvoiebasseen milieu hospitalier.

Cenouveaunéprésentaituntableaud’occlusionintestinale(

distensionabdominale importante+ arrétdesmatieresetdes gaz) avec une peau

d’aspect luisante et finepas de signes dedétresserespiratoire.

Lebilanbiologique a retrouvé un syndrome inflammatoire.

Laradiographiethoraco-abdominalesanspréparationarévéléunedistension

intestinaleavecvacuitépelvienne.

Cepatientabénéficiéainsi d’untraitementfaitd’uneréhydratation,d’une
correctiondes troubles électrolytiques etmétaboliques,etd’unebi-antibiothérapie
(céphalosporinede 3¢megénération+aminoside) avecsurveillancedelafonction rénale.

Laduréed’hospitalisationétaitdel5jours.Lejourdesortiedunouveauné,
unlavementaétéréalisé(danslecadrederechercheétiologique),mais aucune anomalie
organiquen’aété objectivée.

Ledeuxiéemecas : estdesexemasculin,agéde04jours,originairede
Tlemcen,issud’unegrossesse a terme, accouchementparvoiehaute dont l'indication

n’a pas été précisée.
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Cliniguement,cenouveaunéavaitunballonnementabdominal.

Lebilanbiologiqueréaliséchezcenouveaunéamontréune

unehyperleucocytose(al 1400/mm3) apolynucléairesneutrophilesavec uneCRP
positive.
Surleplanradiologiquenous avons déceléunpneumopéritoinesurla

radiographiethoraco-abdominalesans préparation.
Laconduiteatenirdanscecasétaitdemettrelenouveaunéenconditionavec
réhydratation,decommencerl’antibiothérapie, et de faire une laparotomie qui a
permis de diagnostiquer une
perforationgréliqueavecunepéritoniteméconialeetundiverticuledeMickelgu’on

arespecté.Onaréaliséunlavageau sérumsaléetuneentérostomie.

8.L’évolution :

Ontétéconsidéréscommeguérislespatientsdontletransitdigestifaété

rétablinormalementd’une manieredéfinitive ouprovisoire.
48nouveau-nés(soit77,5%descas)sontguéris,alorsquel4(soit22,5%)

sontdécédés(2décesavant letraitementchirurgical et12 décesapres I'intervention).
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Letauxdelétalitédansnotresérie,quiestde22,5%,estinferieureacelui

retrouvédanslesautresétudes,danslesquellesce tauxadépassé50%.

Répartitionselonletauxdelétalité

70,00%

60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

AH. Tékou S. AR. Notresérie
etal.[64] TakongmoAguenonet
etal.[65] al.[66]
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CONCLUSION

Lapathologiechirurgicaledigestivedunouveaunéestassezfréquente,en

particulierlesocclusionsintestinalesquineposentrelativementpasde probleme
diagnostique vuquelenouveauné estsoussurveillanceparentale.
L’occlusionintestinalenéonataleestune pathologiequiprédominechezles
nouveau-nés desexemasculinselontoutes les sériesd’étude,notammentcelle
gu’onaréaliséauservicedechirurgiepédiatriqueauEHS mere et enfantdeTlemcen.
Cliniguement, les vomissements, surtout bilieux, et le ballonnement
abdominal sontles signes fonctionnelsles plus constants,donc,lesyndrome
intestinalecompletn’estpastoujoursretrouvé. Lessignesphysiquesrecherchésa
’examen clinique permettent d’évaluer le retentissement général de cette
pathologieetdediriger lapriseen chargeimmédiatemais aussi d’orienter le
diagnosticétiologique(imperforationanale,péritonite...).

Surleplanparaclinique,laradiographiethoraco-abdominalesanspréparation

gardeuneplaceindiscutabledanslediagnosticpositifainsiquedansl’orientation

delatopographiedel’occlusionintestinale,etsi I’opacificationdigestiveestde
réalisationpossible,ellenouspermetdelocaliser I’obstacleetdepréciser
I'importancedel’obstruction.Enfinles examens biologiques confirmentles

perturbations  métaboliques et électrolytiques suspectées cliniquement, et
permettentdeles surveiller.D’autresexamens complémentaires peuventétre indiqués
selonl’orientationdediagnosticétiologiqguenotammentl’échodoppleren cas
desuspiciond’unemalrotationintestinale,etla  rectomanométrieavecbiopsie rectale

encasdesuspiciond’une maladiede Hirschprung.

Lescausesd’occlusionnéonatalesontmultiples,c’estpourquoiletableau
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cliniqueneregroupepas toujours tous les signes cardinaux,mais elles sontsouvent

d’ordre malformatif.

Letraitementestd’autantplus efficacequ’ilestinstauréprécocement, surtout
lesmesuresderéanimationquisesontdéveloppéescesdernieresdécenniescequi
apermisainsidediminuerle tauxdelétalité,cedernierdépendnonseulementdela
réanimationmaisaussidusuivieaucoursdelagrossesseetdel’accouchement au
seind’unestructure médicalisée.

Ainsi, I'amélioration du pronostic des occlusions intestinales néonatales
imposeune plus grande pratiguede diagnostics anténatauxdes malformations
congeénitales associéealacréationdeplus deservices deréanimationetchirurgie

pédiatriquedansnotrepays.
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RESUME

L’occlusion intestinale est définie comme étant tout arrét ou absence de

transitintestinal,c’estuneurgence
chirurgicaledegravitécertaineetdesurvenuefréquenteenpériodenéonatale.

Pournotreétuderétrospectivede30cascolligésauservicedechirurgie
pédiatriqgueauEHS mere et enfantdeTlemcensurunepériodedequatreans (2008-
2012),nous avonstrouvéquel’agevariaitentrequelquesheuresdevieet30joursavecune
prédominancemasculine

Lesyndromeocclusifcompletn’estpastoujourslaregle,ilffautdoncréduire
cesyndromeauxvomissementsavecballonnement abdominalepourpermettreune
approcheplusprécoceaudiagnosticd’occlusionintestinalechezlenouveauné.

Surleplanparaclinique,laradiographiethoraco-abdominalesanspréparation
resteindispensablepourlediagnosticdel’occlusionintestinale.

Sur le planétiologique,lesprincipales causes appartiennentau cadre
nosologique malformatif.

Laréductionde tauxde mortalité,quiestde22,5%dansnotresérie,passepar
I’laméliorationdesmoyensdediagnosticanténataldesmalformationscongénitales,
lacréationdeplusdeservicesderéanimationetde chirurgiepédiatrique,etla collaboration
d’une équipe multidisciplinaire(obstétricien,réanimateur,radiologue,

chirurgienpédiatre).
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