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Ce recueil est consacré a l'illustre savant,
chirurgien, pédagogue, au professeur
Nicolae Anestiad!

PREFACE

Le nombre de manuels et de monographies destinés a la
pathologie chirurgicale a considérablement augmenté le dernier
temps. Ils traitent la pathogenése ct le tableau clinique de la
majorité d'affections chirurgicales. Mais le processus technique et
scientifique a ouvert de nouvelles possibilités d'étudier a fond
I"essence du processus pathologique, en accumulant de nouvelles
données sur la genése et I'essence des maladies qui exigent une
résolution par voie chirurgicale; de nouvelles classifications,
procédés  chirurgicaux  sont  apparus, qui  enrichissent
substantiellement le volume de connaissances de ceux qui étudient 4
fond la chirurgie- éudiants, internes, chirurgiens débutants,
médecins de famille.

Le présent recueil reflete, done, I'aspect clinique et para
clinique des affections chirurgicales & travers I'expérience de la
clinique chirurgicale Nr. 1 “Nicolae Anestiadi” pendant plus d’un
demi siécle.

Ce recueil a une particularité: il parait pour la premiére fois en
langue frangaise en République de Moldavie.

Les auteurs remercient chaleureusement a Mme Viorica Brega,
maitre de conférence et a4 Mme Nadejda Cunitchi, maitre de
conférence, pour |'aide linguistigue accordé,

Comme c'est la premiére édition de ce manuel, nous serions
reconnaissants pour toutes propositions, objections et observations.

Les auteurs.



CHAPITRE I
APENDICITE

Généralités

L’appendicite est I'affection de I"appendice apparue comme
conséquence de son inflammation. La frégquence de I"appendicite est
de 4-5% et occupe la premiére place parmi les maladies
abdominales chirurgicales aigués (V.D.Saveciue, 1988). L'dge
prépondérant de cette affection est de 1040 ans; elle est trés
rarement rencontrée jusqu'a 3 ans. l'appendice cacal est un
segment du tube digestif qui se détache du cacum avec lequel il
communique, bien qu'il posséde une trés grande variabilité de
forme el de position. 11 part toujours du point oil s"accumulent les
fibres musculaires longitudinales du cacum.

Pour la premiére fois ['appendice a été mis en image grice a
|.eonardo da Vinci (I"auteur de 1a Joconde — Mona Lise). 1 est situé
dans la fosse droite et peut avoir quelques positions:

1) déscendante — 40-50% dont |5% peuvent étre localisés
dans le petit bassin;

2) latérale — 25%:;

3) médiale — 17-20%;

4) ascendante — 13%;

5) rétrocaecale — 2-5%,.

Il est constitué des mémes couches que 'intestin ¢t dispose de:
la muqueuse, la sous-muqueuse (submugqueuse), la couche
musculaire et sérique. Dans la submuqueuse de I'appendice, on
trouve des agglomérations lymphoides & cause de quoi il a éé
nommé “amygdale de [I'abdomen”. Situé dans la partie
intrapéritonéale, il posséde un méso contenant des vaisseaux
sanguins (branche appendiculaire du a. mésentére supéricure)
lymphatiques et des nerfs (4 des fibres sympathiques et
parasympathiques).

L'appendice qui, il n'y a pas longtemps, était considéré un
organe rudimentaire, exerce plusieurs fonctions: de protection
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(grace aux ¢léments lymphoides), sécrétoire (il produit de I'amylase
et de la lipase) et hormonale (il produit I"hormone qui contribue au
fonctionnement de |'appareil sphynctérien de [Mintestin et au
péristaltisme).

Pour la premiére fois les affections de ['appendice ont été
décrites en 1642 par Saratseus, mais la dénomination de
"appendicite a ét¢ introduite en 1886 par Fitz qui a décrit le tableau
clinique de cette affection et il est le premiér qui ait proposé une
opération d'urgence “si aprés 24 heures depuiz |'apparition des
douleurs, la péritonite se déclenche et I'état du malade s'aggrave™.

La premiére appendicectomic partielle appartient & T.Morton
(1887).

Etiopathogénie.

Pour I'explication du processus appendiculaire évolutif aigu, on
a proposé plusieurs théories. Suivant leurs apparitions, ces théories
sont présentees de la maniére suivante;

I.La théorie inlectieuse (Aschoff, 1908) suppose le
declenchement d’un processus inflammatoire comme conséquence
de la pénétration de la flore microbienne (colibacille, entérocoque,
staphylocoque, streptocogue. etc.) dans ['appendice par voie
entérogéne ou, plus rarement, hématogéne.

2. La theorie mécanique (Dieulafoy) — sous |'influence de
divers obstacles (coprolithes, grains de fruits etc.) apparait
I"obstruction partielle ou totale du lumen de ["appendice avec la
formation de la “cavité fermée”. Dans ces cas, il y a un traumatisme
de la muqueuse avec des modifications trophiques et |'exaltation de
la virulence microbienne.

3.La théorie chimique supgére le développement d’une
inflammation & la suvite de [altération de la muqucuse de
I"appendice par le suc de 'intestin gréle.

4. La théoric cortico-viscérale (N.N.Elanski, 1955) - les
troubles  neuro-réflexes  corticaux  peuvent  produire  des
modifications neurotrophiques dans ['appendice. Sur le fond des
lésions neurotrophiques. peut se développer une infection qui



constitue un nouveau foyer modifiant le tableau clinique et
I'évolution de la maladie.

Selon les données contemporaines, ["appendicite est une
maladie poliétiologique. Le processus pathologique commence
aprés le spasme des muscles lisses el des vaisseaux artériels. La
contraction des muscles lisses conduit 4 la stase dans I"appendice.
au spasme artériel, a 1'ischémie locale de la muqueuse (le complexe
primaire Aschoff). Cependant la stase dans le lumen de I'appendice
exalte la virulence microbienne qui, en présence de |'ensemble
primaire (de I'altération mugueuse) envahit la paroi appendiculaire.

Au  développement de ['appendicitc contribue la  flore
microbienne trouvée dans 'intestin — le colibacille, I"intérocoque et
la flore microbienne conditionnellement pathologique. e microbe
spécifique qui provoque |’appendicite manque.

Le développement de I"appendicite est favorise par des facteurs
parmi lesquels on peut citer le facteur alimentaire — |"alimentation
riche en viande, sauces, les abus alimentaires. favorisant
I'apparition de |'appendicite. Mais la maladie est plus rare chez
ceux qui ont un régime végeétarien. Un autre facteur prédisposant est
considéré  Pinfection  gastro-intestinale et celle génerale
(amygdalite, pharyngite. grippe, rhumatisme) qui provoguent des
lésions neuro-distrophiques dans 'appendice, el en influant la
réactivité locale et générale, facilitent I"apparition de |"inflammation
de I"appendice.

Le développement de lappendicite est aussi causé par le
facteur obstructif qui peut étre constitué d’un vice de conformation
ou de position de |'organe qui empéche son vidage, e qui arrive
parfois dans une position anormale, surtout rétro-cazcale. Du point
de wvue pathomorphologique, on constate une infiltration
leucocylaire massive débutant dans la muqueuse et la submuqueuse
de |'appendice, avec |'entrainement ultérieur, dans le processus, de
toutes ses couches.

Classification.

Parmi les multiples classifications proposées par divers
chirurgiens 4 différentes étapes, on va mentionner celle soutenue,
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avec de petites modifications, par D.Burlui, F.Simici, V.G.Colesov,
I.M.Pantsirev et d’autres, comme la plus proche des exigences de la
chirurgie pratique.

Selon le degré du développement du processus inflammatoire,
on distingue:

1) appendicite catarrhale (congestion simple);

2) appendicite phlegmoneuse (suppurée);

3) appendicite gangréneuse;

4) appendicite perforante,

Certains  chirurgiens  distinguent  encore  |'appendicite
faiblement marquée ou colique appendiculaire (V.(.Colesov, 1972)
et empyeme appendiculaire (1.M.Pantsirev, 1988).

Tableau clinique. 1l est des plus variables, c’est pourquoi
I.Grecov I'a nommé “maladie — caméléon™, et L1.Djanelidze -
“maladie perfide”, a plusieurs faces.

C’est la principale cause des multiples erreurs diagnostiques, 1
n'y a pas de chirurgiens qui n’aient pas commis des fautes au
chapitre “Appendicite” et plus d’une fois,

Le plus fréquent et précoce symptdome de Iappendicite est la
douleur. Elle apparait spontanément, brusquement, parfois précédée
d’un léger malaise. Deés le commencement, la douleur est localisée
dans |'épigastre et clle est supportable. Aprés 46 heures, elle sc
déplace dans la fosse iliaque droite et augmente en intensité. Ce
phénomeéne a été décrit par le chirurgien Coher et porte son nom. II
est rencontré dans 30% des cas. Dans d’autres cas, la douleur est
concentrée dés le début dans la fosse iliaque droite, dans la région
de I'ombélic (surtout chez les enfants) ou elle comprend tout
I’abdomen. La violence de la douleur fait souvent le malade de
coucher et prendre une position amalgique, d'habitude couché sur |e
coté droit et avec la cuisse respective fléchie sur le bassin. Mais il
n'existe pas, pour le malade d’appendicite, de position spéeifique,
d'irradiation spécifique de la douleur. Aprés une heure — une heure
et demie, apparait le vomissement accompagné de nausée qui porte
un caractere réflexe (irritation du nerf splanchnique) et qui ne se
répete pas ou il peut parfois ne pas survenir. Le vomissement répété
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plusieurs fois est caracteristique pour une appendicite distructive
associée a une péritonite ditfuse. Cependant on constate des
troubles de transit intestinal: arrét des gaz, constipations,
hallonnement de "abdomen, plus rarement la diahrrée (en position
médiale de I"appendice); la défécation peut étre normale.

Au commencement la température du corps est subfébrile, mais
a fur et a mesure qui les changemems pathomorphologiques
progressent, elle s*éléve jusqu’a 38° et méme plus. Le pouls est un
peu chanpé et correspond a la température du corps.

L'examen objectif éclaircit I'état satisfaizant du malade, il est
setil {zénéralement il s'adresse lui-méme au médecin), son visage
est ranquille. La langue est chargée, mais humide (la langue séche
triahit une péritonite diffuse tardive).

L’abdomen participe & |"acte de respiration, excepté la région
de 1a fosse iliaque droite o0 on remarque une rétention des muscles
de la paroi abdominale.

A la palpation superficielle qui commencera toujours 4 partir de
la régien de la fosse iliaque gauche et avancera sur le trajet du colon
vers la [pase iliague droite, y apparaitront des douleurs sensibles

i.a percussion de la paroi abdominale dans cette région
provoque des douleurs. dépistant “le signe de la cloche™ déerit par
Mendel et Razdolski, Ern effectuant la palpation profonde de la
meéme fagon dans la région de 'appendice, on distinguera des
douleurs vioientes et la contraction des muscles de la paroi
abdominale La douleur provoquée et la résistance musculaire, ainsi
que ["hyperesthésie cutanée (la triade de Diculafoy) sont plus
¢videntes dans le triangle de Llacubovitch. Ce triangle est délimité
d’une P'gne qui unit 'épine iliaque droite avec "ombélic et I'autre
qui unit ces deux épines iliaques. La base du triangle est constituée
par la marge latérale (le bord lateral) des muscles droits de
I"abdomen. Le sommet s’appuie sur 'éping iliaque droite. lei se
tfrouvent aussi divers points de doulenr maximale, décris par
différents chirurgiens: le point Mac-Burney est ia frortidre enwre le
tiers latéral et celui médial de la ligne qui unit 'épine ilinque avec
vombélic: le poinr Moris-Kummel est | unior (la laison) du tiers
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moyen a celui interne de cette ligne; le point Lanz — a I"union du
tiers latéral (externe) au tiers moyen de la ligne biépiniére; le point
Sonnenburg — au croisement de la ligne biépiniére avec le bord
externe du muscle abdominal droit. [l faut de mentionner que la
valeur de ces points est réduite, I'importance appartient au triangle
L.lacubovitch, ici on y dépiste aussi le symptome de Blumberg: la
pression lente de la paroi abdominale suivie de la décompression
brusque fait apparaitre une douleur vive souvent 4 irradiations dans
I"épigastre. 11 y a un signe net d'irritation péritonéale. Le célébre
chirurgien frangais Mondor éecrivail que, si on constate |a
contraction de !'abdomen el apparait le signe de Blumberg “le
temps des discussions a passé et il faut que le bisturi entre en
fonction™. Pour le diagnostic de I'appendicite aigug, on a proposé
plusieurs symptémes qui ont une importance réduite et ne facilitent
le deépistage de cetie affection que dans certains cas.

Le sympiome Rovsing: la compression rétrograde (de gauche &
droite) avee la poussée du contenu de |Mintestin terminal conduit 4 la
distension du cecum et de 'appendice accompagnée d’une douleur
dans la fosse iliaque droite.

Le symptome de Sitcovski; si le malade est couché sur le coté
gauche, les douleurs apparaissent dans la fosse iliaque droite a
cause du déplacement du cacum et de |'appendice avec I'extension
du mésentére inflamme.

Le symptome de Bartomie-Mihelson: la palpation de
I'appendice susnommé provoque des douleurs violentes, la cause
etant le rapprochement des muscles de la paroi dans cette position.

Le symptome de Crymov: 'apparition des douleurs quand on
essaie d'introduire I'index dans le canal inguinal (chez les
hommes).

Le sympidme Voskresenski (le signe du glissement): au
glissement, sur la chemise étendue, de I'épigastre vers la fosse
iliaque droite, pendant que 1'abdomen est relaché (expiration),
apparaissent des douleurs.
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Le cymptome Cope: |'apparition des douleurs dans la fosse
iliaque droite pendant I'élévation de la jambe droite sous un angle
de 90",

Le symptome Obraztsov: il y a la méme situation — seulement
on palpe la région cazco-appendiculaire en provoguant des douleurs
violentes.

Le symptome "de la toux”: la toux réveille de nouveau la
douleur de la  fosse iliague accompagnée du  réflexe
d’vmmobilisation de I"abdomen.

La liste des symptémes nominaux pourrait étre continuée, mais
les plus importants ont déja été nommés. 1l reste a ajouter que
chaque malade soupgonné d’appendicite est soumis & un cxamen
rectal et vaginal,

[.e diagnostic de I"appendicite aigué est facilité par |"analyse du
sang, par laquelle on détermine une légére leucocytose (9--12.000),
qui rarement dépasse le chiffre de 14—16.000 avec une déviation de
gauche (neutrophilie).

Particularités de I'appendicite aigué selon 'ige,
le sexe et Ia situation de 'appendice

L'appendicite aigué chez les enfants, Jusqu'a "age de 3 ans
elle est rarement rencontrée, chez les nourrissons — frés rare; ¢lle est
plus fréquente a I’age de 9-13 ans. Le tableau clinique se déroule
assez tumultucusement, avec des douleurs violentes, |'élevation
thermique (38-39%) et vomissements répétés, diarrhée (12%).
| 'affection n'est pas toujours reconnue a temps et le diagnostic est
erroné, les symptomes étant au compte des affections plus
fréquentes. Chez les enfants, 'appendicite aigu€ survient souvent a
la suite ou simultanément ou pendant une autre alfection
microbienne - grippe. angine, gastro-entérite, efc.

Les douleurs sont souvent localisées dans la région ombélicale
ou sur tout |"abdomen. Le tableau clinique d'une intoxication, dans
laquelle on remarque la fréquence des vomissements,
I'hyperihermie et D'oligurie  avec albuminurie, s’installe
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progressivement et assez rapidement. I.'hyperleucocytose persiste
ausst (15-20.000) avec une déviation prononcée & gauche.

Il faut mentionner que "examen est souvent difficile, mais les
données foumnies par de jeuncs enfants sont assez vagues et
contradicloires. Dans tous les cas, on va recourir 4 I'aide de la mére
qui compléte I'anamnése et qui peut aussi effectuer la palpation. On
peut obtenir cgalement des données supplémentaires précicuses en
examinant I'enfant pendant le sommeil naturel ou médicamenteux.

Appendicite aigué chez les vieillards découle plus [entement.
Grace 4 la reéactivité réduite, les réactions cliniques sont au début
atténuées: la douleur n’est pas assez marquée, la température st un
peu elevée, la contraction des muscles est faible: comme signes de
base restent la douleur provoquée par la palpation dans la région
iléo-cazcale et le météorisme accompagné de douleurs abdominales,
La leucocytose est modérée mais la déviation de la formule i
gauche persiste. Ce qui est aussi caracléristique c’est la tendance
vers une grande fréquence des formes destructives (facteur
vasculaire) sur le fond d'un tableau clinique fade.

Appendicite aigué chez les femmes enceintes est e plus
souvent rencontrée pendant la premiére période de la gravidité,
entre Je deuxiéme el cinquiéme mois, plus rarement pendant la
deuxieme meitié. A partir du deuxiéme mois, le cmcum et
'appendice sont déplacés en haut et derriére par ['utérus en
augmentation, c’est pourquoi la douleur est atypiquement localisée.

A cause du relichement de la paroi abdominale et de 1'ablation
de I'appendice, la contraction musculaire est fajblement marquée.
Outre cela, les douleurs et les vomissements sont confondus avee
ceux de I'élat de grossesse (contractions utérines). Mais il ne faut
pas oublier que dans I"appendicite les douleurs et les vomissements
sont accompagnes d'un état fébrile et de la tachycardie. La
leucocytose élevée, les signes de Bartomie-Mihelson. Obrazisov et
Cope sont des symptomes de grande valeur diagnostique, Chez les
femmes enceintes [*appendicite aigué¢ prend des formes
destructives, la perforation et la péritonite sont [réquentes, c’est
pourquoi il faut opérer d’urgence pour sauver la mére et Ienfant.
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Appendicite rétrocacale: les symptomes clinigues sont peu
evidents, par conséquent I'appendicite rétrocacale est trompeuse
dés le commencement jusqu'a la fin. La tempéte initiale passe
rapidement, les douleurs sont peu inlenses, les vomissements
peuvent mangquer, il n'y a pas de défense musculaire ou elle est trés
faible. Les jours suivants persiste un état subfébrile et une légére
douleur & droite (partie lombaire ou lombo-abdominale) avec
certains aspects de colique rénale, avec irradiation dans le fémur ou
le testicule. Avec la progression du processus, dans ['appendice
|'état général s'aggrave: la douleur augmente, la température atteint
39-40° Dans ces cas le malade doit étre examiné en décubitus
latéral gauche. l.a palpation bimanuelle de la fosse iliaque droite
reléve des douleurs marquées et la contraction musculaire. On
constate aussi plusieurs symptomes spécifiques: le symptome
Pasternatski — 1'apparition de la douleur a la percussion au-dessus
de la XII® cote, le symptéme Jauré-Rozanov — des douleurs
violentes a la palpation du triangle de Petit, le symptome Galai —
I"augmentation de la douleur au détachement brusque du doigt du
triangle Petit, etc. On découvre aussi certains symplomes urinaires:
douleurs & la miction, rétention de I'urine, hématurie. En méme
temps la leucoeytose 4 neutrophilose augmente.

Appendicite pelvienne. Au début les douleurs sont ressentries
dans "hypogastre. Les troubles wvésiculeux sont tres frequents:
ténesmes, rétention de "urine, disurie.

La douleur provoquée est localisée beaucoup plus bas et
correspond aux points ovariens. La défense musculaire manque un
certain temps, ensuite apparait au suprapubien et se répand de bas
en haut. Le transit intestinal est arrété, chez les femmes peuvent
exister des métrorragies. Par le tact rectal ou vaginal on découvre
I"hyperesthésie du cul-de sac de Douglas: “le eri de Douglas”, Si
I"intervention chirurgicale est en retard, les jours suivants, dans le
pelvis se développe le plastron qui peut évaluer vers ['abcés
Douglas. Dans ce cas apparaissent des ténesmes (sensations fausses
de défécation) et la rectite muqueuse. Par le tact on sent le
bombement du cul-de-sac péritonéal et, par I'examen bimanuel, on

13



peut sentir méme la fluctuation. La ponction de Douglas montre la
preésence du pus el établit le diagnostic,

Appendicite mésocéliaire. La position latéro-interne  de
I’appendice est rencontrée dans 20% des cas environ. Cette forme
est accompagnée d’une symptématologie plus réduite dans laquelle
predomine la douleur avec le sidge sub- et paraombélical. Les
symptomes Kummel sont présents — *apparition de la douleur a la
pression de "abdomen dans le triangle de lacobovici dans le point
situé & 2 cm plus bas et vers la droite de I'ombélic et Crasnobaey —
le raidissement et la douleur du muscle droit plus bas de 'ombélic,

A cause de I'entrainement dans le processus inflammatoire du
meso de I'intestin gréle souvent est présente la diarrhée, o'est le fait
qui mene aux erreurs du diagnostic et les malades au
commencement arrivent dans les services des maladies infecticuses
ou ils passent quelques jours et enfin vont on retrouve, avec retard,
par la voie juste,

Appendicite subhépatique. Celte affection arrive rarement
chez les adultes, mais elle est plus fréquente chez les enfants, Cest
a cause de la position subhépatique du czcum et de "appendice.
Elle évolue comme une cholécystite aigué. La défense musculaire et
la douleur maximale sont localisées dans la région subhépatique. Le
subictére peul apparaitre. La fiévre est d intensité moyenne et n'a
pas de caractere bilioseptique de I'angiocolite. Le diagnostic
clinique, d’habitude, s*appuie sur I'dge du malade et sur le manque
des antécédents hépatiques. Le probléme est plus difficile quand les
deux maladies s’associent, d*au tant plus que I"observation clinique
a depuis longtemps montré qu’entre I"appendice et le choléeyste il y
8 de nombreuses refations fonctionnelles. Les confusions
diagnostiques ne sont pas (rop rares.

Appendicite dans le sac de la hernie. la fréquence de
I"appendice dans le sac de la hernie varie d’un pourcent jusqu’a 2—
4%. L’aspect clinique peut présenter quelques variantes:

— l'inflammation de [I'appendice peut produire de Ia
suppuration dans le sac, qui s'élargit vers le péritoine abdominal,
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dans ce cas le tableau clinique est prédominé des symptomes de la
péritonite;

— Pinflammation de "appendice s’élargit vers le sac de la
hernic, apparait I'cedéme du cou du sac, ce qui cenduit &
I'incarcération du contenu. Dans ce cas le tableau clinique rappelle
une hernie incarcérée;

I'inflammation de 'appendice se limite seulement au sac
herniaire et démasque un abcés herniaire. Quel que soit 'aspect
clinique, le probléme est d’etablir le diagnostic différentiel avec
I"étranglement herniaire, fait qui n'est pas toujours facile surtout
pour les vieillards chez lesquels les sympidmes de I'appendicite
sont assez effacés.

Appendicite & gauche. On peut rencontrer I'inflammation de
I"appendice dans la fosse iliaque pauche sous trois éventualités:
cazeum et appendice situés & gauche (situs inversus); cacum mobile,
appendice long qui arrivent jusqu’a la fosse iliaque gauche, lLes
signes cliniques sont les mémes, que dans sa position normale, mais
ils sont ressentis dans la fosse iliaque gauche.

Diagnaostic.

Le diagnostic de I"appendicite aigué s’appuit sur une anamnése
compléte et un examen clinique correct. Des tests paracliniques
possibles sont utilisés: "analyse du sang (leucocytose & déviation a
gauche), 1'analyse de I'urine et la laparoscopie.

Diagnostic differentiel,

La crise aigué appendiculaire présente des sympitdmes
communs avec d’autres affections coliques dont il faut la
différencier I'appendicite. On  prendra cn  considération les
alTections suivantes:

1} uleére perforatif;

2) pancréatite aigué;

3)cholécystite aigué;

4) colique néphrétique et urétrale;

Syannexite:

6) gravidité extrautéring,

7) pleuro-pneumonie de droite;
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8) mésodénite aigué;
9)toxicoinfection alimentaire;
10) occlusion intestinale.

I, Le début aigu de la maladie, |'apparition brusque des
douleurs dans 1'épigasire avec le déplacement ultérieur (dans 2-4
heures) dans la fosse iliaque droite obligent le chirurgien d’effectuer
le diagnostic différentiel entre I"appendicite aigu€ et [ 'wicére gastro-
duodenal perforé,

La douleur pongitive (comme un coup du poignard
Dieulafoy) a I'effet de choc chez certains malades, des antécédents
d’ulcere (douleurs périodiques rythmées de masse, calmées par le
repos, la sensation de faim doulureuse nocturne, le méléna et
I"hématémése), le manque de vomissement, la bradycardic, le face
pile qui est couvert de sueurs démasquent la souffrance, le manque
de [idvre, la pose spécifique - sur le dos avec les jambes fléchies et
amenées  vers |'abdomen, la respiration superficielle sans
participation de |'abdomen qui, a la palpation, rappelle une planche.
des douleurs diffuses ot le symptéme de Blumberg sur tout
I"abdomen, la disparition de la matité¢ hépatique, la présence de [’air
sous le diaphragme en forme de serpe & la radioscopie simple de
I"abdomen et 'augmentation de la quantité des leucocytes en
dynamique - tout cela forme un symptémocomplexe qui permet de
distinguer I'ulcére perforé de "appendicite aigug.

2. La puncréatite aigué differe de [I'appendicite par des
douleurs d'upe intensité maximale qui sont localisées dans
I'épigastre & une irradition sous la forme de ceinture ¢t associées
aux vomissements ininterrompus, parfois torturants. Les malades
sont inquiets et au lit ils n'arrivent pas 4 trouver une position
commode. L'étal général est plus grave qu'a 'appendicite aigué et
s'aggrave au manque du traitement respectif avec une tendance vers
le collapsus circulatoire. 1.’abdomen est ballonné; dans le trajet du
pancréas on dépiste un raidissement (une tension, le symptime de
Kiirte); le pouls est accéléré au maximum. On observe aussi:
I"acrocyanose, "augmentation de la diastase (de I'alphalamilase)
dans le sang et I'urine, Phyperleucocytose a déviation vers la
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gauche; dans |"obésité, I"alcoolisme. des caleuls biliaires. Souvent
le début de la maladie coincide a I'abus de graisses, de viande frite,
d'alcool.

3. La cholecystite aigué differe par des antécédents de colique
hépatique. Le début de la maladie coincide avec |'utilisation dans |a
ration des graisses, des plats frits, de "aleool. Les douleurs sont
concentreées dans "hypochondre droit, irradient dans 'omoplate
droit, I"épauie droite el sont accompagnées de nausées, de sensation
de gofit amer dans la bouche, de vomissements répéies.

A I"'examen objectif. on dépiste les sympiomes: de Grecov-
Ortner, Murphy, le symptdme - frénicus, ete. On observe parfois un
ictére et ung asymétrie dans le rebord costal droil. A la palpation, on
y déterinine aussi un raidissement musculaire et le fondus de la
vesicule inflammée.  L'ultrasonographic  détermine les caleuls
biliaires.

4. Lu coligue néphrétique a certains symptomes communs qui
peuvent mener & la confusion avec ["appendicite aigué. Mais elle a
aussi des signes qui facilitent le diagnostic: intensité maximale de la
douleur gui peut mener & la lipothimie, "apparition des douleurs
apres un effort ou aprés une secousse avec irradiation vers les or-
ganes genitaux, élant accompagnées de vomissements répétés et de
dysurie, de micro-, plus rarement de macrohématuric, manqgue de
fievre. inquiétude du malade. La colique, d’habitude. cesse hrusque-
ment par |"élimination du caleul (symptéme de Spasocucotskii). On
peut encore utiliser; radiographie de I"abdomen, urographie, ultra-
sonographie, rénogramme par des isolopes.

5. I amnexite aigu¢ peut souvent simuler le tableau de
I"appendicite algu qui, 4 son tour, surtout en position peivienne de
Pappendice, peul rappeler les symptomes clinigues de "annexite, A
Vonnexite  les douleurs apparaissent  habituellement  aprés la
meénopause et se situent dans la partie basse de |'abdomen avec une
irradiation dans les régions sacrale ct lombaire. |.’anamnése dépiste
des antécédents geénitales — troubles de cycle, annexite,
salpingoovarites, etc. Celles-ci  se sont accompagnées d'une
terpérature slevée et d'éliminations vaginales purulentes. Par
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'examen  vaginal, on dépiste: le symptome de Promptov
(I"apparition d'une douleur prononcée a la déviation de I"utérus) ct
le plastron & I'annexe droite. On applique aussi le symptbme de
Jendrinski: la malade se trouve en décubitus postéricur, la main du
chirurgien est dans le point de Kimmel (& 2 cm plus bas et
latéralement de 'ombelic): la malade est priée de s'asseoir
I'intensification des douleurs témoigne de I'appendicite aigu#, leur
diminution de |'annexite aigué (les annexes glissent dans le bassin).

6. La gravidité extra-utérine  a hémorragie interne a droite est
souvent confondue avec [Dappendicite  aigué.  Bien  que
théoriquement il y a des symptémes qui distinguent ces deux
syndromes abdominaux, pratiqguement on rencontre souvent des
erreurs de diagnostic surtout dans les hémorragies qui n'ont pas de
caractére de cataclysme.

Dans la gravidité extra-utérine on trouve dans les antécédences
le retard du cycle menstruel et des métrorragies. Pendant la rupture
la malade a une douleur intensive, des vomissements et méme une
contraction abdominale. Le [faciées est pdle: une palidité
caractéristique pour I’anémie. Il n'y a pas de fievre, le pouls est
accélére, la tension est diminuée méme jusqu'au collapsus. Le tact
vaginal facilite le diagnostic, mais il n'est pas toujours concluant,
parce que ta douleur et le symptome de Douglas peuvent étre
rencontrés dans |'appendicite aussi. Le diagnostic est facilité par
I"analyse du sang qui trahit une anémic marguée et la ponction de
Douglas qui sert & dépister du sang dans la cavité abdominale. Dans
les cas difficiles, on recourt & la laparoscopie.

7. La pleuro-preumonie de droite peut imiter une appendicite
aigué surtout chez les enfants. Dans ces cas peuvent apparaitre des
douleurs dans la partie droite de 'abdomen. La maladie debute par
des frissons et par une importante ascension thermique, par des
douleurs thoraciques. Le malade se situe en décubitus latéral, 1l a un
herpés labial. A ['auscultation on détermine la diminution du
murmur vésiculaire, des riles et des crépitations. |’examen
radiologique démasque la limitation de I"excursion du diaphragme,
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I'opacité dans les segments inférieurs, parfois du liguide dans le
sinus.

8. Beaucoup de symptdmes communs sont pour |'appendicite
aigué el la lymphadeénite mésentérique aigud.

Pour cette dernidre est caractéristique 1"age fragile (10-20 ans)
4 des antécédents de refroidissement, d'amygdalite. Bien avant
I'acces, le malade accuse des douleurs incomprises dans |"abdomen.
Au début le malade éprouve une douleur abdominale accompagnée
de fievre (38-39). parfois d'un herpés labial. Souvenl on rencontre
des nausées, des vomissements et les douleurs possedent un
caractére daccés. Le plus souvent 'abdomen est mou, mais on peut
rencontrer et des contractions musculaires régionales. On dépiste le
symptome de Shtermberg — la localisation de la douleur a la
palpation de I'abdomen sur le trajet de la base du mésentére (de
I"hypochondre gauche vers la fosse iliaque droite). Plusieurs fois on
dépiste la leucocytose a déviation vers la gauche, A cause de cefte
affection, on effectue souvent des appendicectomies mal fondées
surtout chez les enfants.

9. La toxicoinfection alimentaire peut passer par des crises
d’indigestion aigué et souléve parfois des problémes de diagnostic
assez délicats. Les coliques sont violenies et anticipées de
vomissements, diarrhée, transpirations froides ¢t dautres
symptémes d’intoxication. La languc est chargée (saburrale) et
malodorante. l.e diagnostic différentiel est plus difficile guand
I'indigestion est accompagnée de fievre et de leucocytose. Le
mangque de localisation des douleurs ou de leur si¢ge plus autour de
I’ombélic est en faveur de I'indigestion. l.a contraction abdominale
manque, mais @ cause des douleurs il est assez difficile de nous en
rendre comple. A une palpation plus profonde mais prudente on
trouve un carcum bruyant.

10. [L'occlusion intestinale possede des symplomes
caractéristiques qui  nous permetents de la  distinguer de
I"appendicite. Le probléme du diagnostic diférentiel se souléve
seulement dans les formes d'appendicite aigué accompagnée de
I"ileus paralytique.
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Dans ['occlusion intestinale. la douleur se répand sur tout
I"'abdomen et a un caractére paroxistique. aux intervalles libres
I"abdomen n’est pas doulureux 4 la pression. Au commencement le
ballonnement est localisé seulement 4 une partie de I*abdomen, [ail
qui peut étre constaté a 'examen général (asymétrie latérale), a la
percussion  (tympanite), a I'auscultation (la preseuse  de
péristaltisme). Cette triade porte le nom du symptome de Wahl.
Pendant les coliqgues on peut voir des ondes peristaltiques (le
symptome de Schlange). A la différence de I’appendicite, le transit
est arrété brusquement el complétement, les vomissements sont
répetés, au commencement ils sont alimentaires, plus tard-bilicux et
enfin — fécaloides; la température n'est pas modifiée, la contraction
musculaire manque. Parmi les signes paracliniques qu’on peut
utuliser il faut noter la radiographie d’orientation (symptdnme
Kloiber - niveaux horisontaux de lichide dans les intestins avec des
gaz au-dessus) et dc contraste (on visualise la place d obstacle),

Complications.

Par la lymphomgite transpariétale ou par la lésion perforative
unique "appendicite aigu€ peut se compliquer par:

1) la péritonite localisée;

2) la péritonite diffuse;

3) I'abees régional ou a la distance;

4) la phlébite (surtout piléphlébite — trombophlébite de la veine

porte);

5) la septicémie.

La péritonite localisée apparait le 3-5 jours aprés le début de la
maladic ¢t représente un conglomération d’anses intestinales, de
mesos et d’épiploon qui bloguent la région caeco — appendiculaire.
Le malade accuse les douleurs sourdes dans la fosse iliaque droite
qui s’intensifient pendant la marche. Dans 'évolution du plastron
appendiculaire on distingue 3 phases:

a) phase infiltrative;

b) phase de la formation des abeés:

¢) phase de la formation des {istules.
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Dans la phase infilirative le plastron appendiculaire se palpe
sous la forme d’une formation tumorale doulureuse, de dimensions
variées, sans phénoménes de fluctuation et de contours diffus. Le
malade est fébrile le soir; la leucocytose est en augmentation
graduelle. En cas d’évolution positive, sous 'influence d'un
traitement conservatif (repos au lit, diéte, antibiothérapie, vessie a
glace) le plastron disparait graduellement, |'état du malade se
normalise et il est soumis & une opération programmeée
(appendicectomie) pendant la période froide — aprés 3 mois. En cas
de dynamique négative le processus inflammatoire progresse et se
développe la phase de formation des abeés, quand apparait un abcés
central autour de I'appendice, d’habitude nécrosé ou perforé. Dans
ces cas, la douleur et la fiévre persistent. A la palpation on constate
une douleur marquée, la contracture musculaire et le symptome de
Blumberg; & une palpation plus prudente, on peut percevoir une
fluctuation; la leucocytose est importante avec une déviation i
gauche. Le diagnostic d'abcés appendiculaire impose une
intervention d’urgence — le drainage de I’abcés avec ['enlévement
de I'appendice amputé ou "ajournement de ["appendicectomie par
une période plus ¢loignée. Si le drainage de I"abees est fait trop tard,
apparail la formation d'une fistule extérieure (par la paroi de
I"abdomen) ou, le plus souvent, il s"ouvre dans la cavité péritonéale,
donnant naissance 4 une péritonite diffuse (péritonite en deux
temps).

Les abeés régionaux ou & distance sont: abcés périappen-
diculaire, abeds rétrocacal, pérityphlite suppurée, abeés de Douglas,
abcés hépatique, abceés subhépatique, abees subphrénique. abeés des
espaces pariéto-coliques, mésentérococeigues et intermésentérigues.
Le traitement & appliquer est le drainage chirurgical (sélon
Hippocrate, “Ubi pus — ibi evacuo™).

La trombophiébite de la veine porte (piléphlébite) est une
complication grave qui commence par la trombophlébite des veines
appendiculaires et par I'intermédiaire des veines iléo-colique et
mesentérique, atteint la wveine porte. La piléphlébite est
accompagnée d'un syndrome aigu, d’hypertension portale a des
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abeés miliaires du foie. La figvre et le frisson, le foie augmenté ¢t
doulureux, le subictére, la circulation veineuse colatérale, "ascite et
la pleurésie, I'état général grave sont les symptomes cliniques de
cette complication.

Le traitement se réduit aux antibiotiques et 4 "anticoagulothé-
rapie, aux désagrégants (réopoliglucine, hémodése), désintoxica-
tion, gamaglobuline etc. L"évolution est presque toujours Iétale.

La septicémie appendiculaire peut prendre la forme d'une
septicopemie a des localisations suppuratives pluriviscérales (abces
du poumon, gangréne du poumon, carbunculus rénal, abeés du foie,
abcés intracrinien, etc.).

Traitement de I’appendicite aigug

L'appendicite aigué n'a qu'un seul traitement: celui chirurgical.
Le diagnostic de [|'appendicite aigugé impose ['intervention
chirurgicale d'urgence, sans préparation spéciale du tube digestif.
Les laxatifs et les lavements préopératoirs ne sont pas indiqués,
parce qu'ils peuvent aggraver ['évolution du processus
appendiculaire.

Les principes fondamentaux du traitement de |'appendicite
aigué sont:

1) hospitalisation de tous les malades d’appendicite aigug (et
de ceux suspectés) dans le service de chirurgie;

2) exécution immédiate (les premiéres 1-2 heures aprés
I’hospitalisation) de I"appendicectomie d'urgence.

L'opération n'est pas indiquée seulement en 2 cas — en cas de
plastron appendiculaire et en cas de coligue appendiculaire, quand
le malade est soumis & une surveillance dynamique en suivant I'état
de I’abdomen, la température et la leucocylose (toutes les 2 heures).

Si pendant quelques heures le diagnostic de |"appendicite aigug
n'a pas ¢t¢ contremandé (méme aprés I'application des méthodes
paraclinigues et des examens des autres spécialistes), le malade doit
étre opére.
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La voie d'accés la plus préférable est celle de Mac Burney (la
tusion de la partie externe avec celle moyenne de la ligne spino-
ombélicale).

L ‘appendicectomie s effectue aprés la mobilisation du cacum
et de I'appendice en plaie ou sans mobilisation et elle suppose les
temps suivants: ligature ¢l sectionnement du méso appendiculaire;
ligature au catgut et sectionnement de |'appendice 4 la base,
enfouissement du bont appendiculaire dans la bourse.

le drainage de la cavité péritonéale est obligatoire dans les
appendicites aigués a la péritonite localisée ou diffuse. Parfois on a
besoin de drainer aussi le Douglas et méme les espaces pariéto-
coliques droit et gauche.

Appendicite chronique

L’appendicite chronique représente un ensemble de lésions
micro- el macroscopiques, obtenues a la suite d'un processus
inflammatoire appendiculaire. On distingue donc ['appendicite
chronique résiduelle (aprés I'absorption du plastron appendiculaire)
et I"appendicite chronique récidivante caractérisée par la répétition
périodique des accés d’appendicite aigué sous une forme abortive,
effacée. On considére possible aussi I'existence de certaines lésions
chroniques d’apparence initiale — I"appendicite chronique primitive
(D.Burlui, [ Tsural, V.5.Saliscev, 5.D.Tarnovskii), mais cette
possibilit¢ est douteuse, parce qu’il est difficile dadmettre
I'existence d'un processus lésional chronique qui ne soit pas
précédé d’un épisode aigu (P.Simici, [.M.Pantsyrev). Du point de
vue morphopathologique, le processus dominant est celui de
I*atrophie qui atteint toutes les couches de appendice, y compris
les follicules lymphoides, et qui conduit enfin a la sclérose de
|"organe.

Tableau clinigque.

[l n'y a pas de symptomatologic propre & |"appendicite
chronique. Ses symptames cliniques peuvent imiter n'importe quel
syndrome ou maladic organique. C'est pourquoi le diagnostic de
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I"appendicite chronique est trés difficile et exige une immense
érudition et intelligence chirurgicale.

[.es malades se plaignent de douleurs & caractére intermittent au
niveau de la fosse iliaque droite, a irradition dans I*épigastre,
surtout a la palpation profonde du cecum (symptome de Koher —
inverse). Lirradiation peut étre sentie également dans Ia région
ombélicale, mais chez les femmes — sur la surface inteme de la
cuisse,

Les douleurs sont accompagnées de nausées. parfois de
vomissements ¢t en général, de troubles de transit intestinal:
constipation chez les adultes, diarrhée chez les enfants. 11 faut
mentionner que beaucoup de dyspepsies ont a leur origine un
processus chronique appendiculaire.

I’examen objectif doit étre effectué avec beaucoup de
prudence. La fosse iliaque droite est sensible et méme douloureuse
a la pression, Cette douleur est plus accentuée dans certains points:
Mac-Bumey, Lantz.

Dans la réalisation du diagnostic, s’avére assez utile Pexamen
radiologique du tube digestif, qui exclut la présence d'un ulcére
gastrique ou duodénal, d’une hernie hiatale, des phénoménes de
diverticulite; il renseigne sur la position exacte du cacum ot de
I"appendice et il montre les modifications de lumen (sténose.
appendice amputé, tordu, ete.). La douleur au niveau de I"appendice
localisée sous I'¢eran radiologique 2 une valeur importante pour le
diagnostic.

La suggestibilité¢ du diagnostic d'appendicite chronique est
facilitée dans les cas o0 les troubles accusés par le malade sont la
conséquence d'une crise appendiculaire aigué. Outre cet antéeédent
on ne peut affirmer avec précision ni le caractére chronique de
Uinflammation appendiculaire, ni la causalité de celle-ci dans la
détermination des troubles existents.

Dans le méme ordre des idées, on retiendra qu'avam d’établir
le diagnostic d’appendicite chronigue et de prendre la décision
d’une intervention chirurgicale, le malade sera soumis a une
exploration clinique et paraclinique minutieuse avec la participation
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des autres specialistes (urologue, gynécologue, radiologiste), en
prenant en considération ["éventuaiité des affections suivantes:
néphrolithiase, mésodénite. pyélonéphrite, maladie de Crohn,
diverticule de Meckel, cholecystite calculeuse et non calculeuse,
ulcére gastro-duodénal, et chez les femmes — annexites, ovarites
sclérokystiques, etc.

Traitement.

L'appendicite  chronique bénéficie, exclusivement, de
trailement chirurgical et il faut I'appliquer bien avant I"apparition
des complications.

QOutre celd, il faut prendre en considération que I"appendicite
chronique devient cliniqguement manifeste. parfois aprés une longue
durée de latence pendant la quelle se sont constituées des lesions
inflammatoires chroniques non spécifiques, irréversibles et qui
peuvent ensuite évaluer méme aprés ["ablation de I'appendice.



CHAPITRE 11

LES HERNIES

Généralités

La hernie, dans le sens le plus large du mol, est une sortie
partielle ou lotale d’un organe hors de sa cavité ou de son enveloppe
normale. On  distingue des hernies céréblales, pulmonaires,
musculaires, etc. Les hernies les plus fréquentes sont celles de la
paroi abdominale, nommeées aussi hernies ventrales et qui sont le
résultat de la sortie totale ou partielle d’un viscére de la cavité
abdomino-pelvienne,

Il ne faut pas confondre la hernic avec |'éventration et
I’évisceration.

L 'éventration se caractérise par la sortie hors des viscéres sous
le tégument sur le trajet de la cicatrice de laparotomie pendant la
période postopératoire immédiate.

L ‘éviscération se caractérise par la sortie en dehors des viscéres
abdominales, par unc bréche compléte de la paroi abdominale (y
compris la peau), causée par un traumatisme ou une laparotomie
récente, non-cicatrisce.

Pour la pratique médicale les hernies présentent un grand
intérét par trois particularités;

a) la fréquence assez haute de cette pathologie qui réduit la
capacité de travail (selon les données de A . P. Krymov, 3-4% des
citoyens de I'Europe sont porteurs de hernies, la priorité revenant
aux hommes (3:1). L'académicien M. 1. Kouzine considére que les
porteurs de hernies constituent 3-5% de la population du globe,
selon E. Proca — 3—6% avec un rapport hommes [ femmes de 3:1);

b) la cote élevée des récidives a cause de I'imperfection des
méthodes de plastie;

¢) les multiples complications, qui mettent en danger la vie du
patient.

l.a fréquence d’aprés le principe topographique est la suivante:
les hernies inguinales — 75% (M. 1. Kouzine) — 90% (E. Proca): les
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hernies de la ligne blanche — 1 1%; les hernies fémorales (crurales) -
#% (M. 1. Kouzine) — 10% (E. Proca); les hernies ombilicales — 4%.
Les hernies postopératoires forment 12% et 1% revient i toutes les
autres formes de hernies (M. L. Kouzine,1994). Chez les hommes
prédominent les hernies inguinales, chez les femmes sont plus
fréquentes les hernies fémorales et ombilicales.

Anatomie pathologique

Dans toute hernie il v a 3 composantes: le sac herniaire, le
contenu de la hernie et les portes (les orilices) herniaires ou le trajet
pariétal.

Le sac hernigire est constitué par le péritoine. Le sac se forme,
le plus souvent, par I'allongement et le glissement graduel du
péritoine poussé par 'organe qui hernie. La forme du sac est
variable: globuleuse ou cylindrique, mais, le plus souvent, le sac est
périforme, ayant: un orifice - la bouche du sac, une partie plus
étroite, placée profondément — le cou du sac; une partie terminale
plus arrondic — Je cwl du sac et une partie intermédiaire — le corps
du sac,

[l y a des cas ol le sac herniaire peut manquer. L absence totale
du sac est une des caractéristiques des hernies ombilicales de type
embryonnaire  (exomfalon) ou des hernies diaphragmales
posttraumatiques.

Le trajet pariétal, point ou zone de résistance diminuée de la
paroi abdomino-pelvienne, peut étre représenté par:

a) un orifice simple (hernie fémorale);

b) un anneau musculo-aponévrotique (hernic épigastrique);

¢) un canal constitué¢ d’un orifice profond (interne), un trajet
intrapariétal et un orifice superficiel (externe), subcutané (hernie
inguinale oblique).

Le confenu des hernies est formé, dans la grande majorité des
cas, de I’intestin gréle et I"épiploon; plus rarement de |"intestin gros,
la vessie urinaire, I'utérus, les annexes, etc. On peut dire que, a
I"exception du pancréas, tous les organes peuvent hernier.

27



Erdiopathogénie

Les causes de I'apparition et du développement des hernies de
la paroi abdominale peuvent étre divisées en deux groupes:

a) locales;

b) générales.

Les causes locales tiennent des particularités anatomo-
pathologiques de la paroi abdominale, de I'existence des soi-disant
“endroits faibles”, conséquence de I'imperfection anatom ique (A. P.
Krymov), nommés “points ou zones herniares™: la zone du canal
inguinal et fémoral, de I'ombilic; les lignes de la paroi abdominale —
blanche, Spicgel, Douglas; le triangle Petit, I"espace Grynfelt, lc
trou obturateur etc.

Parmi les facteurs d'ordre général on peut distinguer des
facteurs prédisposants. tels que: le facteur héréditaire, I'age, le sexe,
la constitution et I'élat de la musculature, I’obésité, la modification
des organes internes, et des facteurs déterminants qui, & leur tour, se
divisent en:

a) ceux qui ménent & [Iélévation de la  pression
intraabdominale: les déreglements du transit intestinal {constipation
ou diarrhée), les bronchites et les pneumonies  chroniques
accompagneées de lousses permanentes, les déreglements de miction
(le phimosis, "adénome de prostate, la stricure de luretre, les
accouchements difficiles. I'exécution aux instruments & vent, le
travail physique dur, les efforis physiques permanents, ctc.

b) ceux qui favorisent I'affaiblissement de la musculature de la
paroi abdominale: la gravidité (surtout répcice), le vicillissement,
certaines  affections: la cirrhose, le diabéte, ['insuffisance
thyroidienne, le trauma de la paroi abdominale, etc.

Classification

La division des hernies en différents groupements se basc sur
trois principes:

a) analome-topographigues;

b) etiopathogéniques;

¢) climques.
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Du point de vue anatomo-topographique, on distingue les
hernies suivantes: inguinales, fémorales (crurales), ombilicales,
épigastrales, de la ligne Douglas, Spiegel, du triangle Petit, de
I"espace Grynfelt, obturatrices, ischiatiques, périnéales, etc.

Conformément au principe ériopathogénigue, on distingue: des
hernies congénitales et acquises; postopératoires (aprés n'importe
quelle intervention chirurgicale); posttraumatiques (aprés le trauma
de la paroi abdominale), récidivantes (aprés une herniotomie);
pathologiques (par suite de la cirrhose, de |"ascite).

I} aprés les signes clinigues, on distingue les hernies:

a) simples réductibles (libres);

b) irréductibles:

¢) des hernies étranglées,

QOutre cela, les hernies se divisent aussi en;

a) hernies externes;

b) hernies internes (hernie diaphragmatique,
paracesophagienne, paraduodénale, paracécale, de la
fossette sigmoide, etc.).

Et encor en:

a) hernies véritables, dans lesquelles on distingie tous les
¢léments constitutifs:

b) pseudohernies, dans lesquelles mangue le sac herniare
(hernie diaphragmatique posttraumatique).

Symptomatologie

Les patients, porteurs de hernies, accusent des douleurs, qui
peuvent €tre senties en trois points: a 'endroit de la sortie de la
hernie, au fond de I"abdomen et dans la région lombaire. La douleur
est plus aigué au début de la formation de la hernie. Avec la
formation définitive de la hernie, P'intensité des douleurs diminue.
Ainsi on observe un paradoxe clinique — plus la hernie est petite,
plus les douleurs sont vives.

Les douleurs s'intensifient aux efforts physiques, pendant la
marche et provoquent une autre souffrance — la réduction de la
capacité de travail. En cas de hernies grandes, volumineuses, les
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malades souffrent 4 cause des déréglements du tract digestil (des
nausces, parfois des vomissements, météorisme, constipations), il y
a aussi des troublements dc miction (miction en portions) el
déréglements sexuels.

Pendant un examen objectif (d’abord en orthostatisme, puis en
supination) on observe une “tumeur herniaire”, qui apparait et
disparait. La hernie apparait en position verticale, pendant la tousse,
au raidissement de la paroi abdominale. En position horizontale la
“tumeur herniaire” disparait. Parfois il faut pour cela une pression
Iégére et progressive, & partir du fond du sac. Quand le contenu de
la hernie revient dans la cavité abdominale (la manoeuvre taxis), le
doigt du chirurgien (I'auriculaire ou I'index) inspecte I'orifice
herniaire, ses dimensions, la situation du funicule spermatique,
I"état de la musculature et des parois du tract pariétal.

Laissant le doigt sur place. en anneau, et faisant le malade
tousser, on a une sensation speécifiqgue — I'impulsion pendant la
tousse. En cas de hernies avec un anncau plus large, |'impulsion est
suivie de I"apparition de Ia hernie et de son expansion,

Les hernies dont on ne peut par maintenir la réduction ou celles
dont on ne peut pas obtenir la réduction, sont appelées hernies
incoercibles.

Au cours de ces manoeuvres on peut apprécier la nature du
contenu: la sonorité a la percution et le gargouillement (le bruit
hidto-aérien) a la manoeuvre taxis prouvent la présence de
I"intestin; la sensation de masse pateuse irréguliére, mate & la
percution diagnostiquent |'épiploon.

Parfois, pour apprécier la nature du contenu, surtout en cas de
hernies volumineuses, des examens paracliniques sont necessaires,
tels que: le transit du baryum, I'irigoscopie ¢t I'irigographie. la
cysloscopie ou la cystographie et etc.

L’examen du malade, dans tous les cas, finit par un examen
genéral el complet de I"organisme en vue de I'évaluation de 1*état
genéral et des allections coéxistentes, pour établir le type
d’anesthésie et "attitude thérapeutique (surtout chez les vieillards).
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Complications

1) Lirréductibilité de la hernie est une des complications assez
fréquentes dans son évolution clinique. Un chapitre 2 part des
hernies non-réductibles est constitué par les hernies irréductibles par
la perte de son siége, qui est observé dans la région ombilicale et
inguinale ou elles peuvent prendre des proportions considérables
(des hernies incoercibles).

2) La coprosiase se développe dans les hernies on le contenu
du sac herniaire est le coecum ou le sigpmoide. Contrairement a
I"étranglement, les douleurs manquent, 1'état du malade est
satisfaisant, la paroi de I'intestin ne soufire pas d’ischémie. Dans les
cas avanseés, peuvent apparaitre des nausées, parfois méme des
vomissements, le méteorisme persiste aussi. Un massage prudent,
des lavements salins ou huileux, des purgatifs sont nécessaires.

3) L'inflammation de la hernie peut commencer a partir des
téguments externes, du coté de 1'espace abdominal. Le caractére de
Pinflammation différc — de séreux jusqu’a suppuratif - pourri,

4) Parmi lex complications plus rarement rencontrées on peut
mentionner:

a) La tuberculose herniaire qui, en régle générale, est
secondaire et se rencontre le plus souvent chez les
enfants.

b) Le traumatisme de la hernie qui esl causé par une
simple contusion du contenu herniaire jusqu’a la
rupture de I'organe avec les conséquences respectives,

¢) Des corps étrangers dans la hernie.

5) L 'étranglement de la hernie constitue la complication la plus
severe. Elle est réaliseé par une constriction brutale, serreé et
permanente de I'un ou de plusieurs viscéres a |"intérieur du sac
herniaire. Les organes le plus souvenl étranglés sont I'intestin et
Iépiploon,

La fréquence de I"¢tranglement des hernies st assez haute, ce
qui recommande et justific une attitude interventionniste
chirurgicale sur les hernies non-compliquées. 1. 'dge le plus affecté
est celui des adultes et des vicillards.
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Le mécanisme de production de I'étranglement est influcncé
par des conditions d’ordre fonctionnel.

Les conditions anatomigues sont représentées par |'anneau
fibreux relativement étroit et rigide (1'orifice herniaire) qui exerce
une compression circulaire ou semi-circulaire sur le sac et son
contenu.

l.es conditions fonctionnelles sont représentées, premiérement,
par I'effort. Au moment d’un effort brusque et de grande intensité,
la masse musculaire, fortement contraciée, étire les bords de
I'anneau fibreux et |'élargit: en méme temps, a cause du méme
effort, la pression abdominale grandit considérablement et pousse
I"intestin, parfois aussi I'épiploon, par I"orifice herniaire dans le sac
herniaire. C"est la premiére phase du mécanisme de |'étranglement
de la hernie.

Le deuxieme moment est représenté par la cessation, elle aussi
brusque, de I’effort, par la relaxation de la masse musculaire et le
retour de ["anncau fibreux aux dimensions initiales; celui-ci attrape
et comprime brusquement le contenu herniaire évaginé au niveau du
col herniaire, rendant impossible la réintroduction (spontanée ou
dirigée) des organes herniés dans la cavité abdominale.

Dans le  déclanchement du cortége de  lésions
morfofonctionnelles, le facteur vasculaire est primordial et
déterminant, Un étranglement. méme modéré au début, provoque
une geéne au tournement veineux du mésentére, de la paroi
intestinale et éventuellement, de |'épiploon, suivie d'un oedéme:
celui-ci augmente le volume des organes herniés, en particulier. au
niveau de I'anneau de |'étranglement, accenlue petit & petit
Iétranglement et, de cette fagon, géné au début, il est interrampu
complétement, ainsi que la circulation artérielle, ainsi se constituant
le processus d'ischémie aigué de I'organe hernié.

Anatomie pathologigue

Les lésions causées par I'étranglement visent le sac de la
hernie, le contenu du sac herniaire et, souvent, la continuation
craniale intraabdominale de 1'organe étranglé dans le sac, qui, dans
la plupart des cas, est I'intestin.



Le sac herniaire est déiendu, congestionné, de couleur rouge
ou bleu-foncé au stade final. Dans la majorité des cas, il contient un
liquide, dont la couleur et I'aspect dépendent de |'ancienneté de la
étranglement : au début limpide, plus tard — hématiquie — chocolat
et, 4 la fin, puriforme fécaloide.

Les lésions des viscéres du sac herniaire évoluent en rapport
direct avec |'intensité de I'étraglement et son anciennete. Dans
I'intestin gréle étranglé on distingue les segments suivants:

a) I'anse intestinale centrale, située dans le sac herniaire, plus

bas que 'endroit étranglé;

b) 'anse afférente de la cavité abdominale, suradjacente 4

I"étranglement;

¢) I'anse efférente, toujours de la caviteé abdominale,

sousadjacente a |"étranglement;

d) 'anse intermédiaire, située elle aussi dans la cavité

abdominale (elle peut étre absente).

La plus affectée est 1'anse centrale (parfois aussi I'anse
intermédiaire), sur la deuxiéme place se situe 'anse afférente,
suivie par I'anse efférente.

Les lésions de Dintestin étranglé traversent trois stades
évolutifs:

1) Le stade de congestion déterminé par la géne ou |'arrét de la
circulation veineuse, ce qui provoque l'ocdéme des parois de
Pintestin, la distension paralitique, I"hypersécrétion en lumen et
transsudat dans le sac herniaire. [.’anse apparail de couleur rouge
foncé, détendue, avec la séreuse sans éclat; la lésion maximale est
au pied de 'anse ol I"on constate le fossé de |"¢éranglement
déterminé par "annean el ol surgissent, déja. quelgues suffusions
sous-séreuses. | intestin sous-adjacent intraabdominal est encore
intégral. A ce stade les lésions sont réversibles, cf, aprés
I"élimination de 'agent étranglé ('incision de "anneau herniaire),
Iinfiliration dans le méso de la novocaine 0,25-0.5% et-
["application d'une meche avec du sérum physiologique chaud sur
I"intestin, on constate que 'anse est viable (le rétablissement de la
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couleur normale, du péristaltisme et de la pulsation artérielle) ce qui
autorise son retour dans la cavité abdominale.

2)Le stade d'ischémie, par l'interruption de la circulation
artérielle, suit le stade de congestion; le systéme veineux a des
thrombus. L'anse est détendue, noirdtre, avec de nombreuses
suffusions hémoragique sous-séreuses, avec la paroi rés épaisse et
avec de fausses membranes sur sa surface ; dans le sac herniaire le
liguide abonde, intensément hémoragique, septique. La [ésion
maximale est aussi au niveau du fossé d’étranglement, ot la paroi
est amincie, la muqueuse est ulcérée, la musculeuse est détruite, les
lésions du niveau du fossé s’étendent vers "anse étrangiée du sac,
mais aussi & 1'intérieur de "abdomen au niveau de la muqueuse, A
ce stade, les |ésions sont définitives, irréversibles, dans un milieu
septique et imposent la résection de I"anse Ctranglée avec son mcso
et l'extension de la résection dans la proximité (Panse sur-
adjacente) & distance de 30-40 cm de la himite macroscopique de la
nécrose et a 15-20 em — vers I'anse sous-adjacente.

3) Le stade de gangréne et de perforation est le demier, avec
des zones de sphacéle flottant dans un liquide purulent fécaloide. La
perforation mitiale se trouve au niveau du fossé de I'étranglement.
L’intestin afférent de la cavité abdominale suradjacent &
I'étranglement est détendu, congestionné, plein de liquide et avec de
petites ulcérations de la muqueuse qui peuvent favoriser
I"ensemencement septique du liquide péritonéal de réaction, sans
une perforation évidente. L'inteslin efférent & I'étranglement esl
pile, aplati, sans contenu, mais intégral.

Il fautl accorder une attention particuliére a I'anse intermédiaire
et au meéso intrasbdominal (surtout chez les vieillards) ol le
processus de thrombose s'étend avec [a compromission de la
vascularisation des autres anses.

D'aprés le mécanisme de |'étranglement, on distingue:

a) |"étranglement élastique ;

b) I"étranglement stercoral.

Dans |'étranglement élastique la compression du méso et des
anses intestinales se [ait spontanément, brusquement ct de
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I'extérieur. Le phénomene est parcil 4 celui des occlusions
intestinales par étranglement.

L étranglement stercoral se produit dans les hernies a larges
portes, en régle générale, chez les vieillards, les soufiranls de
constipation. Les masses fécales s'accumulent dans ["anse afférente
et dans |'anse centrale. provoquant la coprostase.

A un certain moment la détente de l'anse afférente peut
atieindre des dimensions énormes, ce qui méne 4 la compression et
a la flexion de D'anse efférente avec I'inclusion de 'élément de
I"étranglement élastique. En d’autres mots, sur le fond de la
coprostase s'inclut aussi le mécanisme de I'étranglement ¢lastique,
c'est pourquoi I'étranglement “mixte™ se produit plus souvent gque
I"étranglement “stercoral pur™.

Les formes d étranglement;

1) Parfois Iintestin gréle (plus fréquemment que le célon) ne
s'engage que partiellement, par sa partie libre (antimésosiénique)
dans une pelite hernie au collet éroit. Dans ce cas a lieu
I’étranglement partiel (paridtal) par le pincement latéral, Clest Ja
hernie de Richter, qui se produit surtout dans la hernie [Emorale,
plus rarement dans la hernie ombilicale, ou dans la hernic de la
ligne blanche, et trés rarement, dans la hernie inguinale oblique
externe. Les particularités de la hernie de Richter sont: le maintien
du transit intestinal (le lumen n’est pas compléiement obstrué) et la
rapidité de I'évolution vers le dernier stade des Iésions pariétales
intestinales, ce qui cause de grandes difficultés de diagnostic
(surtout chez les personnes obeses).

2) Une autre forme est présentée par la hernie de Litiré, quand
a lieu I"étranglement du diverticule Meckel. Les particularités sont
les mémes que dans la hernie Richter.

3) Deux anses de |'intestin gréle se trouvent dans le sac, et la
troisieme, intermédiare, dans la cavité de 'abdomen (la hemie
rappelle la letre W). On constate la hernie de Maydl qui se
rencontre le plus souvent chez les vieillards dans la hernie inguinale
oblique et présente de grandes difficuliés de diagnostic. Si, pendant
I'opération sous anesthésie locale, I'anse intermddiaire nécrosée
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n'est pas observeée. il y aura une péritonite stercorale diffuse avec
des conséquences graves.

4) Enfin, il faul mentionner encore une forme d’étranglement.
Dans beaucoup d’affections chirurgicales de I"abdomen sous forme
aigué (I'ulcére perforatif et la perforation du cancer gastrique, la
cholécystite et la pancréatite aigug, I"apendicite aigué, I'occlusion
intestinale, la perforation de I'intestin) I"exsudation inflammatoire
arrive dans le sac herniaire el provoque son inllammation
secondaire, Dans ce cas la hernie devient irréductible, son volume
grandit, des douleurs apparaissent, tout comme d’autres signes de
inflammation locale pareille & celles de I"étranglement. Ce
pseudoctranglement est nommé hernie de Brock. Le diagnostic est
facilité par les antécédents du malade, les données de I'examen
clinique, le fait que les douleurs apparaissent, d'abord 4 "endroit de
la situation du processus pathologique et puis se déplacent dans la
région de la hernie; on applique aussi les examens paracliniques.

Symptomarologie

Le tableau clinique de I'éranglement est déterminé par trois
facteurs principaux:

1) e déréglage de la circulation sanguine dans I'organe
étranglé;

2) le déréglage de la fonction de I'organe:;

3) les phénoménes & caractére pénéral, déclanchés par
I"étranglement.

Au début on peut dépister trois signes:

a) la douleur brusque, violente dans la région de la hernie:

b) I'augmentation rapide du volume de la hemie ot la tension
des tégumenis;

¢) I'irreductibilité fulgurante de la hernie.

Au début on éprouve des douleurs dans d’autres régions du
corps, mais dans la région de la hemie ¢lles sont permanentes. Au
début, les douleurs peuvent provoquer le choe. Avee le
développement de la nécrose, les douleurs peuvent diminuer,
provoquant 'illusion de la désincarcération de la hernie.
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Aprés les douleurs, s'installe 'occlusion intestinale, suivie
d’accumulation des gaz et des matiéres fécales, avec des nausées et
des vomissements, au début bilieux (réflexogeénes), plus tard avec
un contenu intestinal, et enfin fécaloides. 11 ne faut pas oublier que
dans toute occlusion intestinale, il faut examiner les portes
herniaires a la recherche des hernies étranglées (Mondor). Ce
célebre postulat se rapporte, en premiér licu, aux hernies fémorales.

Aprés 6-12 heures, I'état général du malade s’aggrave, la
tachycardie devient plus accentuée, des troubles de rythmes
apparaissent, de méme ["altération rapide de |'état géncral — I"air
souffrant, la langue séche el saburrale, la respiration accélérée,
superficielle, la pression artérielle diminuée. Si I'on n'appligue pas
de traitement chirurgical, le malade est menacé par la fin létale, qui
survient dans 24 jours.

Les hernies inguinales

Elles sont situées dans le triangle Venglovski: inférieur - le
ligament inguinal — Poupart; supérieur — la ligne horizontale qui
relie ['intersection du segment externe avec le segment moyen du
ligament inguinal avec le muscle rectal; médial — le coté externe du
muscle rectal. On distingue des hernies inguinales obliques
(externes) et directes (médiales), La hernie oblique se divise aussi
en hernie acquise (gagnée) et congenitale.

La hernie inguinale obligue acquise apparait au niveau de la
fossette externe, et, dans son développement, elle répete le trajet du
canal inguinal, traversant par 'orifice interne (la fossette inguinale
externe), par le canal et 'orifice externe (superficiel), délimité par
les piliers tendineux (internes, externes).

Dans son évolution, la hemie inguinale oblique traverse les
élapes suivantes:

I) le stade préherniaire — la hernie se trouve au niveau de
I"orifice profond;

2) la hernie interstitiale, quand 1'organe hernié se trouve entre
les deux orifices:;
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3) la hernie incipiente (bubonoceéle) — le sac herniaire atteint
I"orifice externe;

4) la hernie ingumale compléte (hernie funiculaire) — le sac
herniaire glisse paraléllement & la funicule spermatique jusqu’a la
base du scrotum;

5) la hernie inguino-scrotale (ou inguino-labiale) — le sac
descendu dans la bourse scrotale ou dans les grandes levres, mais le
sac ne communigque jamais avec le vagin dans la hemie acquise.

La hernie, dans sa cinquiéme période de développement,
acquiert parfois des dimensions énormes et produit au malade
beaucoup d'inconvénients pendant la marche, le travail, 'acte de
miction et de défécation.

La hernie inguinale obligue externe congénitale se caractérise
par la persistance du canal péritonco-vaginal. On sait que vers le
septiéme mois du développement embrionnaire le testicule est situé
a la sortie du canal inguinal, mais au moment de "accouchement (le
neuvieme mois) le testicule se trouve dans le scrotum entoure de la
tunique vaginalis propria et la tunique vaginalis comunis (fascia
transversale). Le processus vaginal péritonéal, & ce moment, est
oblitéré et forme un tractus fibreux. Dans certains cas |"oblitcération
n'a pas licu et le canal péritonéo-vaginal reste ouvert, ol pénétrent
les viscéres abdominales (I'intestin), Dans ces cas, le testicule se
trouve au fond du sac herniaire avec |'intestin, formant "'une des
parois du sac.

L.a hernie ingninale directe (médiale)

La hernie inguinale directe se forme par le point faible décrit au
niveau de la fossette inguinale moyenne ; on I'observe surtout chez
les vieillards et les adultes avec la paroi faible, et elle est considérée
“la hernie de faiblesse”. Le col du sac, qui est d'habitude large, est
situé dans la partie médiale de |'artére épigastrique. A la diflérence
de la hernie oblique, la hernie inguinale directe ne passc pas par
I*orifice interne et le canal inguinal, mais seulement par |'orifice
externe. Le sac herniaire pousse en avani la graisse prépéritondéale
(lipome préherniaire) et le fascia transversalis et 1] est situé médiale
de la funicule. La forme de la hernie est ronde (& la différence de la
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hernie oblique qui est périforme), elle ne descend jamais dans le
scrotum et ne peut pas ¢étre congénitale, elle est rarement étranglée,
mais le plus souvent ¢lle est bilatérale.

La hernie inguinale oblique interne (vésico-pubienne) appelée
ainsi grace a la direction de son trajet; elle se forme par la fossette
inguinale interne; elle est rarement rencontrée, surtout chez les
vieillards avec la paroi musculo-aponévrotique trés hypotrophiée,

La hernie inguinale par clivage (par glissemeni) se forme
lorsque le contenu du sac herniaire devient I'un des organcs situés
dans la partie réropéritonéale (la vésicule urinaire, le coecum, le
chlon ascendent et descendent) qui, dans ce cas, constitue un des
parois du sac, fait qui a une grande importance dans le traitement
chirurgical.

Les particularités de la hernie par clivage sont: le grand
diametre de 'orifice externe, les grandes dimensions et la forme
ronde de la hemnie, au caractére péteux, souvent partiellement
irreductible ; les malades accusent souvent des disuries (le
syndrome de la miction répétée.

Parfois pour concrétiser le diagnostic. des investigations
supplémentaires (fistulographie, irigographie) sont nécessaires.

Le diagnostic différenciel doit étre effectué entre la hernie
directe et la hernie oblique. La hernie inguinale doit étre
différencice de I"hydrocéle, la varicocéle, les tumeurs de testicule,
le testicule ectopique, la hernie fémorale, le kyste et le lipome du
cordon, I'abcés ossifluent froid.

La hernie fémorale (crurale)

La hernie fémorale apparait en bas du ligament Poupart,
passant par I'orifice interne du canal fémoral constitué, antérieur a
la bandelette (le tractus) ilio-pubienne (le¢ ligament Poupart),
postérieur a la créte pectinée de la branche horizontale du pubis,
couverte du ligament Cooper (le ligament pectiné), médial par
rapport au ligament lacunaire Gimbernat et latéral par rapport 4 la
veine fémorale. Le sac herniaire, laissant "orifice interne en arriére,
passe par le canal fémoral (qui jusqu'a la formation de la hernie
n'existe pas), couvert de aponevrose fémorale et sort par la fossa

39



ovalis (l'orifice externe) couvert par le ganglion lymphatique
Pirogov-Rozenmuller.

La hernie décrite est la variante la plus fréquente, contrairement
4 d’autres variétés : la hernie par la loge musculaire (Hesselbach), la
hernie du ligament lacunaire (Laugier), la hernie pré-vasculaire
(Moschovita), rétrovasculaire (Glasser), fémoro-pectinée (Cloguet)
et dautres.

Le sac herniaire est formé du péritoine et il est couvert du
fascia transversalis et du tissu conjonctif-adipeux. Le col du sac est
toujours trés étroit, 'orifice étant inextensible, a exception de la
partion latérale, oi la veine fémorale peut se laisser comprimer et
déplacer.

Le contenu du sac est, le plus souvent, I"épiploon ou I'intestin
erdle t, plus rarement, le cdlon, la vésicule ou "appendice.

la hernie fémorale apparait chez I'homme, tout comme la
hernie inguinale, & cause de la station verticale, des modifications
subies par le squelette du bassin et des formations musculo-
aponevrotiques permettant le développement transversal du bassin.
C'est pourquoi, chez les femmes elle est cing fois plus frequente
que chez les hommes, étant presque aussi fréquente que la hernie
inguinale. On la trouve trés rarement chez les enfants et les juniors,
parce que le bassin et le canal [émoral ne sont pas développés, (est
une petite hernie, parfois avec une evolution latente, mais, a cause
de I'anneau herniaire inextensible et au col étroit, ¢lle s'élrangle
souvent avec une évolution rapide et grave.

Dans le cas de la hernic fémorale fixe, irréductible, il est
nécessaire d’cffectuer le diagnostic différentiel avec I'adénopathic
de la fosse ovale (I'adénopathie banale, le lués, les métastases du
cancer des organes pélviens). avec la dilatation ampoulaire (la
thrombose est possible) de la crosse de la saphéne interne, avec
I"abeés froid (pottique), avec la hemie inguinale, etc.

Les hernies ombilicales

Leut trajet est direct, traversant la paroi abdominale au niveau
de I'ombelic. On connait trois variétés de hermies ombilicales:
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1) la hernie ombilicale du nouveau-né (I'exomphale ou
I"'omphalocéle);

2) la hernie ombilicale de I"enfant;

3) la hernie ombilicale chez adulte.

Laissant les deux variétés a la charge des chirurgiens denfgnts
(pédiatres), on va proceéder 4 la description des hernies ombilicales
chez les adultes qui se rencontrent presque exclusivement (80%)
chez les femmes obéses, chez celles qui ont en beaucoup de
grossesses et apres 40 ans.

Les hernies de la ligne blanche

La majorité en est située dans |"espace xipho-ombilical, c’est
pourquoi elles sont nommes des hernies surombilicales ou
épigastriques. Contrairement aux hernies ombilicales, les hernies de
la ligne blanche se rencontrent presqu'en exclusivité chez les
hommes (Y4%).

Les hernies sous-ombilicales sont rares, situées surtout a 4cm
sous |"ombilic, ol se trouve la zone de résistance minime de la ligne
blanche (la ligne Douglas).

Elles sont plus fréquentes chez les porteurs, les haltérophiles.
Le signe principal est la douleur dans la région épigastrique,
accompagnée parfois de nausdées, de vomissements, de troubles
dyspeptiques. La douleur est exacerbée dans 'effort et surtout apres
les repas, quand ['estomac est distendu et la pression
intraabdominale s’accroil. La douleur rythmée aprés les repas dirige
parfois le diagnostic et le traitement vers une lésion ulcéreuse
gastro-duodénale, vers une tumeur de 'estomac ou la pancréatite.
Les erreurs diagnostiques (donc aussi les errcurs curatives, de
tactique) peuvent avoir un caractére inverse — car dans 15% des cas
la hernie épigastrique s'associe a la maladie ulcéreuse. Ce fait
impose la nécessité des investigations du tractus digestif (ia
radioscopie, la fibrogastroduodénoscopie) avant I'opération.

A la palper avee le bout du doigt, la hernie épigastrique est trés
douloureuse, surtout lorsqu’elle a un petit sac avec ¢piploon. Dans
de pareilles situations, quand on prend (pince) le sac herniaire et sa
traction entre le pouce et 1'index. la douleur est trés vive, ce qui est
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un signe pathognomonigue de hemie épigastrique (le symptome
Moure-Martin-Grégoire).

Des hernies rares

Les hernies ventrales latérales (la laparocéle) sont des hernies
de faiblesse, acquises, et se forment dans une zone de la paroi
ventro-latérale, comprise entre la partie externe du rectum
abdominal (médial), la région lombaire (latérale), le grillage costal
{cranial) et I'arcade fémorale (caudale). Elles sont nommées aussi
des laparoceles, hernies de la ligne semi-lunaire Spicgel ou hernies
du fossé latéral de la paroi abdominale (Gerdy), et elles sont trés
rarement rencontrées.

Des hernies obturafrices, rarement rencontrées, présentent de
grandes difficultés pour le diagnostic. C'est une hernie qui apparait
exclusivement chez les femmes trés dgées (hemnie de faiblesse) et
peut coexister avec d’autres hernies (fémorale, inguinale,
ombilicale),

I.’examen radiologique peut mettre en évidence 2 signes:

a) I'image hidroaérique ronde dans le canal obturateur (le signe
René);

bydes anses de |'intestin gréle dilatées, fixes dans la région
obturatrice.

Les hernies lombaires

Elles font partic du groupe des hemnies dorsales de la paroi
abdominale, sont trés rares et forment leur trajet par le triangle de
L.J. Petil et le quadrilatére de Grynfelt.

Le sac herniaire devient souvent sous-cutané ¢l contient
I'épiploon, Iintestin gréle et rarement le cdlon, |'ovaire, la rate ct
méme les reins. Il est rarement étranglé, étant le plus souvent
réductible,

Les hernies ischiatigues sont rencontrées assez rarement ¢l ne
sont pas recconnues qu'aprés |'étranglement ou intraopérateur,
Elles apparaissent le plus souvent chez les femmes, s'extériorisant
dans la région fessiére. Leur trajet parl de la cavité pelvienne et,
penétrant par le grand creux isciatigue, peuvent sortir, sur- (ou 50us)
le muscle pyramidal, dans la région fessiére. La hernie
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surpyramidale est la plus fréquente. L.e contenu herniaire: ["intestin
gréle, le colon, I'épiploon.

Les symplomes sonl réduits dans la hernie simple, se
manifestant par la présence d’une petite tumeur réductible, sous les
plagues musculaires de la fesse. En cas d'étranglement aux signes
d'ocelusion intestinale, une douleur sciatique s’associe.

Les hernies périnéales sonl des hemies rares, qui apparais sent
par le transversement du diaphragme périnéal et se rencontrent, en
particulier, chez les femmes. On distingue des hernies périnéales
médianes et latérales.

Les hernies périnéales peuvent contenir ['intestin gréle,
I"épiploon, le rectum, le colon, la trompe et ['ovaire. Elles
manifestent une tendance vers "étranglement assez fréquente.

Le traitement des hernies

Principes généraix

La seule méthode véritable de traitement des hemies est la
méthode chirurgicale. En  cas de contreindications séricuses
d'opération, on utilise la méthode alternative — le bandage
orthopedique.

Le traitement orthopédique consiste en [‘utilisation des
bandages qui s'opposent a |'extériorisation du sac herniaire et de
son contenu. 11 y a deux types de bandages: 1) rigides; 2) moux. Les
bandages rigides ne sont utilisés que pour les hernies inguinales.
Les bandages moux sont indiqués dans les hernies postopératoires.
quand |"opération de herniotomie n'est pas encore indiquée (en cas
d’infection des tissus), mais la herniation massive géne beaucoup le
malade. Le bandage est inévitable aussi dans les hernies
récidivantes de grandes dimensions chez les malades dagés avec des
déréglements séricux des systémes respiratoire, cardio-vasculaire,
ce qui rend 'opération impossible.

Le portage du bandage (qui est habillé en décubitus dorsal)
impose des soins spéciaux du derme.

Les patients avec des déréglements séricux dans les organes
parenchimateux exigent une préparation spéciale dans les
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conditions stationnaires au profil thérapeutique. Les porteurs de
hernies volumineuses (hernies incoercibles) exigent une préparation
spéciale, car la réduction du contenu herniaire dans la cavité
abdominale provoque, pendant la période postopératoire immédiate,
de grandes difficultés pour le systéme cardio-vasculaire, surtout
pour le systéme respiratoire. Dans ces cas, sauf une préparation
spéciale des systémes cardio-vasculaire et respiratoire, on indigue
certains procédés, tels que:

a) I"insufflation de "oxigéne dans la cavité abdominale (2-3 1)
plusieurs fois jusqu’a I'opération:

b) la réintégration des viscéres dans I'abdomen avec
I'application d’un bandage solide pour leur maintien dans cette
position pendant 2-3 semaines jusqu au moment de I"opération.

Il faut mentionner que, sauf les contre-indications de type
gencral, il y a dans les hernies des causes qui empéchent (remettent)
I"opération, telles que: les processus inflammatoires des tissus et du
derme. le furoncle, le carboneule, I'eczéma etc.

L'opération de hernie (herniotomie) prévait 3 lemps
operatoires:

a) la mise en évidence et I'isolation du sac herniaire des autres
enveloppes, jusqu’au niveau du col:

b) 'ouverture du sac, le traitement du contenu  (la
réintroduction dans la cavité abdominale, la résection particlle de
Pépiploon, I"intestin étranglé et nécrosé, ete.) et la résection du sac
jusqu'au niveau de I'anneau herniaire;

¢) la réconstitution de la paroi abdominale par une technique
qui varie en fonction du type de la hernic et en fonction de I'¢iat de
la paroi abdominale et des tissus adjacents.

L'anesthésie locale (la novocaine 0,25-0.5% - procédé de
Vichnevski) ou Joco-régionale. Dans les hernies volumineuses, les
hernies étranglées, chez les patients sensibles, les enfants, on
applique I"anesthésie générale ou épidurale.

Les particularités de |'opération — herniotomie:

I) dans les hernies étranglées: aprés la mise en évidence du sac
herniaire, celui-ci est fixé par |'assistant. jusqu’a ce que |'anneau
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d’étranglement soit élibéré, pour éviter la disparition des anses
etranglées dans I"abdomen sous I'inspection respective. De plus, on
verifie I'état de 'anse intermédiaire en cas de hernie sous forme de
W. Si on constate la nécrose de I'intestin et la présence du sphacéle,
on recourt & la laparotomie médiane sous anesthésie générale pour
effectuer la résection de |"intestin et appliquer |'anastomose.

2) Dans les hernies par glissement on détermine avec siireté
"organe gplissé, le sac herniaire s’ouvre entre deux pinces
analomiques et, aprés sa mobilisation, on effectue la résection
particlle (dans la partie libre, car I'unc des parois du sac est
présentée par |'organe gliss¢). La suturation du sac resté est
effectuée par la suture avec des fils séparés, on introduit le sac avec
I"organe hernié dans la cavité abdominale avec la reconstitution de
la paroi postérieure du canal inguinal.

3) Dans les hernies inguinales congénitales le sac herniaire
n'est pas enticrement ¢liminé (éearté), on élimine la partie libre,
mais les bords du péritoine resté sant suturés sur la partie dorsale du
testicule et du cordon spermique ("opération Vinchelman),

4) Dans les hernies volumineuses avec des défauts sérieux de la
couche musculaire — aponevrotique, on utilise "autoderme, travaillé
thermiquement (désépidermisé) d’ aprés le procédé Gosset-lanov,

La chirurgie des hernies inguinales

La liguidation des portes herniaires dans les hernies inguinales
peut étre exécutée par la consolidation (la plastie) de la paroi
antérieure ou de la paroi  postéricure du canal inguinal.
Chronologiquement, il est nécessaire d'exposer la manoeuvre
Bassini (1887) qui prévoit la consolidation de la paroi postérieure
du canal inguinal par I"intermédiaire de la suturation avec des fils
non-résorbables séparés, des muscles oblique interne el transverse,
sous le cordon spermatique, vers le ligament inguinal (Poupart). Le
cordon est placé sur la paroi dorsale nouvellement apparue e,
antérieurement, on suture I’aponevrose au muscle oblique externe.

La rechnique Postempski prévoit la consolidation de la paroi
postérieure par la fixation sous le cordon, vers le ligament inguinal
des muscles oblique interne, transverse et du lambeau mdédial de
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I"aponevrose du muscle oblique externe. Le lambeau latéral de
I"aponevrose de ['oblique externe est situé sous forme de
duplicature (le pli) toujours sous le cordon, qui se déplace sous la
peau. Dans la portion médiale, pour consolider la paroi postérieure,
on suture avec quelques fils Paponevrose du muscle direct vers le
périoste du pecting et le ligament Poupart.

La technigue Cucudjanov suppose la suturation du bord
extéricur de I'aponevrose du muscle direct avec le tendon conjonctif
(le bord inférieur du muscle oblique interne el transverse) vers
I'arcade fémorale (le ligament Poupart) sous le cordon spermatique.
Pour distinguer de la manoeuvre Postempski, ["aponevrose de
I'obligque externe se place (elle fait duplicature) antérieurement au
cordon.

Pour la plastie de la paroi antérieure du canal inguinal on utilise
les techniques suivantes:

La technigue Girard — le bord inférieur de "oblique interne
avec le muscle transverse sont situés antérieurement au cordon avec
le ligament Poupart. Au-dessus est situé le pli médial de
I'aponevrose de I'oblique externe, au-dessus de laquelle est situé le
lambeau externe de I"aponevrose.

La technique Spasokukotski différe de la précédente par le fait
gue |'oblique interne, le transverse et 'aponevrose de |'oblique
externe (le segment médial) sont fixés contre le ligament Poupart
antéricurement au cordon avec le méme fil; au-dessus de cette
couche esl 1xé le lambeau extérieur.

Le procédé Kimbarovski prévoit I"application des sutures du
type “U" dans la technique de Girard-Spasokukotki.

La technique Martynov prévoit la consolidation de la paroi
antérieure par le pliement de |"aponevrose de 'ablique externe,

La chirurgie des hernies fémorales

La voie d’accés préférable est par I'incision crurale verticale
(Delageniére) presque perpendiculaire a "arcade fémorale, qui est
crinialement dépassée, La section de 'arcade fémorale sur 1-2 cm,
fait la lumiére sur I'anneau fémoral. Il faut tenir compte du fait que
I'anneau fémoral est entouré de plusieurs artéres (dans sa partie
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supérieure — a.épigastrique inférieure, inférieure - a.obturatrice,
médiale — anastomose des artéres épigastrique et obturatrice et dans
la partie latérale - v.fémorale), La transformation et le
rétrécissement conformément A la technique Bassini sont exécutés
avec des fils non-résorbables. amenant, en profondeur, le tendon
conjonctif au ligament Cooper e, a la surface, 'arcade fémorale (le
ligament Poupart) toujours au ligament Cooper.

La voie inguinale offre un bon accés au-dessus du sac, au-
dessus de I'orifice fémoral. L' incision et "accés inguinal (identique
i celle de la hernie inguinale) sont indiqués depuis assez longtemps
dans la hernie fémorale associée & la hernie inguinale chez les
malades maigres. dans les hernies fémorales sur-vasculaires (de la
loge wasculaire) et dans les hernies [émorales étranglées. Cette
incision, outre la technique Bassini, peut également utiliser le
procédé Rugei - la fermeture de orifice fémoral 4 Paide de 4
sutures unissant le ligament Poupart avec le ligament Cooper par le
canal inguinal avec la plastie de celui-ci. Dans les hernies étranglées
on utilise I'incision en forme de “T".

La technigue Parlaveccio suppose la consolidation de 'orifice
fémoral & 'aide des muscles oblique interne et transverse, suturés
avec le ligament Cooper postérieur au ligament Poupart.

La chirurgie des hernies ombilicales

Dans les petites hernies, on applique I'incision verticale avec la
conservation de I"'ombilic. L orifice ombilical peut étre consolidé en
appliquant une suture avec ["enfoncement dans la bourse (la
technique Lexer). Dans les hermies volumineuses 1'incision est
transversale ou elliptique et circomscerit Pombilic et les téguments
modifiés qui sont obligatoirement extirpés. L’orifice ombilical peut
étre  sectionné transversalement (la technigue Mayo) ou
longitudinalement (le procédé Sapejke). La plastie de la paroi
abdominale est effectuée par la suturation des segments
aponevrotiques en pli.

La méme technique (Sapejko) est appliquée également dans la
hernie de la ligne blanche,
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CHAPITRE 111

OCCLUSION INTESTINALE

Généralités

[’occlusion intestinale est un syndrome clinique o, 4 un
certain niveau, a lieu I"arrét complet (ou partiel) du transit intestinal.
rencontré aussi sous la dénomination de I'iléus (du grec eileos =
torsion), terme impropre, parce que le syndrome ne reconnait pas
seulement cette cause.

L’occlusion intestinale est un des plus sévéres chapitres de la
chirurgie d’urgence. Comme arguments peuvent servir les moments
suivants:

a)dans ce compartiment on rencontre la plus haute quotité
d’erreurs de diagnostic;

b) le chirurgien n’a pas toujours 4 la disposition les données
nécessaires  concernant  'étiopathologie et les  troubles
pathophysiologiques et biochimiques, ce qui aggrave leur correction
adéquate et opportune;

¢) la letalité se maintien partout & haut niveau — 10.2%.

L'étiopathogénie

L’occlusion intestinale est un syndrome pluriétiologique ef
pluripathogenethique.  Parmi  les facteurs prédisposants et
déterminatifs on peut rencontrer: les particularités anatomo-
pathologiques du tube digestif — des anomalies congénitales,
adhérences, brides, calculs biliaires, fécalomes, mobilité exagérée
des segments intestinaux; le sexe — les hommes souffrent {142
fois) plus que les femmes; 'dge — 70% des malades ont plus de 40
ans; les efforts physiques avec ['élévation de la tension
intraabdominale: 50% de tous les malades reviennent & ceux qui
exercent un travail physique; le facteur saisonnier intervient plus
souvent pendant les mois d'été, surtout en automne, quand
augmente la charge du tube digestif, etc.
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La pathophysiologie

Pendant "occlusion intestinale les troubles métaboligues sont
déterminés par des facteurs pathologiques tels que: vomissement,
trouble de absorbtion intestinale caractérisé par |'accumulation du
liuide dans I'anse surjacente de |'obstacle, I'élévation de la
pression dans le segment intestinal situé au-dessus de I"obstacle qui
est dit non seulement au liquide, mais aussi aux gaz dont 65%
proviennent de 1'air atmosphérique avalé, et 35% — de I'organisme:
par la diffusion des gaz du sang, par la libération du bioxyde de
carbone — du bicarbonate du suc pancréatique comme de |"action
des bactéries sur les résidus (restes) alimentaires. Les phénomenes
pathologiques énumérés ci-dessus meénent aux modifications
sérieuses dans le métabolisme hydrosalin, des protéines, etc., ayant
pour conséquence des troubles graves des fonctions vitales de
I"organisme.

D'abord se développe [Ihypovolémie & cause de la
transsudation massive du plasma el des électrolytes dans I'intestin
et son paroi.

e météorisme et "hyperséerétion intestinale, en aul avee la
diminution de "absorption intestinale, déterminent I'accumulation
de I'obstacle jusqu'd 8-10 | pendant 24 heures dans le lumen
intestinal proximal. Quand la pression intra-intestinale atteint le
chiffre de 40-50 mm Hg (la norme étant 2-4 mm Hg), a la stase
veineuse et capillaire se superpose [Mischémie artérielle et la
distension intestinale devient irréversible. A partir de ce moment, la
transsudation s'éléve beaucoup, tant vers le lumen intestinal que
vers la cavité abdominale, mais la paroi intestinale devient
perméable non seulement pour l'eau, les ¢lectrolytes et les
protéines, mais aussi pour les microbes (colibacille, clostridiums) et
leurs toxines. Ces dériéres, de la cavité abdominale pénétrent dans
la circulation générale, en produisant le choc endotoxinigue.
résistant au traitement. Aux pertes hydrosalines, nommées ci-dessus
se rapportent celles qui sont provoguées par le vomissement, la
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perspiration ainsi que celles irreversibles (par la respiration, la
transpiration etc. ).

Pendant les premiéres 24 heures (période précoce de
Pocclusion intestinale), les pertes d'eau et d'électrolytes ont lieu
dans le secteur exiracellulaire et déterminent la déshydratation
extracellulaire qui est le plus souvent hypotonique par les grandes
pertes de sodium (Na) et surtout de potasse (K). Les symptomes
clinigues de celles-ci sont les suivants: pileur, sécheresse des
téguments, langue chargée et séche, nausées avec vomissements,
hypotonie artérielle, tachycardie; le signe de laboratoire de la
deshydratation extracellulaire est |'augmentation de |’hématocrite.
Le signe de distinction entre la déshydratation extracellulaire et
celle intracellulaire est le mangue de soif,

5i les causes de I'occlusion intestinale ne sont pas liquidées et
les phénoménes pathologiques déclanchés persistent, le secteur de
I"eau extracellulaire diminue considérablement, ce qui provoque la
mobilisation compensatrice de I'eau du secteur intracellulaire. A
partir de ce moment, dans [organisme se déclanche la
déshydratation intracellulaire avec les symptomes suivants: soif
torturante, visage tiré, yeux enfoncés dans les orbites, mais aussi le
mangue de sécheresse des téguments caractéristique pour la
déshydratation extracellulaire. Les nausées et les vomissements
manquent aussi (ce demier peut avoir un caractére fécaloide et non
pas réflexogene). On  dépiste des signes du trouble du
fonctionnement du systéme nerveux: apathie, somnolence alterndes
par agitation, convulsions musculaires, parfois hallucinations, Le
signe de laboratoire de la déshydratation intracellulaire est
I"augmentation de la quantité du sodium dans le sang.

Si les pertes d'eau persistent se développe la deshydratation
mixte, dont le tableau clinique présente une accumulation de signes
de celle intra- et extracellulaire.

Simultanément, le métabolisme électrolytique lui-aussi subit de
grandes modifications. Dés le commencement a lieu la diminution
graduelle du sodium et du chlore.
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La quantité de chlore diminue a demi ou & un tiers de la valeur
normale, la dininution etant proportionnelle a la hauteur de
I'occlusion et de 1'abondance des vomissements. Quant au
potassium, grice a sa grande quantit¢ dans ["organisme, sa
concentration dans le plasma reste constante longtemps malgre les
pertes permanentes par le tube digestif.

La diminution du secteur extracellulaire et du sodium stimule la
production de 1'aldostérone qui méne & la retention du sodium et du
chlore dans I"organisme. En méme temps, augmente |'élimination
du potassium qui, en général, aggrave 1"état du malade,

Plus tard, quand a lieu la desintégration cellulaire, une grande
quantité de potassium des cellules penetre dans le secteur
extracellulaire, Le trouble du fonctionnement rénal manifesté par
I'oligurie determine la retention du K dans I"organisme ¢l dans le
plasma on dépiste une hyperpotassémie importante qui présente un
grand danger pour I'activité du ceeur.

Dans ocelusion intestinale, le métabolisme des protéines lui
aussi subit de grandes modifications. Il est connu que dans
I'organisme les protéines peuvent élre rencontrées dans le secteur
cellulaire (la protéine intracellulaire est en guantit¢ de 10 kg) et
dans celui extracellulaire (la protéine extracellulaire en quantité de
250 gr.). Dans |'occlusion intestinale, les pertes de protéine
extracellulaire somt dues & la transsudation: a ['intérieur de
I"intestin, dans la paroi intestinale, dans la cavité abdominale, dans
d'autres organes comme conséquence de "augmentation de la
permiabélité capilaire. Les pertes de la protéine cellulaire sont le
résultat de [I’intensification du métabolisme cellulaire —~ de la
désintégration de la masse cellulaire, ce qui est prouvé émoignée
par l'augmentation de I'azote ureéique, de I'azote néphrétique et
méme de "azote résiduel et polypeptidique.

L échilibre acido-basique, au commencement, n’'est pas
troublé, mais on note immediatement un certain degré d’alcalose
mise surtout au compte de |’hyperventilation pulmonaire. Aux
étapes plus avancées de I'occlusion, quand a lieu la desintégration
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massive des cellules avec "accumulation dans |'organisme des
produits de décomposition, 'alcalose est remplacée par "acidose.
Enfin, le moment est venu de mentionner que la période tardive
(aprés 24 heures) de ['occlusion intestinale se caractérise par
I"augmentation de 1"hématocrite, de I'azote résiduel et de 1'urée, par
ia diminution du niveau du sodium et du chlore, de 'acidose et des
modifications non- essentielles du potassium dans le plasma. le
degre de ces modifications dépend strictement du type ¢t du niveau
de I'occlusion intestinale, mais aussi de la période de "affection.

Classification

La premicre classification de 'occlusion intestinale appartient 4
Manteifel qui a proposé de distinguer:

1) Qcelusion mécanigue dans laquelle 1interruption du transit
intestinal est secondaire a un obstacle et 2) ocelusion dvnamigue ou
fonctionnelle caractérisée par Uarrét du transit, secondaire 4 un
trouble de la dynamique intestinale, sans obstacle. Plus tard. au
perfectionnement de la classification de 1"occlusion intestinale ont
contribué les chirurgiens: Wahe, D.P. Ciuchrienco, D.S. Alichuli,
MN.Hortolomei, D. Setlacee, D. Burlui, N. Anestiadi, etc.

A I'heure actuelle, une des classifications les plus pertinentes. a
notre avis, est celle de A.C.Soloviov, ¢’est pourquoi nous nous en
servons dans la pratique quotidienne. Elle suppose les types
suivants d'occlusions:

A, mécanigue
B. dynamyque

Celle mécanique se subdivise en:

L. Occlusions par strangulation caractérisées par le fait que le
mécanisme et la cause de |'occlusion déterminent un processus de
I'ischémie intestinale secondaire a la constriction des vaisseaux du
meso ou de la paroi intestinale, ischemie qui évolue rapidement vers
le sphactle. Les strangulations peuvent étre générées par: le
volvulus (la torsion) autour d’un axe favorisé de brides, tumeurs
intestinales ou de méso, anomalies congénitales de rotation et des
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brides formées par |'appendice ou par le diverticule de Meckel a
I'extrémité librement fixée. Les occlusions par strangulation se
rencontrent plus souvent sur Iintestin grele que sur le colon,

2. Occlusions par abturation — provoquées par les facteurs qui
constituent un obstacle sans provoquer des troubles ischémiques
dans la paroi intestinale. L’obstruction de I'intestin peut étre
provoquée par un corps étranger. Le plus souvent c’est un calcul
biliaire (I’occlusion porte le nom d'iléus biliaire), mais plus
rarement [obstacle est représenté par un calcul intestinal (le
fécalome), une pelote d’ascarides (iléus ascaridien), une pelote de
cheveux (iléus par (trichobésoirde), aliments difficilement
digestibles, riche en cellulose (iléus par phytobésoirde) enfin par
tout corps étranger,

l.a cause de I"obturation peut &tre dans les parois de I'intestin:
une sténose ou une atrésie congénitale; une sténose tuberculeuse ou
inflammatoire (maladie de Crohn), une sténose postopératoire (une
anastomose mal formée), une tumeur bénigne ou maligne dans le
lumen de ”intestin.

Parfois la cause est extrinséque et 'occlusion est due a une
compression du dehors de D'intestin, ('a peul s'exercer sur une
grande superficie et peut étre produite par une tumeur du meésentére,
d'un bloe ganglionnaire tuberculeux calcing, d’une adénopathie
cancéreuse meétastalique, d'un fibrome utérin ou d'un uterus
enceint, d'une splénomégalie, d’une tumeur du foie du pancréas, ou
du rein, d'une sténose extrinséque inflammatoire et fibreuse (la
périrectite slénosante secondaire aux processus inflammatoires
pelviens — le syndrome de Kiiss),

Généralement, les occlusions par obturation sont rencontrées
plus souvent dans le cblon que dans l'intestin gréle, parce que le
colon est plus souvent le siége des cancers.

3. Occlusions de pénése mixte, Elles peuvent étre provoquées
par les situations suivantes:

I"invagination d’un segment intestinal dans un autre
segment;
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— le processus adhérent postopératoire ou congénital;

— Iincarcération des hemies extermnes;

— les  strangulations internes provoquées par  des
incarcérations d'une anse de !'intestin par un orilice
normal ou anormal de la cavité du péritoine.

les orifices normaux par lesyuels on peut faire les
incarcérations internes sont ["hiatus de Winslow (ainsi somt
nommeées les hernies de Treitz), ensuite les fosscttes paraduodénals,
intersigmoide ou retrocecale (les derniéres nommées hemnies de
Rieux).

Les orifices anormaux peuvent étre congénitaux, par exemple,
les orifices diaphragmatiques du mésocolon transverse ou certains
orilices du grand épiploon.

Enfin, certains orifices sont postopératoires. On connait les
strangulations qui se forment par la fenétre crée dans le mésocilon
transverse pour une gastro-entéroanastomose.

L'ecclusion dynamique selon la prédominance du spasme ou de
la paralysie se divise en:

|)iléus dynamigue spastique rencontré plus rarement en cas de:
spasmophilie, empoisonnement avec du plomb, toxine d’ascarides,
hystérie, porphyrie aigug, asthme bronchique, etc.:

2)iléus dynamique paralytique, plus fréquent et en rapport
avec les facteurs étinlogiques, peut, & son tour, se diviser en:

— iléus dynamigque par ['irritation du systéme nerveux
sympatique ou “iléus reflexe” rencontré dans la pleurésic et la
pneumonie diaphragmatique, fractures vertébrales, fractures
costales, hématome rétroperitonéal, péritonite, maladies cardiaques,
coliques néphrétiques, maladies du pancréas, etc.;

— iléus dynamique par des troubles métaboliques ou “iléus
métabolique™, manifesté 4 ['hypothyroidie, ["hypopotassémic.
'hypochlorémie, aux états carentiels de vitamines, I’hypocalcémie.
I'acidose diabétique et I'urémie;

— iléus dynamique par troubles nerveux et psychiques ou
“iléus neurogéne” et “iléus psychogeéne” rencontré dans les états
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avancés de poliomyélite, blocages des transmissions nerveuses au
niveau des ganglions nerveux végétatifs, dans ["hystérie, dans
d'autres affections du systéme nerveux central et végétatif,

— iléus dynamique par des intoxications ou “iléus toxique™
rencontré en cas de toxicomanies, intoxications professionelles,
choc  endotoxique, abus de médicaments antispasmatiques,
toxicoses traumatiques, syndrome de position etc.

— ileus dynamique pendant la période postopératoire ou “iléus
postopératoire” aprés des interventions craniennes, thoraciques et
surtout abdominales et rétropéritonéales.

Selon la place de P'obstacle et du niveau de Mocclusion
intestinale, on distingue:

I} occlusion haute (proximale, de I'intestin gréle),
2) occlusion basse (distale).

En rapport avec le temps passé, apres le début de la maladie. on
distingue:

1) occlusion précoce (jusqu'a 24 heures);
2) occlusion tardive (aprés 24 heures).

Tableau clinique

La symptomatologie de I’occlusion intestinale est assez variée
el se lrouve en rapport avec le type de 'occlusion, de son niveau,
ainsi que de I’état prémorbide du malade. Etant localisée dans les
segments proximales de [intestin, le tableau clinique evolue
violemment, [I'élat général s'aggrave progressivement, le
vomissement est fréquent, torturant, la mort survient rapidement.

Dans I'occlusion distale, I'obstacle étant situé dans le gros
intestin (colon gauche), les signes cliniques évoluent lentement, le
vomissement apparait plus tard, 1'élat général reste un certain temps
satisfaisant. Ce qui est important ¢’est aussi le mécanisme de
I'apparition de I'iléus. Quand a lieu une strangulation avec la
compression du méso et le développement rapide de la nécrose, au
premier plan se situe la douleur violente jusqu'a I’état de choc.
Quand 'occlusion est dorigine obstructive, les douleurs sont
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moins importantes, tandis que le lieu des signes trahit des troubles
de transit; vomissement, retenue de gaz, ballonnement. La douleur
est le plus constant signe de |'occlusion intestinale (100%). Elle est
causée par la distension et ["hyperpéristaltisme de ['anse
surlésionelle ainsi que par la traction et la compression du
meésenteére. Clest pourquoi dans les obturations, elle survient en
crises intermittentes, parfois paroxystiques, suivies de périodes
d’accalmie (la douleur vient et passe), Dans les strangulations la
douleur est particuliérement intensive et ininterrompue.

La localisation de la douleur spontanée est variable, ¢n fonction
du niveau de "ocelusion, peut indiquer le lieu de I'obstacle: la fosse
iliaque ou le flanc gauche, dans le volvulus du célon sigmoide, la
fosse iliaque et le flanc droit dans [invagination iliocacale:
périombilicale, dans I'occlusion de I'intestin gréle; ultéricurement
elle diffuse dans tout "abdomen, En cas d'occlusion provoquée par
des adhérences, la douleur initiale peut étre localisée dans n’importe
quel liev de I"abdomen,

Dans les occlusions de I'intestin gréle, les douleurs se reflétent
dans |'épigastre et le périombilical, mais dans celles du gros
intestin, dans la région susombilicale,

Le caractére paroxistique de la douleur permanente éveille
des soupgons d'iléus.

Les vomissements, moins constants que la douleur, constituent
un deuxiéme signe caractéristique. Les premiers, d’habitude,
alimentaires, gastriques ou biliaires suivent immédiatement le début
et sont réflexes, Ultérieurement, apparaissent les vomissements de
stasc 4 contenu intestinal de couleur foncée, dans les Tormes
avancées-a caractére [¢caloide. Les vomissements sanguinolents
sont aussi d'un pronostic particuliérement grave, en indiguant une
occlusion par strangulation a graves |ésions pariétales. Dans
I'occlusion il ¥ a un signe prégnant, assez précoce, abondent et
persistent dans les occlusions hautes; tardives et moins productives
— dans les occlusions basses.



L'interruption du transit intestingl est un signe commun el
définit le syndrome, Ce signe n'est pas toujours évident, surtout
dans les phases initiales de la maladie, parce que le malade peut
encore présenter une ou deux selles du segment subjacent de
I'ocelusion, surtout dans les formes hautes ou quand on a une
occlusion partielle. |.%interruption de I'émission des paz est plus
importante que celle des matiéres fécales — et notamment la
nécessité impérieuse d’éliminer des gaz sans leur émission. Pendant
I'évolution I'interruption du transit s'installe comme un phénoméne
caractéristique.

A ['examen physigue, on dépiste les symptomes suivants:
Pexamen de 'abdomen distingue trois signes lrés importants: le
méteorisme, le péristaltisme cleve et I'asymétrie. Le métiorisme
peut étre localisé ou généralisé. Initialement il est localisé au niveau
du siége de Iocclusion et produit une asyméirie de I'abdomen.
Dans le wvolvulus du sigmoide on constate un ballonnement
asymétrique au grand axe orienté de la fosse iliaque gauche vers
I"hypocondre droit, C'est le signe de Bayer. Dans I'iléus colique on
distingue la distension importante du cazeum — le signe de Bouveret.
Aux occlusions hautes le météorisme peut étre absent et 'occlusion
i 'abdomen plat est possible.

Le hiperpéréstaltisme est un des plus importants signes de
'occlusion. Parfois on observe comment se propage ['onde
péristaltique le long d’une anse et s’arréte dans un certain point,
d’habitude c’est le si¢ge de |'obstruction (signe de Konig). Pendant
les périodes avancées, le péristaltisme disparail a cause de
I'épuisement de la force de contraction de ["intestin.

La percution de 1'abdomen permet d’obtenir les données
suivantes:

— tympanisme généralis¢;
tympanisme important (marqué) au-dessus de ['endroil
asymétrique — le signe de Wahi,

— disparition de la matité hépatique par la distension du c¢dlon;
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— la matité mobile sur les flancs quand il v a du liquide d’ascite
dans les phases avancées de I'occlusion.

La palpation de I'abdomen a premiérement la mission logique
d’inspecter les points hemiaires. En plus la palpation fournit les
éléments suivants:

— dépistage des points douloureux, d'habitude au niveau de

I'anse élranglée, évidents surtout pendant les accés

douloureux;

résistance élastique de la paroi de I'abdomen:

absence de la contracture abdominale — dans les phases

initiales;

la présence indique une complication grave: 1'infarctus

entéromesentérique ou la perforation d'une anse nécrosée:

provocation du clapotage dans les ballonnements localisés ou
generalisés (signe de Selearov).
L "auscultation de ["abdomen reléve:

— la presence de ["hyperpéristaltisme par les bruits  vifs,
fréquents qui parfois s’entendent de loin — le signe de
Schlanghe, caractéristique pour la période initiale de
I"occlusion:

~ le bruit de la goutte tombante — le signe de Spasocucotski,
caractéristique pour les périodes avancées. quand le
péristaltisme mangue.

Il faut effectuer obligatoirement le toucher rectal dans tous les
cas d’occlusion intestinale ou la ol on la suspecte. Ainsi on peut
distinguer une lésion rectale, sténosante, un néoplasme, des calculs
intestinaux, etc. Dans le volvulus du sigmoide on dépistera
I’ampoule rectale vide, detenduc (/e signe de Hochwad-Grecov).

Le toucher vaginal compléte ¢ toucher rectal et renseigne sur
certaines maladies génitales: grands fibromes utérins qui donnent
une compression, des tumeurs ovariennes torses, elc.

Signes géneraux. Au début 'élat général est bon, le pouls
normal, sans fiévre, le malade présentant une certaine inquiétude a
cause dc la douleur. Ultérieurement, ['élat  général 'altére
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progressivement, le pouls devient rapide et faible, la fievre reste
quelque temps invariable (signe de “ciseaux™) et s'installent des
signes de choc 4 tachypnée, hypotension, oligurie etc,

Dans P'occlusions par strangulation le début est brusque, dés le
commencement la  douleur devient insupportable, étant
accompagnee d'anxiété, de pileur, de transpiration. Plus "altération
de 1'état général du malade est précoce. plus grave est le diagnostic.

La symptomatologie de I'iléus dynamique esl caracleris¢é par la
distension et 'interruption du transit intestinal. La distension
abdominale est peu doulourcuse, décrite par le malade comme plus
d’une sensation de tension.

L'interruption du transit est totale et les vomissements de stase,
au commencement a4 volume moderé, ultéricurement deviennent

-abondants et fécaloides.

Dans  les formes d’iléus  segmentaires,  spastiques
(transmodiques) la douleur est vive, semblable & celle de Iiléus par
obstruction. Au début, ['état général s’altére lentement par des
pertes d'eau et d’électrolytes, 'inanition et ultérieurement plus
rapidemnent, par |'abondance des vomissements.

A 'examen clinique on constate un abdomen detendu (reldché)
et souple, trés peu sensible, La percution met en evidence un
tympanisme généralisé, mais quand Uiléus dynamique est
secondaire & une maladie qui s'accompagne d’un débordement
péritondal (grossesse extrautéring interrompue, pancréatite aigué), le
dépistage de la matité mobile est possible.

Le diagnostic

Le diagnostic de 'occlusion intestinale s'établit sur la base de
I'anamnése, des signes cliniques décrits ci-dessus, de ["examen
radiologique et de laboratoire.

L anamnése, sauf le début de la maladie, peut aussi fournir des
informations utiles pour nous orienter en vue du meécanisme et du
type d’occlusion: si on a subi auparavant certaines opérations, si on
a eu des coliques biliaires, signes de tumeur intestinale, anomalies
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congénitales, etc. L'examen radiologique compléte la sémiologie
clinique et il est trés important, en contribuant non seulement au
diagnostic, mais aussi 4 la facilité de la précision du type et du
niveau de I’occlusion. ;

La radiographie simple d’ensemble peut mettre en évidence:

— images hydroaériennes comparées avec des nids
d’hirondelle — le signe de Kloiber. Dans 'occlusion de I'intestin
gréle, les images hydroaériennes sont nombreuses, de petites
dimensions et situées au centre; dans I"occlusion du gros intestin
elles sont moins nombreuses, de grandes dimensions et localisées
latéralement:

— de I"air dans la principale voie biliaire (pneumocolie), grice
a la fistule colicystoduodénale, ainsi que la présence du calcul dans
I'intestin, dans I'iléus biliaire;

— dans le volvulus sigmoidien, I'anse sigmoidienne dilatée et
¢tendue jusqu’au diaphragme, ['aspect connu de boyau (chambre a
air de bicyclette).

Dans les cas oi le diagnostic est difficile ou s'exige la
concrétisation du type ou du niveau de 'occlusion, on effectue la
radiographie & contraste (baryum), a avec aspiration préalable. Flle
peut étre descendante — le baryum étant introduit par I'estomac,
quand, a intervalles de 0,5-1 heure on effectue la radiographie
dirccte de 'abdomen en étudiant minutieusement la migration du
contraste. 3—4 heures aprés, la masse de contraste doit étre dans le
c@cum. Si le baryom se retient plus de 4-5 heures dans 1'intestin
gréle, on peut suspecter un obstacle dans les segments supérieurs du
tube digestif. Cc procédé a éié proposé par Schwartz en 1911 et il
est treés utile pour le dépistage de I'occlusion de |intestin gréle.

Si I'on suspecte une occlusion basse avee le siége dans le gros
intestin on effectuera une irrigographie 4 'intermédiaire d’un
lavement baryté (& baryum). Elle précisera non seulement le niveau
de I'ocelusion, mais aussi sa cause: tumeur, volvulus, invagination,
etc.
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Lxamen de laboratoire

11 est utile de déterminer I'hémogramme, |'ionogramme
sanguin et urinaire, I'urée sanguine el urinaire, le pH sanguin,
I'hématocrite, tout cela montrant  "hémoconcentraction,
I"hyponatrémie, I"hypochlorémie, |'acidose metabolique. Le nombre
des leucocytes jusqu’a 15.000 montre "ocelusion par strangulation,
mais entre 25-40.000 leucocytes — Uinfarctus entéromésentérique.
On a remarqué un parallélisme — plus importante est la déviation
des leucocytes @ pauche, plus prononcées sont les  modifications
dans I'anse en cause.

Le diagnostic différentiel

En principe il faut le faire dans toutes les affections qui
produisent un syndrome abdominal aigu caractérisé par des
douleurs, vomissements, distension abdominale et troubles de
transit intestinal. De la multitude des affeclions abdominales et
extraabdominales qui peuvent causer ou imiter un abdomen aigu,
nous nous arréterons & celles suivantes:

~ La pancréatite aigné. Bien qu'elle commence par des
douleurs violentes, vomissements répétés. parfois torturants,
accompagneés de ballonnement de "abdomen, clle se distingue par
le fait que les douleurs sont bien localisées, strictement dans
I'épigastre. irradient en forme de ceinture et dans [angle
costovertébral de gauche (le signe de Mayo-Robson), d'apres
I"intensité dépasse celle de 'occlusion (4 'exception de celle par
strangulation). Outre cela on distingue beaucoup de symiomes
spécifiques tels que: le signe de Korte — la douleur et la résistance
musculaire sont concentrées dans |'épigastre méme, dans la
projection du pancréas; le signe Mondor — 'hyperémic de la partie
supérieure (et surtout de la Tace) avec un mélange de quianose
(résultat de I'action des quinines); le signe de Voscresenski — la
disparition de la pulsation de I'aorte abdominale a cause de
l'oedéme massif dans le pancréas et 'espace péripancréatique.
[’examen radiologique met en évidence la distension du cdlon
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transverse (signe de Bonde) sans images hydroaériennes en forme
de “nid d’hirondelle”, mais I"analyse de I'urine — chiffres hien
€levés par la diastase;

— lappendicite aigué (surtoul celle perforée chez les
vieillards) est souvent accompagnée par les signes de ['iléus
paralytique. La localisation des douleurs et la résistance musculaire
dans la fosse iliaque droite, la présence des symptomes de Kiher,
de Bartomie-Mihelson et d*autres confirment "appendicite aigué;

= la cholicystite aigué — bien qu'elle ait aussi un début aigu 2
douleurs violentes et vomissements répétés, se distingue par la
localisation des douleurs et de la résistance musculaire importantes
dans le rebord costal droit 4 irradiation dans I'omoplate droite,
antécedents de lithiase biliaire, fievre élevée;

— lulcére gastrique ou duodénal perforatif se distinguc par la
violence de la douleur ressemblante & un coup de poignard localisée
dans |"épigastre sans irradiation, par résistance totale de I"abdomen
(*I'abdomen de planche™), I'augmentation rapide de la leucocytose
en dynamique, I'anamnése de maladic ulcéreuse et la présence de la
meche d’air entre le diaphragme et le foie - au radiogramme:

— colique rénale (néphrétique) rappelle par certains signes
(début aigu avec des douleurs violentes, parfois jusqu’au choc,
vomissements, météorisme, retenue de gaz) Pocclusion intestinale.
mais la localisation des douleurs dans la partic lombaire i
irradiation dans les organes sexuels sur le trajet de |'urétére, de la
disurie, le signe Pasternatski, micro- et macroématurie confirment la
néphrolithiase;

— la tromboembolie des vaissearx mésentérigues se distingue
par les signes suivants: la péristaltigue manque dés e
commencement, I'abdomen est facilement contracté aprés un
lavement (parfois indépendamment). éliminations sanguinolentes,
signes d’intoxication massive dés le commencement de la maladie,
hyperleucocytose (30-40.000).

Effectuant le processus dilficile de distinction et en s"arrétant
au diagnostic de "occlusion intestinale, on se trouve encore face 2
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un délemme — quel est le type de |"occlusion: mécanique ou
dynamique?

Ce probléme est parfois assez difficile 4 résoudre, parce que:

1) le tableau clinique de I'iléus dynamique peut étre modifié
par la maladie causale (pancréatite aigué, ulcére perforatif, torsion
d'organes, etc.) et I'iléus dynamigue peut se transformer en un iléus
mécanique;

2) N"oeclusion mecanique peut évoluer atypiguement.

Les éelements de diagnostic qui plaident pour ["occlusion
mécanique sont les conditions d’apparition de I'iléus. le caractére
vift de la douleur, la distension douloureuse, les vomissements
précoces, la constatation du péristaltisme au début méme cxagéré,

Aux occlusions dynamiques les signes sont moins distingués,
les douleurs s’associent parfois aux coliques néphrétiques ou
biliaires, le transit intestinal est particllement arrété et peut étre
rétabli par voie médicamenteuse. 1.’examen radiologique dans le
premier cas dépiste des niveaux hydroaériens (le signe de Kloiber),
mais dans le deuxiéme cas, montre plutdt une distension généralisée
des anses.

Il est trés important de mentionner que 'évolution peut relever
des signes cliniques ou radiologiques en laveur d'une ou d’autre des
formes, mais, si le diagnostic n’est pas clarifié et il y a des éléments
qui imposent une intervention d’urgence, cela ne doit pas étre trop
retardée. le risque de |'aggravation de I'occlusion mécanique étant
plus grand que celui d’une laparatomie dans 'occlusion dynamique,

Traitement

Le but principal du traitement de ['occlusion intestinale
meécanique est |'écartement de la cause de 'occlusion et le
rétablissement du fonctionnement normal de |'intestin ce qui peut
étre effectué seulement par l'intermédiaire de 'opération. Mais
pour obtenir de bons résultats "opération est compiétée par:

~ la réduction de la distension intestinale ct implicitement de

tous les troubles lids 4 elle;
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— lerééquilibre hydroélectrolytigue.

Ces deux compartiments du traitement complexe strictement
nécessaires s'effectuent jusqu'da 'operation, pendant et aprés
I'opération.

La préparation préopératoire, concernant le volume. le contenu
de I"infusion ¢t sa durée est en concordance avec le mécanisme el le
type de Pocclusion, |'état du malade, le temps écoulé aprés le début
de la maladie, etc.

Un élément important pendant la période préopératoire est la
décompression du (ube digestif’ el le combat de la distension
intestinale. Ces moments s'effectuent par 'aspiration digestive
ininterrompue. Dans ce but sont utilisées des sondes de type de
Miller-Abbot, Smitt, Leonard ou habituelles qui pénetrent jusqu'a
I"anse surlésionnelle.

L."aspiration est efficace aussi quand la sonde est placée dans le
duodénum ou Vestomac. L'aspiration réduit la distension
intestinale, modifie et interrompt le cercle vicieux d’entre la
distension et les troubles circulatoires, remplace la transsudation par
la résorption, améliore I'état général du malade. Les liquides aspirés
sont calculés pour entrer dans le bilan des pertes d'eau et des
électrolytes. La sonde se maintient jusqu’a la reprise du transit
digestif.

Cependant on applique au malade un blocage de novocaine,
paranéphral de Vichnevski, mais les segments inférieurs se libérent
de contenu & I'aide des lavements (évacuateurs, salins, siphon).

Les troubles hémodynamiques qui ne sont pas distingués, le
déficit hydrosalin sera compensé par des infusions de solutions de
Ringer lactd, la glucose de 5%, la solution physiologique {0,9%
NaCl) en volume de 1,5 - 2 | + 300-300 ml de plasma ou de ses
substituants. Ce traitement préopératoire dure 3-4 heures et est
utilis¢ non seulement dans le but thérapeutique, mais aussi
diagnostique. 5i pendant ce temps I'élal du malade ne s’améliore
pas, le diagnostic s'incline vers I'iléus mécanique qui nécessite une
intervention chirurgicale.
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L’efficience du traitement préopératoire est appréciée apres
I'apparition de la correction des troubles fonctionnels circulatoires,
la correction des troubles ventilatoires, I'apparition d’une diurése de
50 ml par heure, la diminution de la soif, la disparition du pli
cutané, |’humectation de la mugueuse linguale, le rétablissement
(haréme partiel) du péristaltisme et du transit intestinal.

Toute autre est la tactique médicale dans les cas ou le malade
est hospitalisé les premiéres heures aprés le début de la maladie,
mais dans un état prave, avec des signes d'une occlusion par
strangulation: trouble sensible de la hémodynamique, présence du
liquide libre dans ["abdomen, hyperleucocytose, élévation de
I"activité protéolytique du sang, etc.

La cause de leur état grave est déterminde par la diminution du
VSC (volume du sang circulatoire). intoxication et invasion
bacltérienne dans 'abdomen. Ces paticnts, méme an moment de
hospitalisation, présentent des troubles sérieux non seulement de la
macro- mais aussi de la microcirculation. C'est pourquoi la
préparation preopeératoare sera plus intensive dans ces cas et durera
moins de temps, mais le rééquilibration aura pour but aussi la
diminution du choc. Dans ce but le malade sera introduit
directement dans la salle d*opération ot on lui cathétérisera la veine
sous-claviére et on lui infusera jet de polyglucine, du plasma, de
I"albumine, de la réopolyglucine, de I"hémodése, ctc. Aux solutions
infusées on ajoutera de la prédnisolone 300400 mg, des
glucosides, de la cocarboxilase, de 'acide ascorbinique. L’ infusion
durera une heure et s’effectuera sous le contrile de la TVC (tension
veineuse centrale).

Le traitement opéraioire

Le traitement opératoire s'effectue sous |’anesthésie générale
avec relichement musculaire et il 2 pour but le dépistage et la
liquidation de la cause et le rétablissement du fonctionnement
normal de ["intestin.
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La voie d'acces est la laparolomie médiane qui doit étre
toujours large et elle doit faciliter la révision intraabdominale. La
révision s'effectuera avec prudence aprés |'infiltration de la racine
du méseniére avec de la novocaine de 0.5% — 80- 100 ml et
commencera par le segment ilio-cacal. Si le cacum est normal, il
faut chercher I'obstacle dans la portion de I'intestin gréle, sl est
ballonné la cause de I'occlusion est située dans le colon.

Assez souvent, pour faciliter les explorations de la cavité
abdominale pour chercher la cause de I'iléus. ainsi que pour
améliorer la microcirculation dans les anses distinctes surlésées, on
exige une décompression intraopératoire, qui peut étre effectuée par
divers procédés: déplacement de la sonde naso-gastral sous le
controle manuel (Z. Kriszar, LM. Dederer). 'entérotomie (1.
Setlacee, A.A.Chalimov), ou par le segment distal de |'anse
nécrosée, si on a planifié sa résection.

Le traitement chirurgical dépend de la cause de I'occlusion et la
viabilité de I'intestin. Dans les occlusions par strangulation, on
écarte la cause (dévolvulation, désinvagination, section d'une bride.
des adhcrents, désincarcération dans les hernies) et pendant 20
minutes on surveille I'anse en cause aprés son enveloppement dans
des compresses humides et chaudes et 'infiltration du méso avee de
la novocaine de 00,5%. Si dans |15-20 minutes la couleur de Ianse
devient rouge-pile, le péristaltisme se rétablit. mais aux percutions
prudentes apparaissent des contractions de la paroi et la circulation
marginale est pulsatile — I'anse est considérée viable et peut étre
reintégrée dans I'abdomen. Dans le cas contraire, on effectue sa
résection aux limites suivantes: 15-20 em de la marge de la nécrose
visible vers |'anse distale et 30-40 em vers celle proximale avec
I"application d’une entéro-entéroanastomose “‘latéro-latérale™ ou
“termino-terminale™ (A.A.Chalimov).

Dans les occlusions par obstruction, on effectue I’entérotomie
avec |'extraction du corps extrangers (un caleul biliaire, une pelote
d’ascarides, etc.) I'opération se terminant par I'entéroraphic en 2
couches,
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En cas de tumeur ou siénose pariétale, on effectue la résection
du segment en cause, qui se termine, selon |"état du malade par une
anastomose primaire ou par une dérivation externe: entérostomie,
colostomie,

[l faut retenir que pendant I'opération on effectue les deux
éléments supplémentaires — la décompression du tube digestif et le
rééquilibre hydroélectrolytique.

Pendant la période postopératoire, le traitement poursuit les
buls suivants:

- décompression du tube digestif;

— rééquilibre de I"homcostase:

— prévention des complications.

La décompression du tube digestif s’effectue par la sonde naso-
pastrique  déplacée manuellement pendant ['opération  sous
I’anastomose appliquée en cas de résection de 1'anse nccrotisée et
par la sonde introduite en méme temps dans le gros intestin par le
rectum.

Un moment trés important dans I'aspect de la décompression et
de I'amélioration de 1'étar du malade préscnte le rétablissement du
péristaltisme intestinal et la normalisation du fonctionnement
digestif. Dans ce but on effectue le rééquilibre hydroélectrolytique,
tenant compte du fait gue les ions de potasse (K) influent
directement sur le fonctionnement moteur de |'intestin.

En outre, & partir du quatriéme jour on eftectuc des lavements
salins, solution hypertonigue (NaCl — 10% - 30.0) intraveineuse,
médication stimulatrice du péristaltisme intestinal — prosérine,
kalimine intra-musculaire.

Pendant toute la durée du traitement de I'occlusion intestinale,
le plus impartant role revient a la thérapeutique infusionnelle, donc
le but est le rééquilibre du volume du liquide et de la concentration
des électrolytes, premiérement — Na, Cl, K, Mg, ainsi que du niveau
de "albumine.

Pendant la période postopératoire, la thérapic infusionnelle est
une continuation de celle effectuée jusqu’a et pendant I'opération et
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s'effectue aussi suivant les données cliniques, les indices de la
diurésie, de TVC, de I'ionogramme, de "hématocrite, etc.

Le volume de I"infusion doit étre en corrélation avec celui des
pertes, donc on prendra en considération: les pertes habituclles de
chaque organisme (respiration — 800 ml, transpiration — 500 ml.
avec les fécales — 100200 ml et par 'urine 1000-2000 ml. au total
3-4 | pendant 24 heures), plus les pertes par aspiration,
vomissements.

De régle, dans les occlusions précoces on infuse 1,5-2 1,
pendant celles tardives 3,5-4 | et plus.

En cas de nécessite, on peut utiliser la formule de Rondall. l.e
deficit est égal (1 — 40/H)X masse-kg/s, ot H — est I'hématocrite.

Quanl & la composition qualitative, elle contiendra: solutions
¢lectrolytiques (la solution de Ringer, la solution physiologique,
(trissol, dissol, etc.) solutions de glucose de 5-10% avec de
Pinsuline, de 1’albumine, solutions 4 des aminoacides (aminosol.
alveésine, polyamine), du plasma et ses substituants. Le déficit de
potassium (K) est restilué par des solutions de chlorure de kalium
de 1%, 3%, 5%. 7%, 9% selon 'ionogramme sanguin et uréique.
Pour combatire I'acidose on utilise des solutions de 4% de
bicarbonate de sodium (Na), 1,9% de lactate de sodium, tris-bufer,
etc. Dans tous les états graves on indigue la transfusion directe du
sang qui a une action multiple.

L éfficacité de I'infusion est démontrée par: ’hématocrite,
I"lono-gramme, 1'électrophorégramme, le pH, la diurése, TCV, les
données cliniques: le pouls, la tension artérielle, la langue, les
téguments, le péristaltisme, I"humeur du malade, la soif,

Line attention particuliére est attribuée 4 la prévention et au
combat des complications telles que: inondation trachéo-
bronchique, choc, arrét cardiaque, pncumonies, tromboembolic,
fistule intestinale, péritonite, iléus dynamique et mécanique par
adhérences, éviscérations, ele.

Dans ce but on effectuera un rééquilibre adéquat de
I'homéostase, on administrera des  solutions  désaprégantes
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(réopolyglucine, hémodése), anticoagulants (héparine 5.000 Un x
46 fois par jour), antiferments (trasilol, contrical, gordox),
antibiotiques. y compris I'intraabdominal; un comportement actif
des malades, elc.

Les progrés réalisés par une meilleure connaissance de la
physiopathologie, du rééquilibre et par une indication chirurgicale
correcte ont été suivis par des améliorations évidentes des résultats.
La mortalité qui, pendant la troisieme décennie suivantes du siccle
atteignait 60-65% (J. Miller) en diminuant les deux décennies
jusqu'a 20-25%, ct de nos jours elle atteint 10%.

Lin rdle important dans la diminution essentielle de la mortalité
joue aussi le niveau de culture générale el surtout de culture
sanitaire de la population — les derniéres années le nombre des
malades hospitalisés aprés 24 heures du début de la maladie a
considérablement diminué.



CHAPITRE 1V

LA CHIRURGIE DE L'ULCERE
GASTRO-DUODENAL

La maladie ulcéreuse est une des affections les plus répandues,
qui, par la recherche des méthodes électives de traitement et de
diagnostic, réunit dans une étroite alliance des specialistes de
différents  profils:  internistes, chirurgiens, endoscopistes,
radiologues, pharmacologues, ete.

Le nombre des affectés par cette maladie constitue 2-3% de
toute la population et elle est en liaison directe avec le phénoméne
de P'urbanisation, donc elle est en croissance permanente. Chez les
habitants des villes elle est deux fois plus fréquente que chez la
population rurale, ce qui témoigne de Pimportance du moment
psychogéne, mais il ne faut pas négliger d’autres facteurs nocifs qui
sont a I"origine de |*ulcére.

Bien que le terme “maladie ulcéreuse™ soit trés familier.
présentant cette affection comme une souffrance de ["organisme
entier du point de vue de I'étiopathogénie, mais aussi du point de
vue de la tactique médicale et des procédés chirurgicaux, il est
nécessaire chaque fois de concrétiser e siege de 'uleére - dans
I"estomac ou dans le duodénum.

Les hommes souffrent de cette maladie 4 fois plus souvent que
le beau sexe. Presque dans la moitié des cas, I'uleére survient
pendant I"enfance ou l'adolescence; chez les femmes tous les (rojs
cas reviennenl & la période de la ménopause.

Le rapport entre I"ulcére gastrique et |'ulcére duodénal est 17,
La localisation gastrique prédomine & I'age de plus de 50-60 ans, la
localisation duodénale — entre 30 et 40 ans.

Pour nous débrouiller micux dans tous ces problémes, il est
nécessaire de nous initier d*abord aux problémes d*anatomic et de
physiologie du tractus digestif supérieur.
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L’estomac est situé entre I'wsophage et le duodénum et il a 2
parties: antéricure et postérieure, qui sont réunies par 2 bords: la
petite courbure et la grande courbure. On distingue les quatre
composants suivants:

11 la partie cardiale — le prolongement dé |'eesophage (elle
forme avec la portion respective de I'cesophage, la cardia avec le
sphineter cardio-cesophagicn) |

2) la portion pylorigue avee le passage dans le duodénum et le
sphincter pylorique;

3) le corps de 'estomac (la portion du fond). e volume de
I'estomac oscille entre 1.5-2,5 1. atteignant, dans les sténoses
jusqu’d 5-6 1,

l.a vascularisation de I'estomac est assurée par le trong
celiaque et ses ramifications: sur la petite courbure, ['artére
gastrique gauche (a.coronaire). issue du tronc ceeliaque, avec
'artére gastrique droite, branche de [artére hépatique commune.
Sur la grande courbure se rencontrent ['artére pastro-épiploique
droite (de I'artére gastro-duodénale) et I'artére gastro-dpiploique
Gauche (de 1'artére liénale). Dans la portion du fond, I"alimentation
vient des artéres gastriques courtes, branches de |"artére liénale. Les
deux arcades anastamosent entre elles dans les profondeurs des
parois (en particulier, sous-muqueuse) antérieure el postérieure.

Les veines ayant les mémes noms sont des affluents de la veine
porte. Dans la région de la cardia se déroule I'anastomose porto-
cavale entre les veines de I'estomac et celles de I'azsophage, qui
acquierent une grande importance dans la cirrhose. Les anastomoses
artérip-veineuses  sont situees. principalement, dans la sous-
muqueuse et, secondairement. dans la mugueuse.

Les lymphatiques de I'estomac sont constituces aussi d'un
plexus sous—muqueux el communique avee les lymphatiques de
I'esophage inférieur et moins avec les lymphatiques du duodénum.
Les lymphatiques de [estomac se versent dans le groupe
ganglionnaire de ['artére coronaire, de [artére splénique et
hépatique.
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Linnervation de I'estomac comprend des fibres d'origine
sympathique et parasympathique.

Le sympathique part de la colonne intermediaire-externe de Ja
maelle, entre Cy et L3 et innerve 'estomac par Iintermédiare des
nerfs splanchniques; les fibres nerveuses qui apparaissent du
ganglion semi-lunaire parviennent & |'estomac sous forme de
branches du tronc caezliaque.

Le parasympathique est constitué en noyaux d’origine bulbaire:
I"origine bulbaire est dans le noyau ambigu pour les fibres somato-
motrices et dans le noyau dorsal pour le vague moteur. Au niveau
de ['esophage abdominal, on distingue le pneumogastrique
antérieur (gauche) et le pneumogastrique postérieur (droit),

Du point de vue anatomique, le vague (le parasympathique) fait
la liaison entre I'hypothalamus antérieur et I'estomac; il permet que
I'estomac supporte ['effet stimulateur cortical. Le sympathique
assure la liaison entre la partie postérieure de I*hypothalamus et les
centres sympathiques du tronc cérébral et la moelle.

Les connexions entre ['hypothalamus  postérieur et
antihypophyse permettent une liaison neuro-hormonale qui agit sur
la glande cortico-surrénale.

Du point de vue physiologique, le sympathique est |'inhibiteur
de la motricite et de la sécrétion gasirique; il est aussi
vasoconstricteur et il ouvre les shunts arterio-veineux de la sous-
mugueuse gastrique. Ces deux dermniéres actions diminuent la
circulation sanguine au niveau de la muqueuse gastrique; le vague a
un effet inverse, étant le nerf moteur et sécréteur de I'estomac: il est
vasodilatateur et ferme les shunts artério-veineux du plexus sous-
MUQuEUX.

L’hypothalamus  joue un rdle important dans la
physiopathologie de la muqueuse gastriqgue et duodénale.
representant une vraie plague tournante nerveuse el hormonale qui,
sous l'influence des stimuli corticaux ou viscéraux délerminent des
modifications importantes sécrétoires, vasculaires et motrices sur la
muqueuse de 'estomac et du duodénum. L’hypothalamus est

72



I'organe de liaison entre la muqueusc et I'ambiance externe, de
stress, qui, par l'intermédiaire des centres corticaux et sous-
corticaux, agit sur 'équilibre existent au niveau de la muqueuse
gastrigue el duodénale, entre les facteurs d’agression (action
chlorthydro-peptique) et les facteurs de défense (la muqueuse
gastrique, le mucus, la protéine protectrice, les substances
alcalines). La rupture de cet équilibre, dans le sens de
I"augmentation de 1'agression ou la diminution de la foree de
défense de la muqueuse, conduit & I"apparition des |€sions.

Le duodénum st le prolongement de 'estomac, constitué de
quatre parties:

\Vla partie horizentale supérieure, qui constitue le bulbe
duodénal, dont la longucur est de 3-4 cm;

2)la partie descendante (9-12 em), qui sétend de la jonction
duodénale supérieure a la jonction ducdénale inférieure et oa se
trouve la papille de Vater avec le sphincter d’Oddi:

3)la partie horizontale infériewre (1-9 cm) située derriére le
meésentére,;

4) la partie ascendante (6-13 cm) qui passe dans "intestin gréle
formant la jonction duodéno-jejunale.

La wvascularisation du duodénum est assurée par [artére
pancreéato-duodénale supérieure (de I'artére gastro-duodénale) et par
artére  pancréato-duodénale  inférieure, issue de 'anére
mésentérigue supérieure.

L innérvation vient par les nerfs vagaux et une suite de plexus:
céliaque, mésentérique supérieur, hépatique, gastrique supérieur et
inférieur, gastro-duodénal, ete.

l.es parois gastrigues et duodénales sont constitudes de quatre
twniques qui viennent de ['extérieur wvers ['intérieur: sérouse,
musculeuse disposée dans une couche longitudinale, circulaire et
oblique (entre la couche longitudinale et circulaire se trouve le
plexus nerveux d’Auerbach). Vient ensuite la sous-mougueuse,
dans laquelle se trouve le plexus nerveux de Meissner ¢t la
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mugueuse qui comprend beaucoup de glandes et qui est couverte de
I"épithélium unistratifie, producteur de mucus,

Les glandes gastriques constituent la plus grande partic de la
muqueuse. Selon la base de leurs caractéres morphologiqus et
fonctionnels, les glandes gastriques se divisent en trois catégories:
cardiales, oxintigues et anthropyloriques.

Les glandes cardialis occupent une surface réduite (2 em). Leur
constitution compend des cellules sécrétoires de mucus, 4 coté
duquel elles secrétent aussi une substance amylolitique.

Les glandes du fond occupent 75-80% de la surface de la
muqueuse, étant disposées dans la zone du fond et le corps
gastrique. Les cellules faisant partie de ces glandes conférent la
majorilé des composants du suc gastrique: HCI, le facteur
intrinséque les pepsinogénes du groupe | et le mucus gastrique.

Les glandes pyloriques occupent 15-20% de la surface de la
mugueuse gastrique.

Dans Ja composition des glandes pyloriques se trouvent les
cellules séerétoires de pepsinogénes du groupe I1. A cité des
cléments exocrines, la majorité des cellules séeréloires de pastrine
(les cellules G) sont incorporées dans les glandes pyloriques.

L’estomac est donc un organe glandulaire, dont la sécrétion
quotidienne varie entre 1,55 litres, avec la moyenne de 2.5 litres,
Au niveau du duodénum, dans la sous-muqueuse il v a des elandes
de Brunner, trés nombreuses et grandes dans le voisinage du pylore,
dont le nombre et les dimensions diminuent rapidement 4 partir de
I"Tampoule de Vater. La sécrétion de ces glandes est alealine (pH
8.2-9.3) et riche en mucus, pour cette raison on lui attribue un role
protecteur.

Phases de la sécrétion gastrique acide

L’acte de I"alimentation étant le stimulent physiologique de la
sécrétion gastrique acide. le processus sécréteur se divise. de
maniére classique, en une phase basale et une phase
postalimentaire, celle-ci étant subdivisée, a son tour, en trois phases
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consécutives et partiellement superposées: la phase céphalique, la
phase gastrique (neruo-humorale) et la phase intestinale,

La sécrétion gastrique busale est représentée par la sécrétion
de I'estomac non-stimulé, dans la période interdigestive. l.cs
facteurs entretenant la séerétion basale sont la masse des cellules
parictales, le tonus wvagal et, probablement, ['élibération
intermittente des quantités de gastrine. Les valeurs normales de la
sécrétion basale sont de 0-5 mEg/heure, ce qui représente 5-10% de
la sécrétion stimulante.

La sécrétion postalimentaire est déclanchée avant que les
aliments soient arrivés dans la cavité gastrique et clle s'éléve
progressivement selon la distension gastrique par des aliments, ¢n
fonction de la composition chimigue de ceux-ci. La division de la
secrétion postalimentaire en 3 phases prend son origine de Pavlov et
clle a gardé son importance descriptive, bien que, ultéricurement,
une superposition de ces phases se soit manifestée.

La phase céphalique déclanche la réponse sécrétoire par des
mécanismes des réflexes conditionnels et non-conditionnels, partis
du niveau des structures nerveuses et sensorielles cephaliques. l.es
stimuli qui peuvent déclancher "activation de la phase céphalique
sont: la vue, "odorat, la palpation des aliments, la mastication et la
salivation, la déglution, mais aussi la simple pensée ou
I"anticipation des aliments.

La phave gastrigue de la sécrétion acide est initiée par le
contact chimique et mécanique des aliments avec la mugqueuse
gastrique, ayant une durée de 3-4 heures et. comme ampleur, chez
I'homme elle représente une sécrétion egale a celle maximale. Cette
phase a les composants stimulateurs suivants: la  distension
gastrique du fond el antrale, avec ['activation des réflexes
cholinergiques: la stimulation chimique directe des cellules
pariélales et gastriniques; [|élibération de ['histamine dec la
muqueuse gastrique.

La gastrine est 'hormone la plus active et avec les plus
nombreuses implications dans ['hypersécrétion chlorhydrico-
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peptique de |’estomac et dans la pathogénie de I'uleére gastrigue et
duodénale. Elle est une hormone polypeptique formée de 17
fractions d’aminoacides, sécrétée principalement de la sous-
muqueuse du jéjunum superieur. Une hormone avec une action
similaire, mais mille fois plus active, a été extraite de |'adénome
pancréatique extrainsulaire, étant sécrétée par les cellules non-beta
et produisant le syndrome Zollinger-Ellisson.

La phase intestinale. Dans des conditions normales la phase
ceéphalique et gastrique sont responsables de 90% de la sécrétion
gastrique, le reste est dépendant de la phase intestinale, Méme entre
les repas, la sécrétion gastrique faible continue grice 4 des
hormones sécrétées par le duodénum et le jejunum supérieur, qui
semblent étre similaires & la gastrine; de méme. |'histamine et
I"imidasole résultés de la dégradation intestinale des protéines
semblent avoir un rdle humoral dans la sécrétion gastrique, Le
passage du bol alimentaire ou la distension du jéjunum supérieur
augmente la séerétion de HC| dans 'estomac isolé et dénervé.

Dans la pratique guotidienne chez un malade avec un ulcére
gastrique ou duodénal, il faut élucider beaucoup de particularités: le
siege de ['ulcére, |'ancienneté de |'affection, le type de la sécrétion,
etc.

Le test du type secrétoire du malade est absolument obligatoire
pour €tablir le degré de 'activité, le type de sécrétion acide
(neurogéne ou hormonale) et pour pouvoir ainsi établir 'indication
opéraloire et le choix de |'opération la plus adéquate pour réduire
I"acidiré avec un minimum de sacrifice morphologique.

Le test avec ['insuline (la manceuvre Hollander) est effectué en
administrant, aprés I'extraction compléte de la stase gastrique. par
voie sous-cutanée, de 2 LA d'insuline pour 10 kg/corps ou la dose
de 10 UA. L’hypoglicémie post-insuline excite le noyau du vague et
declanche la séerétion gastrique de HCI, qui dure en movenne 4
heures. La réponse hypoacide chez "homme normal est dans les
limites de 40 mEg/l pour HCI libre et 60 mEg/l d'acidité totale.
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Le test avee linsuline est une méthode trés utile pour
I'appréciation du tonus vagal, pour I'appréciation de Feffet du
traitement médical avec des vagolytiques et surtout pour
I"indication d'exécuter la vagotomie chirurgicale dans le traitement
de |"ulcére (de préférence duodénal).

Le test avec Ihistamine maximale (la mancuvre Kay) — par
I'administration (aprés I'extraction compléte de la stase) de 0,04 mg/kg
d’histamine i/m ou dans la transfusion continue avec du sérum
physiologique, produit une hyperacidité maximale & 30-60 min.
aprés I'injection, créant une influence directe sur la masse de
cellules sécrétantes et sur le type de seécrétion humorale. Comme
dans le test avec I'insuline, on préleve au moins 2 échantillons a 15
min. avant Pinjection et 6-8 échantillons, aussi & 15 min. aprés
PPinjection, dosant HC1 libre (total), la quantité de la sécrétion et
parfois les cnzymes gastriques. [es valeurs normales du debit
chlorhydrique par heure sont en moyenne de 20-40 ml:g/heure pour
les hommes et 16-18 mEg/heure pour les femmes.

1.a sécrétion nocturne d’acide chlorhydrique est collectée avec
la sonde introduite dans le nez, pour que le malade puisse dormir; le
test s’effectue pendant 12 heures entre 20h—8h exirayant, d’heure en
heure, toute la sécrélion gastrique et en déterminant la quantité de
sécrétion de HC! dans mEg. Chez 'homme normal, on obtient
environ 500 ml de suc gastrique, contenant 18-20 mEg HCletil ya
une pause séerétoire avec un minimum de séerétion entre 24 et 4
heures. Dans "ulcére duodénal ou le syndrome Zollinger-Ellison, il
y a un état dissecrétoire avec I'augmentation de la quantité de la
seerétion et de celle de HCL qui manifeste une élimination
maximale entre Oh et 4h du matin.

L'étiopathogénie

A présent il n'y a pas de théorie reconnue par toul le monde,
sur Iorigine de la maladie uleéreuse. On distingue des facteurs
décisifs et prédisposants dans le devenir de la maladie ulcéreuse.
Parmi les [acteures décisifs on peut citer: 1) le déréglement des
mécanismes nerveux ¢t hormonaux de réglage de la fonction de
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Pestomac; 2) les troubles locaux de la digestion et les moditications
de la troficité du systéme gastro-duodénal. Tls surviennent comme
effet du surménage neuro-psychique, des traumas psychigues, des
déréglements nutritifs, des influences réflexogénes de la part des
autres organes abdominaux, des changements endocrines. A la base
des déréglements des mécanismes nerveux se trouve la diminution
de la fonction de coordination du cortex sur les structures sous-
corticales et surtout sur ['hypothalamus avec une excitation
secondaire stabile des centres des nerfs vagaux. Cela conduit a
I"augmentation de la motilité ¢t de la séerétion de I"estomac. Parmi
les déréglements hormonaux le role principal revient aux troubles
du systéme hypophise-surrénales. Les facteurs locaux se réduisent 4
la diminution de la résistance de la muqueuse, au déréglement de
I"hémocirculation et de la modification structurale de la muqueuse.
L'apparition de ['ulcére gastrique est  motivée par la
diminuation de la résistance de la muqueuse, par le développement
de la stase antrale et du reflux duodéno-gastral. Le développement
de 'ulcére duodénal est lié a la réalisation de I'agression acido-

peptigue,

Parmi les facteurs prédisposants on peut citer: le facteur
héréditaire, les  alfections associées,  les  particularités
constitutionnelles, I"influence de certaines substances

medicamenteuses et de certains facteurs nocifs externes (le tabac,
Paleool, les aliments irritants, piquants. excitants, etc.).

En conclusion, il faut mentionner que, parmi les facteurs
pathogéniques, |'hyperacidité (Je facteur agressif). la diminution de
la résistance de la muqueuse (la facteur de défense) et le facteur
psychique (le stress) sont, incontestablement, les plus importants.

Classification

On distingue:

A. 1) I'ulcére aigu;

2) I'ulcére chronique;

B. 1) I'ulcére gastrique (1a portion cardiaque, le corps de I'esto-

mac, la petite courbure, la grande courbure, la portion pylorique);
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2) l'ulcére duodénal (le bulbe du duodénum, la paroi
mediale, latérale, postérieure, antéricure); |"ulcére posthulbaire;

C. 1) I'ulcére avec évolution non-compligude;

2) I'ulcére avec des complications: perforation, hémorragic,
pénétration, sténosation, malignisation.

Laissant a la charge des internistes la symptomatologie ct le
diagnostic de la maladie ulcéreuse, on va étudier d'une maniére plus
détaillée les complications de cette affection, car ce sont ces
complications qui présentent pour les médecins des problemes de
rigueur et maintiennent le nivean constant de la mortalite.

La perforation des ulcéres gastroduodénanx

La perforation est la complicaion la plus aigué de I'ulcére. Elle
constitue 1,5% du lot entier des affections chirurgicales aigués de
I'abdomen et 15% du nombre total des porteurs d'ulcére. L'ulcére
ducdénal fournit le plus grand pourcent de perforations, ctant
parfois associé & "hémorragie de 1% a 4.2-12%. (A.A.Chalimov)
ou a la sténose. On le constate surtout chez les hommes (919, I'dge
prefeéré est compris entre 30-50 ans, mais la complication n’est non
plus exceptionnelle chez les vieillards ou les adolescents. la
mortalité constitue 4,17% (Moldavie).

Classification (V.S Saveliev, 1976)

. Daprés "arigine:

a) la perforation ulcéreuse;

b) la perforation hormonale.

2, D’aprés la localisation:

a) la perforation de [ulctre gastrique (de la petite
courbure; de la grande courbure, de la paroi antérieure,
de la paroi postérieure);

b) la perforation de 1'ulcére duodénal (de la paroi
antérieure, de la paroi postérieure).

3. D'aprés "évolution:

a) la perforation dans le péritoine libre;
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b) la perforation lermée ou aveugle (la perforation dans un
organe vaisin — le pancréas, le foie, la vésicule etc.):

¢) la perforation atypique. dans une poche péritondale;
isolée des organes (perforation de la paroi postéricure
du duodeénum, perforation dans la portion cardiale de
I"estomac);

d) perforation couverte.

Dans ["évolution de la perforation typique on distingue

nettement trois périodes:
l. la période de choc;
2. la période de pseudoamélioration:
3. la période de péritonite diffuse.

Le signe le plus caractéristique de la perforation est la douleur
qui survient brusquement et brutalement, comparée par Dieulafoy a
un “coup de poignard” — expression empruntée par lui a une reine
qui a supporté une perforation ulcéreuse gastrique. L.a douleur est le
plus souvent si prononcée. qu'elle provogque un état de choe: le
faciés hypocratique, la paleur, I'angoisse, des yeux anxieux, des
pupilles dilatées, des transpirations froides, I'hypotension artériclle
progressive, la température basse, le pouls “vagal™ — Ja bradycardic.
Chaque mouvement ou respiration profonde exacerbant la douleur
immobilise le malade, celui-ci préfere |'immohilité en attitude
forcée, antalgique (la position préféreé est la supination avee les
extrémités inférieures pliées vers 1'abdomen).

Le siege de la douleur, au début, est I'épigastre ou |'épigastre et
I"hypochondre droit. Parfois la douleur irradie dans la clavicule et
I"omoplate (le symptome Cleker) — a droite, quand la perforation est
située dans la zone pyloroduodénale ou 4 gauche quand il v a une
perforation dans la région du fond et du corps de I’estomac.

Les vomissements sont inconstants, le plus souvent ils
manquent ou peuvent €tre uniques. Pendant la période tardive — ils
sont le signe de la parésie gastro-intestinale. Au cours de
Vinspection, le malade est en position antalgique, on observe un
abdomen immobile, rigide, plat ou retracté qui ne respire pas (la

B0



respiration est exclusivement costale, accélérée et superficielle, a
cause du blocage de la diaphragme).

La palpation met en évidence un autre signe majeur et
notamment la contracture des muscles abdominaux, délerminge par
Firritation du péritoine. Dans cetie période la péritonite porte un
caractere exclusivement chimique (enzymatique) et la contracture,
quoique généralisée, parde cependant un maximum d’intensité a
["endroit du début, dans la région sur-ombilicale. La contracture ¢st
rigide. tonique et permanente, comprenant rapidement tout
'abdomen et réalisant le tableau classique de I"abdomen de bois.

La contracture est accompagnée d'une hyperesthésie cutanée, et
la décompression brusque de la paroi abdominale est trés
douloureuse (le signe Blumberg). 1 v a aussi d'autres signes de la
peritonite diffuse: le signe de la toux, ete.

20-30 minutes aprés la perforation, dans la position & moitié
assis, on peut constater, & la percution, la disparition de la matité
hépatigue provoguée par les gaz qui ont envahi la cavité péritonéale
et s'inlerposent entre la paroi et le foie (pneumo-péritoing). Celan'a
pas d'importance que lorsqu’il est précoce et qu’il est accompagné
de contracture, parce qu'un météorisme exagéré peut remplacer la
matité hépatique dans les phases tardives par la sonorité du célon
dilaté (le signe Celaditi).

La période de choc dure 4-6 heures, aprés quoi suit une
amélioration de 'état général, nommé “période d’illusion”,
“période de pseudoamélioration”, quand la douleur abdominale
diminue en intensité, la température est normale ou [égeérement
¢levée, le pouls se maintient au niveau qui ne dépassé pas 90
battements/min.

L’abdomen reste rigide dans cette période, la contracture
musculaire persiste, mais la douleur se ressent avec intensité dans la
fosse iliaque droite, ol 'on constate 4 la percution la matité
déplagable (le symptome Kerven). Les bruits intestinaux sont
absents, le symptome frenicus apparait. Au toucher rectal on
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constatec un bombément qui déclanche une douleur au niveau du
col-de-sac de Douglas (le symptéme Kulenkamp{T).

Toujours dans cette période, on peut dépister le signe génital
décrit par A.l.Bernstein (1947), quand on trouve les testicules situds
a lentrée dans le canal inguinal (Porifice externe), suite de la
contraction du muscle crémaster, la peau du scrotum gaufré, le bout
du pénis retourné en haut.

Dans cette période, les malades refusent détre examinés el
d’étre operes, ils croient en leur guérison compléte, ce qui sert de
base pour diverses erreurs diagnostiques et tactiques.

Aprés 4-6 heures (10-12 heures depuis le début de fa maladie),
I’état du malade s’aggrave: le pouls devient accéléré, la tension
artérielle baisse, la température du corps s'éléve, la respiration
devient plus accélérée et superficielle, I'abdomen est ballonné et
trés douloureux sur toute son étendue, le vomissement apparait, les
éliminations de gaz disparraissent. Dés ce moment la perforation
entre dans sa troisiéme phase, finale, de développement - la phase
de la péritonite diffuse microbienne.

Le diagnostic de 'ulcére perforé s'appuie sur les données de
IPanamnése — 80% de malades présentent des antécédents
caractéristiques et seulement dans 10-20% de cas la perforation est
la premiére manifestation de la maladie ulcéreuse. Le tableau
clinique caractéristique comprend les signes nécessaires pour le
diagnostic ¢t seulement dans certains cas on recourt a des
investigations paracliniques.

L’examen radiologique met en évidence le preumo-péritoine
visible dans la position verticale comme une image gazeuse, claire,
sous forme de semi-lune, située entre |'ombre convexe du foic et |a
convexité de I'hémidiaphragme droit; parfois, 'ombre pazeuse
semi-lunaire apparait sous les deux coupoles. Pour la premiére fois
le pneumopéritoine dans la perforation de 'ulcére a été décrit par
Lévy-Dom (1913) et il est présent dans 76% de cas. C’est pourquoi
son absence n'infirme pas le diagnostic, puisqu'il y a  des
perforations ulcéreuses sans que le pneumopéritoine puisse étre mis
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en évidence, Dans certains cas le pneumopéritoine peut Etre observé
entre la rate et la paroi abdominale, si le malade se trouve en
décubitus latéral sur le coté droit (le phénoméne Judin).

I.'analyse du sang révéle une leucocitose (10.000-12.000) &
tendance vers une progression continue et & déviation essentielle
vers la gauche.

Dans les cas difficiles & diagnostiquer, on recourt & la
laparoscopie, qui va depister des signes de péritonite diffuse et le
siége de la perforation.

Le diagnostic différentiel, dans la période de choc, sera
accompagné des affections suivantes: I'infarctus du cord, la
pancréatite aigué, la cholecystite aigug. la colique néphrétique, la
pleuropneumonie  basale. Dans la  deuxiéme période de
pseudoamélioration, 'accent principal sera mis sur 'exclusion de
I'appendicite aigué, car I'exsudat péritonéal et le suc gastrique, a ce
moment, se déplacent dans la fosse iliaque droite, produisant des
phenoménes pareils 4 ceux qu'on rencontre dans I'appendicite
aigué. Toujours de ce point de vue (le déplacement de I'exsudat
riche en enzymes vers la fosse iliaque et le cul-de-sac de Douglas,
suivant le chemin d’écoulement du liquide par la niche pariéto-
colique droite vers le petit bassin) on tiendra compte aussi de
I'éventualité d’une pancréatite aigué¢ ou des affections génitales
algués,

La troisitme période de péritonite microbienne aigué exige la
différenciation de ['occlusion intestinale, la thrombose des
vaisseaux mésentériques, etc.

Dans la perforation couverte, décrtite pour la premicre fois par
Schnitler en 1912 et rencontrée en 232 cas, 'orifice de perforation
est oblitéré par un organe voisin, de fibrine ou de masses
alimentaires, et I’écoulement du contenu gastrique dans la cavité
péritonéale est arrété. Dans ces cas, aprés un début aigu, le plus
souvent les phénoménes s’améliorent progressivement pendant 12—
24 heures. Cet état se caractérise par une contracture prononcee et
de longue durée située dans le carré abdominal supérieur a droite
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sur le fond d’une amélioration de |'état général (le signe de Ratner-
Vikker).

Dans ces cas on peut utiliser la preumogastrographie: par 1'in-
termeédiaire d'une sonde mince, on introduit dans Pestomac 200-
500 ml d'air et on effectue la radiographic de |'abdomen.
L apparition de I'air sous forme de semi-lune sous le diaphragme
indique la perforation ulcéreuse. Dans la manceuvre Petrescu
(1974), pour liquider le spasme pylorique on  introduit
préalablement, par la voie soucutanée 4 ml de papavérine
hydrochlorée en solution de 2%, aprés quoi le malade est couché en
décubitus latéral sur le c6ié gauche, en lui insuffiant dans I'estomac
800-1000 m| d air.

Dans d’autres cas 'oblitération étant précaire, une péritonite
aigué¢ diffuse ou un abeés sous-phrénique (sous-hépatique), une
perforation en deux temps; quand, aprés une phase d'amélioration.
suit, aprés quelques jours, une nouvelle crise, qui présente tous les
caracteres d’une perforation dans le péritoine libre. C'est pourquoi,
dans tous les cas de suspection d’ulcére perforé couvert, on va
toujours recourir & une opération d’urgence.

Le diagnostic des perforations atypiques s’avére beaucoup plus
difficile, quand le liquide reversé arrive dans le péritoine enkysté et
il est empéché de se répandre dans la cavité péritonéale par les
adhérences périduodénales et perigastrigues. Apres |'incident aigu,
caractéristique 4 la perforation pastroduodénale. les signes locaux
ne progressent pas, mais le tableau clinique prend ['aspect de
I'abeés sous-phrénique, abeés pyogazeux avec suppuration grave
secondaire, On observe un paradoxe entre 1'état général grave, qui
rappelle la progression d'une septico-pyohémie et le tableau local
fade (carencé).

En cas de perforation de la paroi duodénale posterieure, on
peut depister un emphyséme autour de I’ombilic, conséquence de
I’extension de 1’air par le tissu adipeux du ligament rond du foie
(symptome Vigniazzo) ou dans la région du scrotum — par le tissu
adipeux rétropéritonéal.
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[in cas de perforation de la paroi postérieure du segment cardial
de l'estomac on dépiste un emphyséme dans la région
supraclaviculaire de la gauche (le symptome de Podlah). lLe
phénoméne Judin est aussi d’une grande utilité.

Le traitement de |'ulcére gastroduodénal est chirurgical. On
connait plus de 30 méthodes de traitement chirurgical de ['ulcére
perforé. La manceuvre la plus fréquente est la suturation de "ulcére,
effectuée par Miculicz (1880). La simplicité de I'exécution la rend
possible surtout chez les malades graves, ¢n cas de péritonite
diffuse avancée. Dans certains cas, la méthode Mikulicz peut étre
complétée par le procédé d’Oppel (1896), Policarpov (1927), qui
prévoit la suturation de I'uleére el la plastic avee le grand épiploon a
pedicule. Si, pendant la période préoperatoire, on a dépisié des
signes de sténose pylorique. on va procéder 4 une des methodes
possibles:

Iyla suturation de [uleére avec gastroentéroanastomose
{Braun, 1892);

2) 'excision de 1"ulcére avee pyloroplastic (Judd, 1927).

A présent chez les malades jeunes on clfectuc la vagotomie
tronculaire avec I'excision de I"ulcére et la pyloroplastie (Weinberg,
Pierandozzi. 1960). et si le terme de la réalisation de |'opération ne
dépasse pas 6 heures, on peut cffectuer 'excision de "ulcere avec
pyloroplastie et vagotomie sélective proximale (Holle, 1967) ou la
suturation de [ulcére avec vagotomie sélective proximale
{Lohnston).

Si aprés la perforation il n’y a pas plus de & heures ct I'état du
malade est satisfaisant, on peut effectuer la résection primaire de
I'estomac, utilisée pour la premiere [ois par Keerly en 1902 et
réintroduite en circulation par S.S Judin en 1923, La justification de
cette opération est due a deux moments:

1) 1'ulcére gastrique devient assez souvent malin:

2} la suturation de 'ulcére en 50-70% de cas ne se termine pas
par la guérison. ce qui impose la nécessite des opérations répétees.
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Lorsque le malade se trouve dans des conditions qui ne
permettent pas la réalisation de 'opération ou le malade refuse net
I"opération, on admet le traitement conservaleur, proposé par Lane
(1931), Wangensteen (1935) et Taylor (1946), qui se réduit &
I"aspiration  nasogastrale permanente, & [I'utilisation des
antibiotiques 4 large spectre, la correction des déréglements
hydroélectrolitiques. A 'heure actuelle le procédé Taylor peut étre
complété par un drainage laparoscopique de la cavité abdominale.

Hémorragic ulcérense

C’est la complication la plus grave et la plus fréquente de
PPulcere gastrique et duodénal, qui se rencontre chez 30% de
porteurs d'uleére, el dans 5% de cas elle est massive et présente un
grand danger pour la vie du malade. On la trouve plus fréquemment
chez les hommes entre 20 et 40 ans.

L’importance de cette complication a pour cause aussi le fait
que "hémorragie sert d’indication directe vers I'opération chez 1/3
des malades ulcéreux soumis au traitement chirurgical, et 50% des
décés a cause de |'ulcére compliqué sont dus & cette lésion,

La moralité, il n'y a pas longtemps (les années 60-70)
atteignait 41%, baissant avec ['utilisation des méthodes de
diagnostic chez 32% (les années 70-80) et stationnant 4 environ 15—
16% aprés I"application des procédés curatifs endoscopiques de nos
jours,

Dans les hémorragies digestives supéricures, ’étiologie
ulcéreuse occupe la premiére place, avec une incidence d’environ
80% des cas. La source de I'hémorragie peut étre 'ulcére duodénal,
gastrique ou l'ulcére peptique récidivant aprés  différentes
interventions chirurgicales. L'ulcére gastrique a la tendance de
saigner plus fréquemment que I'uleére duodénal; cependant, tenant
compte du fait que l'uicére duodénal est plus fréquent (7/1).
I"hémorragie est plus fréquente au niveau du duodénum.

Le mécanisme de I"hémorragie s’explique. le plus souvent, par
I"érosion d’un vaisseau pariétal au niveau de la lésion: I"hémorragie
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peut aussi provenir de la surface de la muqueuse congestive
périutcéreuse ou des bourgeons du tissu de néoformation de la base
de |'ulcere.

L'hémorragic  ulcéreuse est souvent minime, parfois
microscopique (la réaction de Gregersen-Adler positive) et se
manifeste par une anémie hypochrome. 1.’hémorragic abondante
s'extériorise par une hématémése (ulcére gastrique), plus
fréquemment par un méléna (I'uleére duodénal) ou par "association
des deux symptomes (S.P.Fedorov, 1924).

Parfois I"hémorragie est précédée par une exacerbation des
douleurs et des phénomeénes dispepliques (le symptome Bergman).

D’aprés la gravité de |'état général, on distingue 3 degrés
d’hémorragie:

Le premier degré: "hémorragie modérée (le déficit du volume
du sang circulant (VSC) ne dépasse pas 15-20%) peut ne pas ére
apergue par le malade, produisant I'asténie, la paleur des téguments
et des vertiges passagers, et ultérieurement, apparait la couleur noire
des matiéres fécales; la tension artérielle maximale (systolique) ne
descend pas au-dessous de 100 mm Hg. le pouls 90100 b/min.; la
respiration un peu accélérée, le nombre des érythrocytes dépasse
3.500.000, I"hématocrite dépasse 35. Méme si la compensation du
volume perdu ne s'effectue pas, il n'y a pas de déreglements
hémodynamiques. Cette forme peut devenir danger¢use par la
persistance, menant & I'anémie hypochrome, I"hypoprotéinémie et
des troubles hydroélectrolitiques;

Deuxiéme degré: 'hémorragie moyenne (le volume du sang
girculant baisse de 30% — 10001500 ml), le malade est inhibé, ne
manifeste pas d’intérét pour ce qui se passe autour de lui, accuse
des vertiges, une faiblesse générale, des sifflements; on observe la
paleur du visage, la figure tirée, le regard anxieux, des
transpirations  froides: parfois apparaissent des douleurs
épipastriques et une plénitude gastrique. La tension artérielle,
systolique oscille entre 90-70 mm Hg, le pouls jusqu’d 120 b/min.,
le nombre des érythrocyles entre 3.500.000 — 2,500,000,
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I"hématocrite entre 35%-25%; sans la compensation des pertes de
sang, le malade peut survivre, mais persistent asser longtemps les
déréglements  hémodynamiques, métaboliques, ainsi que Ia
fonctionnement du foie, des reins et des intestins:

Troisiéme degré: 1'hémorragie grave (la diminution de la masse
du sang circulant de plus de 30% — plus de 1500 ml); les malades
présentent la dyspnée, puis le collapsus, I'évanouissement. La
tension artérielle maximale sous 70 mm Hg, le pouls dépasse 120
140 b/min.. filiforme, parfois inappréciable (indéchiffrable). Tout
cela trouble profondément les mécanismes homéostasiques et, si
I'on n'intervient pas rapidement et énergiquement, le point
culminant est le choe hémorragique irréversible.

[l faut mentionner que la gravité de I"hémorragie dépend de sa
répétition:

une hémorragie unique, massive, qui baisse la tension artérielle
maximale jusqu’a 40-50 mm Hg n’est pas si grave et elle répond
micux i des hémotransfusions que 'hémorragie qui se répéte.

La séverité¢ du tableau clinique dépend aussi de la forme
clinique de la saignée, le méléna étant plus grave que I'hématémeése,
a la perte du sang se joignant aussi la toxémie secondaire de la
résorbtion du sang de 1"intestin.

L’age du malade conditionne aussi la gravité de I"évolution,
chez les adultes les mécanismes de compensation étant déficitaires.

La coexistence des tares organiques associées représente un
facteur aggravant: |'athérosclérose, |'hépatite, la cirrhose,
I"hypertension artériclle, des affections cardiopulmonaires, ete.).

Le diagnostic pusitif de Phémorragie ulcérieuse est établi sur la
base des antécédents du malade, de la symptomatologie clinique
récente de I'examen radiologique baryté effectué tant apres
I’hémorragie qu’en pleine hémorragie. effectuée pour la premiére
fois par Hampton en 1937; quand I’état du malade est grave,
I’'examen radioscopique doit étre réalisé avee prudence, par un
specialiste gualifié, en décubitus, sans compression,
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La fibrogastroduodénoscopie d'urgence vient compléter les
données radioscopiques, représentant la scule possibilité de dépister
non seulement la source (la cause) de I"hémorragie, mais aussi le
degré d’activité de I’hémorragie (I'hémostase définitive - le
thrombus fibrineux; |"hémostase provisoire — le thrombus primaire;
I'hémorragie persistente), Etant donné le fait de |"importance
majeure du degré de I"activité de I"hémorragie dans |'appreciation
de la tactique chirurgicale dans les hémorragies ulcéreuses, la
fibrogastroduodénoscopie d'urgence a remplacé de nos jours
presque totalement la radioscopie.

Dans les cas exceptionnels, pour dépister la source de
I'hémorragic, on peut utiliser la méthode de caliaco- ou
mésentéricographie, en cathétérisant |'artére nccessaire, fait qui
peut étre employé aussi dans des buts thérapeutiques, appliquant
I'embolisation du vaisseau saignant (V.S.Saveliev, 1984).

Le diagnostic différentiel doit étre fait avec les autres altections
et causes, qui peuvent produire des hémorragies digestives
supérieures, el nolamment: les gastrites, 'uleére aesophagien, le
cancer ef les tumeurs bénignes gastriques, le syndrome de Mallory-
Weiss (des fissures de la muqueuse cardio-teso-tubérositoires), les
hernies hiatales, les médicaments ('aspirine, les stéroides,
I'phenylbutazone, la réserpine, le butadion, les anticoagulants, etc.),
le diverticule duodénal, 'ampulome Vater, le léiomyome du
jejunum, le carcinoide de |'estomac, la téléangiectasie héréditaire
hémorragique — la maladie de Rendu-Osler, etc.

Une des causes de ["hémorragie gastrointestinale est le
syndrome de Mallory-Weiss (1929) qui consiste en 1"apparition des
fissures longitudinales de la muqueuse et la sous-muqueuse dans
I"élevation essentielle et soudaine de la pression intraabdominale,
conséquence de ['abus de ['alcool et d aliments suivi de
vomissement. [l revient & ce syndrome entre 1% et 13% de tout le
lot d'hémorragies du tractus digestif supérieur. Les facteurs
prédisposants sont: le trauma fermé de [|'abdomen, la toux
insistente, le hoquet, I"asthme.
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La fissure est située, le plus souvent, sur la partie droite,
immédiatement plus bas que la jonction cesophago-gastrique et
assure |"hémorragie du secteur antérieur sous-mugueux.

Souvent les seuls signes de ce syndrome sont I"hémathémése el
le méléna, qui, outre cela, apparaissent aussi dans 30-50% des
malades avec |a hernie de |"hiatus cesophagien du diaphragme.

La  méthode  principale de  diagnostic est |a
fibrocesophagogastroduodénoscopie. On applique, de préférence, le
traitement conservatif (la diéte, les antacides, les hémocoagulants,
les hémolransfusions). On utilise aussi la pituitrine i/v, la sonde de
Blaecmor, la coagulation directe par le fibrogastroscope.

Quand I'hémorragie n’arréte pas, on indique 'opération: la
suturation de la muqueuse et de la sous-muqueuse (Whiting et
Beron, 1955), a.coronaire (Stoica, 1959) ou la combinaison de ces
deux procédeés par I'endoscope (Mintz, 1980). La mortalité par la
suite de ces opérations atteint | 0%.

Le diagnostic différentiel doit étre établi entre I'hémorragic
ulcéreuse et I"hémorragie déterminée par la fissure des varices
ezogastriques présentes dans le syndrome de I'hypertension portale
(HP) (la deuxiéme cause, selon la fréquence, de I"hémorragie
digestive supéricure).

Les antécédents hépatiques du malade, la splénomégalie, les
tests bio-umoraux de ['insuffisance hépatique et 'exploration
radiologique et endoscopique des varices asophagiennes sont les
éléments principaux du diagnostic de I"hypertension portale avec
décompensation vasculaire.

Il ne faut pas oublier cependant que parfois les deux affections
coexistent; 10-15% des malades avec HP et varices cesophagiennes
présentent aussi "ulcere duodénal ou gastrique. Dans ces cas il est
difficile d'etablir la cause de I'hémorragie, et [attitude
thérapeutigue pose des problémes particuliers concernant les
indications, la tactique, la technique.

On va éliminer aussi certaines affections extragastriques:
Phypertension  artérielle, 1"hémoptysie. 'hémorragic dans le
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pharynge et le nasopharynge avec déglutition du sang; les
coagulopathies avec I"hématémese pendant les maladies sanguines
(I’hémophilie, la polycythémie + vera, la leucémie. |'anémie
pernicieuse, la maladie de Werlhof. Cheinlein-Henoch, Christmas).
Il ne faut ometire ni les hématémesés des affections infecticuses
(des formes hémorragiques), des intoxications (la pancréatite agug),
de 'urémie, de I'amiloidose, de la peryariérite noueuse, etc.

Le traifement

La quintessence de la tactique chirurgicale consiste en le choix
du moment optimal de |'intervention, ainsi quc de la méthode
élective d’hémostase. Oscillant entre la position d'expectative et le
comportement hyperactif, la tactique chirurgicale ne s'est pas
soldée par une diminution essentielle de la mortalité, étant plus tard
(aprés |'application, sur unc vaste échelle, des methodes
endoscopiques) remplacée par Pattitude expectative - active des
chirurgiens qui se trouvent face-a-face avec le malade puni par une
hémorragie 4 cause de I'ignorance d'un traitement rigourcux A
temps. La pratique mondiale et notre propre expérience (plus de
1171 malades avec hémorragies du tractus digestif supéricur)
confirme le postulat du professeur lu.M.Pantsyrev, que les
discussions autour de la priorité de la tactique active ou expectative
_ active portent un caractére plutot réthorique, car elle, la tactique,
doit étre toujours individuelle.

En créant la tactique et la stratégic du traitement des
hémorragies ulcéreuses, le chirurgien doit aussi disposer, outre les
données qui concernent |'état général du malade et le volume du
sang perdu, de I'information sur le degré d'activité de ["hémorragie.

Le malade avec hémorragie gastroduodénale est interné dans la
section de chirurgie et il est soumis 4 un repos strict, au lit, et il doit
observer le jeline. On lui introduit dans Iestomac une sonde, qui
sert & I'aspiration permanente, prévenant la récidive de
I"hémorragie, ainsi qu'a la thérapie hémostatique locale: le lavage
intragastral hypothermique avec [lacide aminocapronigue et
I'adrénaline, ['application de ['Almagel, du gastropharme,
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I'oméprazol, etc. En méme temps, la sonde nasogastrale sert &
établir I’arrét ou la persistance de I"hémorragie.

On effectue en méme temps la thérapie hémostatique d'ordre
général (toutes les substances hémostatiques: la chlorure de
calcium, I'acide aminocapronique, fa vitamine K, le décinon. le
sang, le plasma - i/v etc. Quand ['hémorragie est arrétée. on
applique la diéte du type Meilengrapht (du thé froid, du pain blanc,
de la bouillie, la purée, le beurre, la gelée de fruits). Tous ces
aliments sont administrés & petits intervalles et les repas sont froids.

Le traitement chirurgical peut étre: immédiat, d’urgence -
quand I'hémorragie n'arréte pas, précoce — quand I’hémorragie
récidive tous les 2-3 jours et programmé — quand *hémaorragic est
complétemnent arrétée.

Si I"ulcere est situ¢ dans 'estomac, on effectue, le plus souvent,
la résection gastrique, et en cas d’état grave du malade, on indigue
I'excision de |'ulcére.

Quand le siége de I'ulcére est le duodénum, on procéde de la
fagon sujvante:

a) si I'ulcére est situé sur la demicircomférence postérieure du
bulbe, la résection gastrique est a préférer:

b) dans les cas ou |'ulcére est situé dans la demicircomférence
antérieure, on applique ['excision ou [I"extraduodénisation de
I'ulcére en association avec la vagotomie (tronculaire, sélective,
selective proximale);

¢) dans les cas ot I’état du malade est grave, il est possible
d’appliquer aussi la ligature - la suturation de la fistule vasculaire.

La sténose ulééreuse

La sténose pylorique est le résultat de la cicatrisation de
I"'ulcére situé dans la zone pyloro-duodénale. Elle a pour cause,
premicrement, le tissu de sclérose périulcéreuse, rétractile.
irreversible, auquel s’ajoute, comme éléments secondaires, I'cedéme
¢t le spasme.



Selon le sigge du processus uleéreux, on distingue 3 types de
sténose; la sténose pylorique, la sténose du bulbe duodénal et la
sténose postbulbaire.

La symptomatologie de la sténose est dominée par des
vomissements; ceux-ci sont acides, avec une mauvaise odeur, privés
de bile, avec des aliments non-digérés, avalés plusieurs heures
auparavant. Le malade accuse une distension épigastrique, qui
parfois comprend une bonne partie de I’abdomen, immeédiatement
aprés les repas; 'appétit est diminué et |a faiblesse est accentude et
continuelle. Le malade présente des douleurs tardives, nocturnes,
rebelles a chaque ingération des aliments ou des médicaments et qui
diminuent aprés des vomissements (spontanés ou provoqués), Parmi
d'autres plaintes on peut mentionner le pyrosis et les €ructations
acides, parfois fétides.

L'examen objectif physique met en évidence un malade
émacié. avec des signes de dénutrition et de déshydratation; la
poche gastrique est signalée parfois sous la paroi abdominale et
présente des contractions vives péristaltiques (le signe de
Kussmaul), Dans les cas avancés de sténose duodénale, I’estomac
devient inertc et pendant la palpation s'ajoute le clapotage
gastrique, qui a la valeur du signe pathognomonique, quand il
apparait le matin a jeun et il est présent sous ["ombilic, parfois
jusque sous les crétes iliaques.

Selon le degré du rétrécissement de la zone pyloro-dundénale.
on distingue 3 stades de la sténose: 19 stade (compensé), 11° stade
(sous-compensé), I1I° stade (décompensé).

Au premier stade |'état général du malade est peu dérégle, I"état
de nutrition est satisfaisant. La distension épigastrique se fait sentir,
les vomissements portent un caractére épisodique a tendance vers
I"augmentation de leur volume. Aprés la vomissure, le malade a un
soulagement, mais 1-3 jours aprés, la réplétion gastrique revient.
I.’aspiration gastrique contient 200-500 ml de suc gastrique avec
des traces d’aliments non-ingérés. L'application des aspirations
permanentes avec des lavages d’estomac améliore la situation, mais
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la sténose ne disparait pas el, si elles cessent, les déréglements
déerits plus haut reviennent avec une intensité plus grande.

Le 2° stade (sous-compensation) de la sténose peut étre reconnu
par la sensation d’une pesenteur permanente dans |'épigastre et des
réplétions gastriques associées souvent avec des douleurs et des
éructations. La vomissure se répéte plusieurs fois par jour, dont le
volume dépasse 500 ml, avec un contenu gastrique mélé de restes
alimentaitres ingérés 1.5-2 heures auparavant ou méme la veille,
mais sans signes de fermentation putride. L'aspiration pratiquée le
matin 4 jeun obtient plus de 100 ml de contenu gastrique, les
valeurs normales variant entre 20 et 30 ml. Du point de vue patho-
morphologique, a ce stade |'estomac. quoigu'il soit dilaé, garde
partiellement lec tonus musculaire et les vomissements sont
fréquents (plusicurs fois par jour). On observe la dénutrition du
malade.

Le 3" stade (la sténose décompensée) se caractérise par la stase
el |'atonie en croissance, la réplétion gastrique accrue. Clest la
période nommeée “asystolic gastrique”, quand ['estomac se dilate
beaucoup, devient atone et les douleurs s’atténuent. L'état du
malade s'aggrave essentiellement, on observe des signes de
deshydratation: la langue est saburrée et avec I'umidité diminuée, la
peau est séche, la diurése est réduite, la [aiblesse générale
saccentuc. L'indisposition, 'apathie, 'indolence prédominent a
d autres symptomes. Le sens de la distension épigastrale fait aux
malades provoquer le vomissement, qui devient beaucoup plus rare
(une fois en 1-2 jours), mais avec un contenu énorme (quelques
litres) avec des restes d'aliments utilisés quelgues jours auparavant
en état de fermentation putride et avec une odeur fétide.
insupportable. Les lavages d’estomac ne sont plus utiles. A cause du
déficit de transil, apparait la constipation. les déréglements
¢lectrolytiques se manifestent cliniquement par des paresthésies, des
sensations de fourmis dans le dos, des hallucinations ou méme par
la tétanie. Les tests biologiques mettent en évidence une alealose
methabolique associée a I'hypochlorémie, ["hyponatriémie et
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I’hypokaliémie. L'azotémie est accrue suite aux  troubles
électrolytiques ()’azotémie extrarenale), et souvent & cause des
altérations passageres de la fonetion renale. A |"inspection générale,
devient évidente la cachexie du malade avec un bombément et un
clapotage dans la région de I'épigastre tout entier.

Le diagnostic définitif peul étre précisé a ['aide de
I'endoscopie et de la radioscopie. La fibrogastroduodénoscopie met

en évidence: au 1% stade — la déformation ulcéro-cicatricielle
prononcée du canal pylorique avec sa sténose mesurant jusqu'a 1-
05 ecm: au 1I° stade — la distension de |'estomae avee

I"étricéssement total du canal pylorigue.

La radioscopie montre la distension gastrique avec la portion
declive plus abaissée (sous la créte iliaque) en forme d’assiette ou
de semi-lune. A jeun, I'estomac contient une grande quantité de
liquide de stase, dans lequel la substance baritée tombe en “flocons
de neige”, et les contractions péristaltiques sonl parcsscuses.
espaciées.

On va toujours constater un retardement de |"¢vacuation: de 6—
12 heures au 1% stade, de 12-24 heures au 1I° stade et plus de 24
heures — au 111° stade.

Le diagnostic différentiel sera effectué, premiérement, avec les
sténoses pyloriques d’origine néoplasique, qui se caractérise par une
anamnése courte chez les malades d'age avancé, chez lesquels on
peut palper la tumeur, le foie agrandi & cause des méthastases ou les
ganglions superclaviculaires de gauche (le signe de Virchow-
Troisier). L'examen radiologique el endoscopique (avee biopsie)
met les points sur les ",

Le rétrécissement du canal pylorique est aussi possible dans les
cas de compression extemne (le cancer de la téte du pancréas), la
luberculose ou le lués pastrique.

Le traitement de la sténose ulcéreuse est exclusivement
chirurgical. Le but du traitement est la correction des déréglements
méthaboliques et des déficits hydroélectrolitiques, mais aussi la
solution définitive de la lésion ulcéreuse. Pour ces raisons. le
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probléme de I'intervention immédiate se pose asscz rarement, la
nécessité d'un traitement médical préopérateur s'imposant avec
insistance dans la majorité absolue des cas.

— La correction du déséquilibre hydroélectrolitique par
I"administration de la solution saline isotone (3—5 1/24 heures) pour
combattre la deshydratation et pour rétablir la diurése et le déficit de
sel; on va perfuser la chlorure de potasse, selon I'ionogramme, des
solutions glucosées (| Un insuline 4 2,54 gr. de pglucose); le
plasma, I'albumine, les hémotransfusions.

— L’estomac doit étre évacué par des aspirations pour lui
permeltre de reprendre sa tonicité et la motilité, de maniére qu'aprés
I"évacuation de I'estlomac on fera des lavages avec des solutions
ticdes d'acide formique de 3%. avec des solutions salines
isotoniques.

En ce qui concerne la méthode méme chirurgicale, elle dépend,
en premier lieu, de I’état du malade, du degré de sténose, du degré
de la deshydratation et de la désélectrolitie et d’autres facteurs:

— P'état du malade étant grave, I'dge avancé avec une
pathologie associce prononcée, on indique la
gastroentéroanastomose combinée avec |'entero-entero-anastomose
de Braun;

quand Iétat du malade le permet, ¢'est opération qui est
indiquée — la résection distale de 2/3 de I'estomac dans la
maodification de Billroth-11:

— On peut aussi appliquer d’autres opérations:

a) la résection distale (antrumectomie) avec vagotomie
(sélective ou tronculaire) chez les malades avec sténose au 111 stade
et décompensation motrice;

b) la vagotomie (sélective proximale, sélective) avec une
operation de drainage de VPestomac (la pyloroplastie, la
gastroduodéno- ou pastroentérostomie) — chez les malades avec la
motricité de I'estomac conservée (la sténose aux % et [I° stades),
chez les malades au risque chirurgical élevé ou avec des conditions
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anatomo-morphologiques  compliquées  dans  la région
pylorobulbaire.

La pénétration de "uleére

C’est une modification de la perforation obstruée (couverte)
avec une évolution lente. Hausbrich (1963) distingue 3 phases de
pénétration:
~ la I* phase — la pénétration de |'ulcére par toutes les couches
de la paroi gastrique ou duodénale (39-51%);

~ la 2° phase — commissure fibreuse avec |'organe adjacent
(25-30%),

— la 3° phase — la pénétration définitive dans I"organe adjacent
(22-29%).

I.'uleére gastrique pénétre, le plus souvent, dans le petit oment,
le pancréas, le fote, le colon transverse, le mésocélon, rarement la
rate ou le diaphragme.

L'ulcére duodénal, en régle générale, pénétre dans la téie du
pancréas, le ligament hépato-duodénal, plus rarement dans la
vésicule biliére ou dans les voies biliaires externes avec la
formation d’une fistule biliodigestive interne.

Au point de vue de Pévolution clinigue, les ulcéres pénétrants
se¢ manifeste par un syndrome douloureux insistant el presque
permanent. Dans la pénétration dans le pancréas (la plus fréquente)
les douleurs irradient dans le dos (le point de Bous). Ce qui est trés
caractéristique ce sont les douleurs nocturnes et la disparition de la
périodicité des douleurs. Une autre particularité des ulctres
pénétrants est leur disponibilité @ 'hémorragie. Périodiquement,
peut avoir lieu la formation de !'infiltré (le plastron) autour de
'uleére pénétrant avec I'élevation de la température du corps,
I"accélération RSH, |'augmentation du nombre de lei _ocytes,
I'aggravation des douleurs. Parfois il est possible de palper le
plastron dans |'épigastre.

La pénétration de I'ulcére dépistée, le malade sera soumis a 1-2
traitements conservatifs dans des conditions d’hopital, aprés quoi,
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s'il n'y a pas d'efficience ot si les douleurs persistent, le malade
sera opéré, comme |'unique reméde de guérison,

La malignisation de I'uleére

On considére que seul I"ulcére gastrique peut se maligniser. La
littérature contemporaine ne connait pas de cas de malignisation de
"ulcére dont le siége soit le duodénum, quoique ce processus soit
possible. '

L'incidence de la malignisation de 1"ulcére gastrique atteint en
moyenne |0% et elle dépend de la localisation et des dimensions de
Pulcére: ["ulcére de la grande courbure se malignise en 90% des
cas, dans le tiers distal — en 80%, dans le segment cardial —en 48%;
la malignisation de 'uleére a lieu plus fréquemment quand il
dépasse plus de 2 cm en diamétre.

Sous cel aspect, le postulat appartenant & S.S.Judin (1956)
devient sygnificatif: “Plus I'ulcére est grand et profond. plus 'age
du malade est avancé et plus I"acidid¢ est diminuée dans |’estomac,
plus le péril de malignisation est prononceé et done plus I'opération
est indiquée™.

Le repérage du moment de la malignisation est treés difficile,
cependant, parmi les signes précoces il faut mentionner: la
disparition de la périodicité des douleurs (pendant la journée
comme durant |’année — au printemps — en automné). Les douleurs
sont moins violentes, mais elles deviennent permanentes, y compris
la nuit. L’inappétence survient, le malade maigrit, I'anémie devient
plus prononcée, I'étal général du malade est déréglé. Ce qui est trés
important ¢’est "apparition de la répulsion (I'aversion) envers la
viande, accompagnée de la diminution de HCI libre avec I'acidité
totale conservée et Iapparition de D'acide lactique, ainsi que de
I"hémorragie microscopique (la réaction d'Adler-Greghersen
positive).

Le diagnostic est définitivement établi & [D'aide de la
fibrogastroscopie, avec la biopsie du tissu de la niche de I'ulcére.
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Aux premiers soupgons de malignisation, le malade est soumis
4 une opération radicale avec un examen histologique
intraopératoire.

Le syndrome de Zollinger-Ellison

En 1955 Zollinger et Ellison ont suggéré, pour la premiére fois
dans "histoire de la médicine, I'idée que les uleérations multiples et
maintes fois répétées du tractus digestif sont déterminées par des
tumeurs du pancréas, qui, 4 I'aide des hormones élibérees, stimulent
fortement la sécrétion gastrique.

Il juste, il est nécessaire de rappeler que les premiers
chercheurs qui alent décrit I"association de I'ulcére peptique avec la
tumeur du pancréas sont B.P Rachinsky et F.L.Cistovici, qui en ont
parlé encore en 1901,

Les recherches effectuées uliéricurement ont confirmé la
supposition de Zollinger et d’Ellison, en dépistant dans les cellules
de la tumeur comme dans le sang des quantités accrues de gastrine.

L adénome ulcérogéne a la forme d’un neeud kysteux ou lobe,
blanchétre, jaune, gris ou rouge, de différente consistance, hien
délimité et peut étre situé dans les couches superficielles (et alors il
est facilement énuclée) ou profondes du pancréas (la téte, le corps,
la queue). Dans 23% des cas I’adénome est situé dans la paroi du
duodénum et assez rarement sous forme de gastrinome dans la paroi
de l'cstomac ou du cholécyste. Les dimensions de la tumeur
atteignent 10-12 cm. En 58% des cas on dépiste des metastases
dans le foie. les poumons, les ganglions lymphatiques régionaux
qui, d*aprés les dimensions, dépassent 10 fois la tumeur primaire.

Dans 10-40% des cas, a4 c¢oté de 'adénome du pancréas, on
découvre aussi des tumeurs dans d'autres organes endocrines (les
parathyroides, les surrénales, I’hypophyse). Dans ces cas on parle
de I'adenomatose endocrine polyglandulaire.



Ellison et Zollinger estiment que ce syndrome se caractérise par
la triade:

a) la diathése allergique (ulcéreuse) avee une hypersécrétion

gastrique énorme;

b) la situation peu ordinaire de |'ulcére (la portion descendante.
horizontale inféricure du  duodénum. le  jéjunum,
I'eesophage);

c) la tumeur de I'ile pancréatique; outre cela, la diarrhée est
trés fréquente.

La majorité de ces symptomes sont déterminés par I'action de
la gastrine qui est produite par I'adénome uleérogéne en abondance,
Sous I"influence de la gastrine une énorme quantité de suc gastrique
est produite (jusqu’a 10 | en 24 heures), L'hypersécrétion de HCI
est suivic par 'agglomération du suc pancréatique dont le volume
s"accroil quatre fois. Qui plus est, la gastrine stimule I’élimination
de la bile. inhibe I"absorbtion des liquides et des électrolytes dans
I"intestin gréle, relaxe le sphincter d*Oddi et le sphincter iléo-ceecal,

84-92% des porteurs du syndréme ont des ulcéres dans
différents segments du tractus digestif:

a) I'ulcére duodénal — 25%;

b) I'uleére extragastrique et extraduodénal — 25% (I'ulcére

ceusophagien — 1-7%);

c) des ulceres multiples — 10-20%;

d) des ulcéres peptiques récidivants aprés le  traitement
chirurgical.

Le diagnostic du syndrome de Zollinger-Ellison s’appuie sur la
symptomatique clinigue, les données de laboratoire et le résultat de
la radiographie. Les signes suivants sont trés significatifs: I'ulcére
primaire dans I'intestin gréle; des opérations répétées sans succes
sur ulceére; 'uleére chez les femmes enceintes: 'association de
'ulcére aux tumeurs des organes endocrines: une diarrhée
persistante, surtout si elle disparait (ou diminue) aprés I'aspiration
du  suc  gastrique; I"hypercaliémie;  I'hypergastrinémie:
I"augmentation de la séerétion basale nocturne, plus d'un litre avec
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te niveau HCI de plus de 100 mmol/l; "absence de la croissance de
la séerétion pastrique aprés des doses maximales d’histamine. La
radioscopie du tractus digestif met en évidence: |'hypersécrétion
gastrique en |'absence de la sténose pylorique, hypertrophie de la
muqueuse de 'estomac, "atonie et la dilatation de I"estomac, du
duodénum (le mégaduodénum) et du jejunum.

Traitement. 1l n’y a pas longlemps, la gastrectomie était le seul
remeéde 4 sauver les malades, rompant “le cercle vicieux™ - la
gastrine — 'estomac par I’élimination des cellules pariétales sur les
quelles la gastrine exerce son influence. Ces demiéres années la
gastrectomie, demeurant le traitement principal, peut étre complétée
(parfois méme substituée) par un  trailemenl  coservateur;
'application de H: — bloqueurs (la cimétidine. la ranitidine)
combinés avec des préparations anticolinénergiques (pyrénzépine).
Lapplication des antacides du type oméprasole ou la
méthylprostoglandine E» a eu du succes.

Dans des cas est possible la résection sous-totale de I'estomac
et I'enucléation de I"adenome pancréatique ulcérogéne solitaire.

I.’aspect contemporain du traitement
chirurgical de I"'ulcére

La maladie ulcéreuse est soumise le plus souvent & un
traitement médical (conservateur). Clest pour que raisons, ¢’est
I"interniste qui doit prendre & sa charge le dépistage, le traitement,
I"hospitalisation de ces malades. Le chirurgien apparaissait, il n'y a
pas longtemps, devant le malade porteur d'un ulcére quand celui-ci
faisait les preuves d’une des complications de la maladie ulcéreuse:
la perforation de "ulcére, I"hémorragie, la pénétration, [a sténose, la
malignisation ou la déformation du type de Chmiden de I'estomac.
Plus tard, la méthode chirurgicale a commencé a étre appliquée
chez les malades qui n’ont pas d'amélioration de |'état aprés
maintes tentations de traitement conservateur, y compris le
traitement sanatorial. Le nombre des malades qui exigent un
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traitement chirurgical (ceux qui ont des complications et ceux dont
le traitement médical a échoué) oscille entre 25 et 30%.

A Theure actuelle les indications opératoires de [ulcere
duodénal peuvent étre divisées en indications absolues et
indications majeures.

Les indications majeures sont:

1) I"ulcere perforé dans la cavité abdominale;

2) I'uledre compligué par la sténose;

3) 'ulcére pénétrant (la perforation aveugle);

4) 'ulcére compliqué par hémorragie;

5) I'ulcére gastrique “suspect” de malignisation.

Les indications majeures du traitement chirurgical sont établies
alors que, de manié¢re certe, le traitement médical n’a pas donné de
résultats et 'uleére devient chronique. L’échec du traitement
médical n'est pas une indication absolue et n'impose pas d’urgence
I'opération, mais le traitement chirurgical demeure néanmoins la
seule solution et doit étre effectué sans trop I'ajourner.

Aprés 'argumentation des indications visant un traitement
opératoire, le chirurgien doit encore préciser dautres moments
importants, tels que: le moment de I'intervention ¢l le type
d’opération. A partir de ce moment (sauf les autres circonstances:
I"état du malade, la durée de la maladie, etc.) on tiendra compte de
la localisation de I'ulcére, car, sous cet aspect, I'attitude envers
I"uleére gastrique différe de celle de I'ulegre duodénal. Par exemple,
a I'heure actuelle on considére que l'ulcére gastrique nécessite
Iopération, si le traitement médical correct pendant 4-6 semaines
s'avére inetficace. En ce qui concerne |'ulcére duodénal, comme il
n'y a pas de péril de malignisation, d’autres complications étant
absentes, le malade peut éire opéré aprés 68 semaines depuis le
début du traitement médical echoué jusqu’a quelques années. Dans
la pratique quotidienne on procéde souvent de la maniére décrite par
8.5.Judin dans les années 30: “Dans I'ulcére gastrique les termes du
traitement médical doivent étre limités d’une maniére aussi sire
que I"uleere est plus grand, la niche plus profonde, le malade plus

102



dpé et I'acidité plus diminuée . Dans |'ulcére duodénal, |"opération
est indiquée au moment ou le malade s'ennuyé du traitement
médical, de la diéte ot du régime”.

Un probleme d'une grande importance est aussi le type de
I'opération indiquée dans chaque cas pris & part.

Chronoliogiquement, la premiére operation dans le traitement
de la maladie ulcéreuse a été la gastroentéroanastomose effectuée
par Wolfler en 1881 (la gastroentéroanastomose antipéristaltique
antérieure) et elle a été modifiée plus tard par Hacker (1885 — la
gastroentéroanastomose rétrocolique postérieure), Braun (1892 - Ja
gastroentéroanastomose antéricure avec entéroentéroanastomose),
etc.

Etant une opération facile i effectoer et bien supportée par les
malades, en pleine correspondance avee la théorie “méeanique” et
“chimique™, la gastroéntercanastomose a longtemps prédoming
(1881-1930) parmi les méthodes de traitement chirurgical de la
maladie ulcéreuse.

Seulement aprés avoir accumulée un matériel asscz riche
servant a discrediter ce procédé (la récidive de Tuleére et
I'apparition de 'ulcére peplique de |'anastémose — en plus de 35%
des cas), une autre opération, s’est, peu a peu. instaurée — la
résection distale de 'estomac (les années 1930-1950), introduite
dans la pratique par Pean (1879), Billroth (1881) et Rydyghee
(1881), mais longtemps ignorée & cause de la technique compliquée
4 effectuer et des épreuves pénibles aux quels &ait soumis le
malade, et faute d'anestésie, des conséguences graves de celle-ci.

L.a résection distale de Pestomac, en écartant le facteur
peptique et se terminant par une hypoacidité totale, s'est imposée
comme une méthode pathogénique de traitement de ["ulcére. La
reprise  du  transit  digestif peut étre exécutée par la
gastroduodénoanastomose  (le  procédé de Billroth-l ou la
gastrojéjunoanastomose (le procédé de Billroth-II).

Executée correctement et conlormément aux indications
recommandées, la résection distale de I'estomac a assure de grands
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sucees dans le traitement de la maladic ulcéreuse (5.5 Judin, 1938 -
95% de bons résultats et satisfaisants). Mais effectuée sur une
grande cchelle, sans indications adéquates et souvent avec des
deficiences techniques, la résection conduit @ des mulilations
anatomiques et physiologiques, créant une nouvelle pathologie
exprimce dans I “syndréme de I’estomac opéré”, qui comprend
plus de 20-25% des malades opérés. Sous cel aspect, le procédé de
Billroth-1 est beaucoup plus préférable, car il réintroduit le bloc
duodéno-biliopancréatique dans le transit des aliments.

Cependant, 'intérét s'est éveillé pour les opérations de
conservation de I'estomac, cet “organe qui, le plus et le plus
longtemps. fait plaisir & "homme (1.1.Djanilidze), Cette opération
qui réduit presque totalement Iacidité pastrique neurogene ef, en
grande partie, |'acidité déterminée par la phase gastrique,
responsable de la sécrétion interdigestive est remelacé par lu
vagolomie, proposée en 1932 par Latarg et réintroduite par
Dragstedt en 1943,

La vagotomie peut étre:

1) tronculaire bilatérale — la plus simple au point de vue
technique et avec les résultats les plus sirs sur la diminution
marquée et constante de la séerétion acide pastrigue. Mais il est
nécessaire de mentionner le fait que. avec la diminution marquée de
I"aciditée gastrique, elle détermine aussi I"abolition de la kinétique
gastrique, ce qui entraine la stase, I'atonie et la difficulté d'évacuer
Pestomac. Pour cette raison. la vagotomie tronculaire (ainsi que la
vagotomie sélective) exige obligatoirement 'application d une des
operations de drainage, telles que:

a) les pyloroplasties du type Heineke-Mikulicz. Judd.
Finney:;

b) les gastroduodénostomies du type Jabou lay:

¢) la gastrojéjunostomie;

d) la pylorectomie antérieure avec antroduodénostomie
latéro-latérale (D.Burlui), cte.

2) sélective:
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a) avee pyloroplastie du type leineke-Mikulicz-Burge,
1960;

b) avec pyloroplastie du type Finnei-GrifTith, 1960;

¢) avec gastroduodénostomie (Schreiber, 1965) qui consiste
en I'individualisation de tous les filets vagaux gastriques
du vague antérieur comme du vague postérieur ct leur
section.

Ce procédé a pour but de ménager le nerf hépatique desting aux
voies biliaires (la branche du vague antérieur) et la branche
coeliaque du vague postérieur qui va vers les ganglions semi-
lunaires et le plexus coeliaque. Mais 'on sait que le sysiéme
d’innervation intrinséque des voies biliaires, du duodénum, du
jéjunum et du cdlon, supplée parfaitement la dénervation vagale
extrinséque; d’autre part, la vagotomie sélective est une opération
compliquée, difficile 4 généraliser et qui ne conduit pas toujours a
une diminution considérable de I"acidité gastrique. Pour ces raisons,
la vagolomie sélective est en train d’ére abandonnée, n’étant
exéeutée qu'apres des indications spéciales.

3) la vagotomie superséleclive ou proximale (Holle, Hart,
1964) consiste en 'individualisation et la sélection seulement des
filets vagaux destinés & la portion sécréloire acide de |'estomac,
donc de la zone et du corps gastrique: la zone antropylorique reste
vagalement innervée, ce qui maintient la kinétique en état normal et
les possibilités d’évacuation du réservoir pastrique. Ce type de
vagotomie quoique difficile & exécuter au point de vue technique, a
I"avantage qu’il ne provoque pas ["apparition de la stase gastrique
e, par conséquant, il ne doit pas éire associ¢ 4 une opération de
drainage.

Dans le cas ol la Iésion ulcéreuse duodénale est compliquée
(sanglante, pénélrante, etc.) située sur la face postérieure du bulbe
duodénal, ou dans le cas ol 'activité hormonale gastrique, elle
aussi, cst considérablement accrue (le test a ["histamine a grandes
valeurs), la vagotomie (ronculaire bilatérale s'associc a la
hulboantrectomie, qui consiste en extirpation du bulbe duodénal, y
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compris la lésion ulcéreuse et en 'extirpation de I'antre pastrique
(5-7 om prépylorique), et le transit digestif se rétablit par
I'anastomose gastro-duodénale termino-lerminale type de Pean ou
gastrojéjunale du type de Billroth-I1 termino-latérale.

En résumant tout ce qui a éé dit plus haut, on va mentionner
que la tendance geéncrale dans le traitement de la maladie ulcéreuse
consiste dans ['application la plus précoce de la méthode
chirurgicale dans les ulcéres résistant au traitement correcl et répété
conservateur ayant la tendance de conserver I'estomac.

En ce qui concerne le choix de la méthode d'opération, on
tiendra compte de la localisation de 'ulcére, du type de séerétion
(hormonal, vagal, mixte), de I"ige et de I'état du malade, de la
variété de la complication, de I'endroit de la réalisation de
I'opération et de l'expérience du chirurgien. Autrement dit, “a
chaque malade — son opération individuelle” (B.Petrov).



CHAPITRE V
LITHIASE BILIAIRE

Généralités

La lithiase biliaire est connue depuis longtemps et sa fréquence
esl en permancnte croissance.

On a constaté qu’a "heure actuelle en Europe une personne sur
quatre souffre de cholélithiase. C’est une maladie qui est rencontrée
a tout dge, mais plus fréquemment chez les adultes (de 30-45 ans).
Selon le sexe elle atteint plus souvent les femmes que les hommes
(3 femmes a4 1 homme) (B.V. Petrovski, 1980) grice 4 la
composition différente de la bile qui contient 14% de substance
solide chez la femme et 9% chez I"homme. Le pourcentage éleve
chez les femmes est dii aux oestrogénes et 3 l'emploi des
contraceptifs péroraux.

Etiopathogénie

Suivant les données contemporaines, le mécanisme
fondamental de la génése des calculs consiste dans le fait que la bile
— solution colloidale dans laquelle les éléments constitutifs ne se
précipitent pas — passe de I'état de “sol” a I'état de “gel”. Ceule
“instabilité colloidale™ de nature biophysique est duc aux troubles
du complexe - cholestérine - phospholipide — acides biliaires -
avec la diminution de la wvaleur des acides biliaires et
I'augmentation de la quantité de cholestérine. Parmi les facteurs qui
favorisent cette discordance on peut rencontrer ceux a statut local,
tels que: la stase biliaire, I'infection, ou 4 'aspect général: I'dge, le
sexe, |'alimentation excessive ou riche en graisses, les troubles
métaboliques (1I"hypercholestérinémie), la sédentarité, le trouble de
la fonetion des pigments du foie, 1'obésité, la gravidité, ete.

Les calculs sont constitués du noyau, du corps et d'écorce.

Dans 80% des cas les calculs contiennent plus de cholestérol,
dans 10% des cas prédominent les pigments biliaires, dans les
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autres cas ils sont mixtes et le plus rarement prédomine le carbonate
de calcium. Selon leurs dimensions, les calculs se divisent dans les
catégories suivantes:

Ijusqu'a 3 mm en diaméire el alors on parle de la
microlithiase. Ces calculs peuvent passer le tube cystique ct le
défilé oddien (parfois méme sans coliques);

2) petits calculs, au diamétre de 3-5 mm, qui peuvent passer
librement par le canal cystique, & la papille ils peuvent s'enclaver et
provoquer des coliques;

3)ealculs moyens, au diamétre de 5-20 mm, qui peuvent
penétrer dans I'infundibulum de la vésicule biliaire en produisant
"hydrops vésiculaire:

4)caleuls grands, plus de 20 mm, qui produisent des
ulcérations du décubitus de la muqueuse de la cholécyste, favorisant
le développement d'une cholécystite aigué ou d’une fistule bilio-
digestive.

La lithiase biliaire peut siéger dans chaque sepment de 'arbre
biliaire (intrahépatique, extrahépatique), mais dans la majorité
absolue des cas - elle se trouve dans la vésicule biliaire.

Symptomuatologie

La douleur, le signe subjectif, le plus souvent rencontrée peut
Ctre ressentie comme une simple géne dans le hypochondre droit ou
peut atteindre I'intensité de la colique hépatique caractéristique.

La colique hépatique peut étre précédée par certains prodromes:
sensibilité épigasirique, nausées, vomissements, mais, d habitude,
elle débute brusquement ayant comme moment préférentiel
I"intervalle de 2--3 heures aprés le souper.

Elle est ressentiec comme une crampe ou une brillure dans
I"hypochondre droit, avec des intensifications paroxysliques et des
irradiations dans le dos (la pointe de I'omoplate) ou I"épaule droite.
Parfois les irradiations ne sont pas typiques - vers la mamelle, le
ceeur. l¢ cou ou IMinsertion claviculaire du sternocléidomastoidien
(signe de Mussi-Gheorghievski). Pour le diagnostic, il est
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important que toutes ces irradiations aient, d’habitude, une tendance
ascendante (au sens cranien).

Dans la colique le malade est agité, tachvecardigue, parfois il est
subfébrile ¢t il présente souvent des manifestations digestives
assocides: vomissements bilieux ou diarrhée.

S'il n'y a pas de complicationsm la colique cesse, d'habitude,
brusquement. La fin est souvent marquée par des “crises urinaires”
(polyurie), le malade ayant une sensation d’épuisement physique.

L'examen objectif fournit diverses données en rapport avec le
moment évolutil’ et les modifications anatomopathologigues. En
pleine colique, la palpation de I'hypochondre droit est pénible,
parce qu’on rencontre une défense musculaire modérée.

Entre les crises. la palpation profonde dans la région du
choléeyste reste négative ou elle ne provogue quune douleur |égére
difficile a localiser.

Dans ce cas, on emploie la maneuvre de Murphy qui consiste
dans la pratique d'une pression constante sur la paroi relachée dans
la projection du cholécyste, pendant qu'on demande au malade de
respirer profondément. A la fin de I"inspiration quand la vésicule
poussée par le diaphragme, a I'intermédiaire du foie s’approche des
doigts qui compriment la paroi, la douleur apparait et la respiration
s'interrompt brusquement.

En ce qui concerne la symptomatologie, on distingue plusieurs
formes cliniques:

Iy la forme latente: un nombre assez important de lithiases
{jusqu’a 60%) évolue pendant une longue période sans déterminer
une certaine souffrance du malade pouvant étre découverte
occasionnellement par un examen radiologique ou échographique
de routine, pendant une laparoscopie exploratrice 4 |'examen
neécropsiques;

2) la forme dyspeptique se manifeste par des troubles gastrigues
(britlures, gastralgies, ballonnements, éructations, nausées,
vomissements), intestinaux (diarthées postprandiale, constipation),
parfois esophagiens (dysphagic),
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3)la forme douloureuse s¢ manifeste par “la colique hépatique™
typique. Répétées & divers intervalles, déterminées par des abus
alimentaires, accompagnées parfois d’un léger subictére, les
coliques cédent, d habitude, au traitement dans 2—3 jours, Si aprés
cet infervalle dans les conditions d'un traitement correct — la
souffrance persiste ou on ajoute d’autres signes (fiévre, ictére,
frisson), on doit réfléchir 4 |'apparition de certaines complications
(cholécystite aigu, angiocholite, lithiase de cholédoque, etc.):

)la forme torpide de longue durée rarement primaire est,
d’habitude, le délai évolutif final de la forme précédente, répétée
plusieurs fois, améliorée incomplétement et temporairement par le
traitement medical. Cette forme a une structure morphologique
caractérisce par des processus d’atrophie, hypertrophie et
degeénération sclérolipomateuse de la paroi du choléeyste exclus,
provoquces par des calculs et contenant une petite quantité de bile
modifiée:

5)la forme cardiague (syndrome de Botkin) avec des douleurs
dans la région du cocur & tachicardie ou arytmies.

Diagnostic

l.e diagnostic se base sur I'anamnése, "examen clinique et les
signes paracliniques:

I. Un role important revient & ['examen radiologigue. Voir les
voies biliaires par I'administration d'une substance de contraste par
voie orale (la cholécystographie orale) ou par voie intraveineuse (la
cholécystocollangiographic intraveineuse) représente une méthode
de rutine. La choléeystographie orale ne met en évidence que la
vesicule biliaire. Son succés est déterminé par I’absorption
intestinale de la substance de contraste de son élimination par le
foie et son pouvoir de concentration de la bile dans la vésicule.

La  cholécystocollangiographie  intraveineuse  posséde
I"avantage de distinguer aussi bien le cholécyste que le cholédogue
et de ne pas dépendre de la fonction de concentration de la vésicule.
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Son succés dépend d'une protéinémie normale; de I'intégrité de la
fonction de concentration et d'éhmination du foie.

La présence des calculs dans la vésicule biliaire est marquée
par les images lacuneuses abtenues par le remplissage de la vésicule
avec de la substance de contraste, opague aux rayons Reentpen. Sila
vesicule biliaire n'est pas remplie avec de la substance de contraste,
alors on se trouve devant une cholécystographie négative qui
n'exclut pas la présence des calculs dans la cavit¢ vésiculaire, car la
vesicule peut étre exclue du circuit biliaire par ['obstruction
inflammatoire ou lithiasique du canal cystique.

La substance de contrastc peut étre aussi introduite directement
dans les voies biliaires:

a) par I'orifice d'une fistule biliaire externe;

b) par la paroi abdominale dans un des canaux intrahépatiques
{cholécystocollagéographie transpariétohépatique);

¢} par I'administration orale du barium dans le canal d’une
fistule biliodigestive;

d) par la papille de Vater, rétrograde, a |'aide du fibrogas-
trodundénoscope (cholangiopancréatographie rétrograde);

e) pendant ['intervention chirurgicale, la substance de
contraste peut étre injectéc par la ponction de la vésicule,
du cholédoque ou par le lumen du canal cystique;

[) pendant la période postopératoire par le drain duo
cholédoque (fistulocholangiographie de contrale).

2. Le tubage duodénal peul mettre en ¢vidence une bile “B”
trouble, parfois de couleur trés foncéde, et dans le sédiment - la
présence des leucocytes en grande quantité. L hypercholestérolémie
est presque constante. 1.'absence de la bile “B" fais soupgonner la
vesicule exclue.

3. Ces derniers temps, s'avérenl rés importantes et utiles
'ultrasonographie et la tomographie computérisée.
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Diggnostic différentiel

Le diagnostic différentiel souléve différents problémes
concernant les formes cliniques. Dans les formes latentes et surtout
dans les formes dans lesquelles prédominent les phénoménes
dyspeptiques il faudra écarter |'hypothése d'une gastrite, d’un
ulcere, d’'une colite ou appendicite. Certains signes cliniques
(localisation de la douleur, leur irradiation, périodicité quotidienne
et saisonniére). explorations radiologiques, USG, chimisme
gastrigue et |'examen coprologique orientent le diagnostic.

Ces examens, outre le fait qu'ils empéchent la formulation
d’une hypotheése érronée, complétent egalement le diagnostic, vu
gue la lithiase biliaire est souvent associée aux autres affections
digestives (gastrites, duodénites, pancréatites, diverticules) qui
continuent a ¢évoluer méme aprés la choléeystectomie et sont par
erreur englobées dans les séquelles de celle-ci.

Dans les formes avec des coliques vésiculaires, il (audra
exclure les affections abdominales qui se manifestent par des crises
douloureuses: ulcére gastrique et duodénal pénétrant, la colique
appendiculaire, la colique rénale, la pancréatite aigué, |'infarctus du
myocarde, cle., dont on parlera dans le chapitre “l.a choléeystite
aigud”,

Complications

Les complications de la lithiase biliaire peuvent étre divisées en
4 groupes: mécaniques, infecticuses, dégénératives et mixles,

1. Les complications mécaniques sont déterminées par la
migration des calculs:

a) "hydrops vésiewlaire s'installe aprés la pénétration dun
caleul dans la région infundibulocystique, ce qui se passe
d’habitude, brusquement. Précédée ou non de la colique, la
complication se caractérise par ['apparition dans la zone du
cholicyste d’une tumeur ronde-ovale, rénitente-élastique, mobile
dans le sens cranio-caudal pendant la respiration, sensible a la
pression. Chez les individus maigres elle se projette comme une
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proéminence de la paroi abdominale. Dans la cavité vésiculaire
limitée par les parois amincies, le pigment se résorbe et reste un
liguide clair de couleur de 'eau (d'on vient son noim) ou contenant
du mucus sécrété en exces.

b) la lithiase secondaire du cholédogque est conditionnée par le
petit volume des calculs et la perméabilité du cysticus qui favorise
leur migration; beaucoup plus rare est la conséquence de la création
d'une fistule biliaire interne.

La pénétration du calcul dans le cholédoque peut se manifester
en 3 varianles:

— le calcul parcourt toute la voie du cholédogque et, en passant
par le sphincter d'Oddi, provogue une colique du
cholédoque caractérisée par des douleurs violentes, signes
de pancréatite et ictére transitoire en s'¢liminant par voies
naturelles, en réalisant un syndrome cholédogeiene mineur;

— le caleul pénétrant dans le cholédoque reste longtemps
asymptomatique et diagnostiqué, en provoquant de temps en
temps des coliques transitoires du cholédoque. Clest la
forme commune (favorable) de la lithiase de voies biliares
principales ;

— le calcul effectue une migration jusqu’au sphincter d'Oddi et
grice aux grandes dimensions mais aussi au spasme
sphinctérien, reste  dans cette région et provoque le
syndrome cholédociene majeur.

¢) les fistules biliaires  peuvent étre  biliobiliaires et
biliodigestives.

Les fistules biliobiliaires sont, d'habitude, la conséquence
d’une lithiase dans la région infundibulécystique qui évolue depuis
longtemps. A la suite d'une ulcération, la cavité de la vésicule
communique par un trajet fistuleux avec le lumen de la voie
principale par lequel s’effectue la migration du calcul. De réfe,
aprés une crise douloureuse, apparait un ictére persisient avec des
phénoménes d’angiocholite (le syndrome de Mirizzi).
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Les fistules biliodigestives apparaissent 4 la suite de la
formation d’un trajet fistuleux entre la cavité du cholécyste, et le
duodénum. Plus rarement sont rencontrées les [istules
choléeystocoliques, cholécystojéjunales, cholédocoduodénales ou
biliothoraciques.

d) fléus  biliaire. L’occlusion intestinale déterminée par
I'obstruction du lumen intestinal par un calcul est une des plus
graves complications de la lithiase biliaire et clle est rencontrée en
1-2% des cas de tout le lot d’occlusions mécaniques (N. Angeleseu,
1997). Sa fréquence a diminue les derniers temps & mesure que le
traitement chirurgical de la lithiase s'applique plus souvent. Elle
atteint, de préference les femmes dgées — porteuses d’une ancienne
lithiase. [D’habitude, la migration s'eflectue par une fistule
biliodigestive.

Le calcul (parfois les calculs) peut (peuvent) s arréter dans le
lumen du duodénum, en déterminant le syndrome Bouveret, qui se
manifeste par une haute occlusion intestinale, suivie de
vomissements ininlérrompus, torturants et 1'état général grave. Dans
la majorit¢ de cas le calcul continue la migration par des
deplacements successifs imprimés par le péristaltisme en arrivant et
en s arrétant dans I'iléon terminal avec le déclanchement de I'iléus
avec un tableau clinique moins manifesté.

2. Complications infectienses

Dans ce compartiment au premiert plan se situe la choléeystite
aigué qui seulement en 5% n'est pas calculeuse. Parfois elle
s'associe aux affections des autres organes, en particulier, il faut
mentionner  le  pancréas, 'aflection qui porte le nom de
cholécystapancréatite. |.es manifestations cliniques sont variables
selon les lésions de "organe qu’elles prédominent. Le plus souvent,
les phénoménes de cholécystite aigué s’associent a certains signes
qui reflétent Paltération du pancréas: douleur épigastrique
transversale a irradiation vers 'angle costo-vertébral gauche (le
signe de Mayo-Robson), dans "'omoplate gauche, I"épaule gauche
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(le signe de Bereznigovski), la croissance de I'amylase dans |'urine
el le sang.

On peut associer aussi une pancréatite chronigue sateflite qui
peut étre réversible, si la cholécystectomie s’ eflectue en temps utile.

On rencontre frequemment [hépatite satellite, dont le
mécanisme pathogénétique suppose la dispersion de I"infection de
ja vésicule biliaire par continuité, par voie hématogene ou
lymphogéne. Les Iésions du foie sont variables, a partir de |'intérét
du mésenchime jusqu'a |'altération du parenchyme (elevation des
transaminases bilirubiniques).

3. Complications dégénératives

Il faut considérer la lithiase comme une maladie précancereuse,
Dans la pratique quotidienne on doit tenir compte de la réalité
suivante: 8-10% de tout le lot de cholélithiase deviennent malins,
mais 90% sont des cancers de la vésicule dépistés aux anciens
malades de lithiase & I"dge de plus de 60 ans (S.Duca, 1997).

4. Complications mixtes

La cholangite (l'angiocholite) est I'inflammation des voies
biliaires principales (VBP), 4 la différence de la cholangiolite
(inflammation des voies biliaires intrahépatiques). Aprés ["évolution
clinique, elle peut étre aigué, chronique et sclérosée s'acheve enfin
par la cirrhose biliaire.

La cholangite est une complication mixte de la choiélithiase
apparue a la suite de I'action du facteur mécanique (le calcul, la
sténose) et infectieux (le colibacille, Ientérocoque, l¢
staphylocoque) et se manifeste par la triade Chauftard-Villard-
Charcot —doulcur, fiévre, ictére:

— les douleurs sont le résultat des coliques du cholédoque,
sont localisées dans le triangle Chauffard et sont
accompagnées souvent de nausces, de vomissements;

— la fievre est la conséguence de I'infection de la bile en
stase, survient pendant les premicres 6 heures et atteint les
limites de 39.5-41°C, et ¢lle est accompagnée de frissons
et de transpirations excessives;
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- Pictére s'installe 8 heures aprés, est accompagné de prurit
et a la tendance de croissance aprés chaque acces de fievre,

Le diagnostic est facilité par I'examen de laboratoire et
instrumental; hyperleucocytose (plus de 15.000),
hyperbilirubinémie, élevation de Ia phosphatase alcaline, des
aminotransférases, USG et la cholangiopancréatographie rétrograde
sont trés utiles.

Le traitement de la cholangite aigué consiste dans I"application
des antibiotiques 3 large échelie. des procédes de désintoxication et
des méthodes de décompression des voies biliaires — Ia
papillosphynctérotomie avec I’écartement des calculs et de la
sténose oddienne, des dérivations biliodigestives en cas de sténose
d’oddite qui dépasse 2 cm, des tumeurs, etc.

La plupart des cholangites aigués est soumise a un pareil
traitement, la mortalité ne dépasse pas 10-20%.

Certaines formes hyperceptiques  se compliquent par
I"apparition des microabceés hépatiques, de la pyléphlébite aigug et
de I"installation du choc toxico-septigue.

L'angiocholite  ictérouromigéne Caroli est une forme
extrémement grave, dont la pathogénie n’est pas encore clucidée,
mais on suppose des mécanismes multiples: le facteur infectieux
(Fanaérobie), le déséquilibre hydro-électrolytique et le choc,
I"accumulation des pigments biligires dans les tubes rénaux. Elle a
une eévolution rapide: [I'hypérazotémic augmente, s'installe
oligoanurie, apparaissent les signes d’insuffisance hépatique (le
syndrome hémorragipare, I'ictére, le coma hépatique) qui s’ajoutent
aux phénomeénes de I'angiocholite. Dans ces formes Ja mortalité
atteint 60-70%.

La maladie de Caroli est la dilatation congénitale sacciforme
des canaux biliaires dans le lobe hépatique zauche,

Traitement
Le traitement de la cholélithiase est chirurgical. Seulement en
cas de la présence des contra-indications séricuses (I"insuftisance
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cardio-vasculaire, respiratoire, rénale, hépatique, eic.) on admet un
traitement conservateur: repos au lit, régime alimentaire,
antibiotiques, antispastiques, analgesiques, etc.

A partir de ["age de S0 ans, U'intervention chirurgicale est plus
indiquée comme mesure de prophylaxic d’une dégénération
maligne. 1" opération est nommée cholécystectomie ct consiste dans
I'extirpation de la vésicule biliaire qui peut étre effectuce de
maniére antérograde, rétrograde et bipolaire. La cholécystectomie
antérograde commence du fond de la vésicule biliaire vers la zone
infundibulo-cystique. Le dégagement de la vésicule de son it
(sigge) suivi de la ligature et le sectionnement de I"artere cystique,
ensuite de la ligature et du sectionnement du canal cystique, La
cholécystectomie rétrograde commence par la ligature et le
sectionnement du canal cystique, ensuite de Vartére cystique el la
vésicule est dégagée de son lit (siége). Le lit de la vésicule est
suturé avec un calgut en aiguille atraumatique, ['espace
subhépatique est drainé par un tube.

Dans les cas difficiles au point de vue technique (plastron
vésiculaire), on utilise la cholécystectomie bipolaire.

Dans certains cas, on exige le drainage du cholédoque (I'ictére
mécanique, les calculs du cholédogue, la stricture de la papille de
Vater, etc.).

La position du malade sur la table d’opération est en décubitus
dorsal, avee la région dorso-lombaire en hyperextension.

Les incisions préférables sont xipho-ombélicale (Lebker).
subcostale (Koher), transversale (Sprengel), pararectale (Czerni).
L'anesthésic sera générale: par intubation orotrachéale a
mvorelaxations.

Les méthodes conservalrices basées sur la décomposition ct la
dissolution des calculs sous Uinfluence des acides biliaires, de
I'acide hénodésoxicolique (Henofale, Ursofale — la firme DrFalc,
Allemagne), & I'heure actuelle, sous I’aspect de I'efficience et de la
sécurité, ne sont pas encore convaincantes.
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En 1989 a Lyon (France) Dubois a effectué la premiere
cholécystectomie laparoscopique en utilisant la technique vidéo
contemporaine. Dans notre clinique la premiere cholécystectomie a
eu lieu le 6 décembre 1992, Actuellement notre statistique englobe
environ 2000 interventions laparoscopiques.

“La statistique, comme les minijupes, relévent beaucoup, mais
cachent ’essentiel” (acad. Moisil).

Cholecystite aigué

Géndralités

La cholecystite aigué est une des plus fréquentes complications
de la lithiase vésiculaire (12-16%, 8. Duca, 1997) et peut étre
calculeuse el non calculeuse, mais dans la majorite absolue (95%)
elle est secondaire 4 la lithiase biliaire, Dans son apparition est
nécessaire la présence de ['infection et de la stase biliaire. suite de
I"obstruction des voies hiliaes. Le plus souvent la cause de
I'obstruction est le calcul qui a migré dans la région du cysticul, la
bile dense 4 mucus, les helminthes, etc.

Chez les malades plus dgés de 60 ans se développe souyent un
processus destructif — nécrotiqgue 4 la suite  des  Iésions
atérosclérotiques des vaisseaux du bassin hépato-pancréatique, y
compris |*artére cystique.

Les agents pathogénes (Escherichia coli, B. perphryngens, le
staphvlocoque, le streptocoque, le bacille typhigue, etc) peuvent
pénétrer dans la vésicule par voie hématogéne, lymphogéne et, plus
rarement, par voie canaliculaire ascendante (papillaire, cholédoque,
cystique).

Classification

Suivant les signes anatomo-pathologiques et cliniques, on
distingue les formes suivantes de la cholécystite aigué: catarrhale,
phlegmoneuse, gangréneuse et choléeystite phlegmoneuse ocelusive
avec le développement de I'empyéme du cholécyste.
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Tableau clinique

la cholécystite calculeuse débute par la colique hépatique dont
les signes on été déerits ci-dessus. Dans ces cas, comme dans la
lithiase biliaire, on peut remarquer des antécédents avec des
douleurs, pendant quelques jours, accompagnées de nausees el de
malaise.

A la différence de la colique biliaire “pure”, dans la
cholécystite aigué les douleurs sont accompagnées de figvre (38~
39°C), de frissons (surtout dans I'empyeme du cholécyste), signes
de péritonite locale dans le rebord costal droit, de vomissements
répétés  sans  amélioration,  d’hyperleucocytose (20.000),
d’augmentation de VSH et d’autres signes d’intoxication.

A l'examen pénéral du malade, on remarquera les fails
suivants: les téguments sont de couleur normale ou jaune (si la
cholécystite est associée avec un ictére méeanique ou avec une
hépatite). La langue est séche et saburrale. La respiration est plus
fréquente que d’habitude; le pouls est accéléré sclon la température
du corps. L'abdomen est légerement ballonné, la partic supérieure
droite ne participe pas a 1’acte de la respiration. A la palpation sous
le rebord costal droit. on constate des douleurs importantes et la
contraction des muscles abdominaux. On dépiste les symptomes
&' Ortner-Grecov (aggravation des douleurs a la percussion des cotes
du rebord costal droit), de Murphy, le symptéme phrénique de
Mussi-Gheorghievsky, etc. (douleur 4 la palpation de I"insertion du
muscle  sterno-clédo-mastoidien), de Blumberg, de Mandel-
Razdolsky, ete.

Dans les cas oil se développe une cholécystite occlusive
(obturation cystique) a empiémum (5%), on peut palper la vésicule
hiliaire augmentée qui peut étre remarquée (observée) a |'examen
de ’abdomen, manifestant une asymétrie. Dans ces cas |'état du
malade est grave, les douleurs possédent un caractere pulsatif,
insupportable, la figvre est hectique avec des frissons.

Il ne faut pas confondre ce signe avec le signe de Courvoisier-
Terrier, qui est constitué d’une triade: asymétrie de "abdomen par
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le bombement du cholécyste dans le rebord costal droit au fond
d'une cachexie et de I'ictére et qui est présent dans le cancer de la
t€te du pancréas ou de la papille de Vater.

Diagnostic

Le diagnostic est facilité par I'examen de laboratoire et par
'examen instrumental. Parmi les donndes paracliniques qui
contribuent & la précision de la pathologie du cholécyste on compte:
la leucocytose & déviation vers la gauche, I'accélération VSH, la
bilirubinémic et les pigments biliaires dans 'urine (en cas de
cholécystite aigué associée a un ictére mécanique ou hépatique).
Parmi les investigations instrumentales de grande importance sont:
Iultrasonographie et la tomographie computérisée qui mette cn
évidence l'medeme, la déformation et les calculs de la vésicule
biliaire el des voies biliaires extrahépatiques ainsi que 'état du
pancréas el du foie. La cholécystographie est contre-indiguée.

Une vaste information est présentée par la laparoscopie, verso y
compris. avec le drainage du cholédogue. Dans notre clinique 16-
20% de tout le lot de cholécystectomies laparoscopiques reviennent
4 la cholécysteclomie de la colécystite aigug.

Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel doit étre effectué d’abord avee
I"appendicite aigu€. Pulcére perforé pastrique et duodénal,
I"infarctus du myocarde.

Dans tous les cas difficiles I'ultrasonographie et la laparoscopie
constituent les derniers doutes diagnostiques confirmant une
pathologie. en excluant une autre.

Complications de la cholécystite aigué

La cholécystite aigué, présctant elle méme une complication de
la lithiase biliaire et en I'absence d’un traitement adéquat et 4 temps
ainsi qu’en vertu des autres circonstances (dge avancé, pathologic
grave associee aux affections des autres organes et sysiémes), peut
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avoir de graves conséquences. !l est nécessaire de mentionner les
complications  suivantes: perphoration  de  la vésicule  avec
déclenchement de la péritonite biliaire, iciére mécanique,
cholangite, pancréatite aigué, etc.

Traitement

Le traitement est chirurgical dans la majorite des cas — la
cholécystectomie avec le drainage de 'espace subhépatique, mais
parfois aussi du cholédoque les premiéres 24-48 heures depuis le
début de la maladie. Seulement dans les cas ol il y a des indications
contraires & 'intervention chirurgicale, on applique un traitement
médicamenteux (infusions, substances spasmolytiques,
analgésiques, antibiotiques, vessie & glace, régime alimentaire) et
I"opération s’effectuc “a froid”. La plus défavorable est I'opération
effectuée le cinquitme-dixiéme (5-10) jour aprés le début de la
maladie, imposée par le progrés inflammatoire et destructif dans le
cholécyste ayant comme substrat le plastron vesiculaire quand on
commet les plus graves erreurs, premiérement d’ordre technigue:
lésions des grands vaisseaux, des voies biliaires, des organes
VOising.

Ictere mecanique

L'ictére est un symptome fréquent (parfois le plus important)
de plusieurs affections.
Selon le mécanisme de |'apparition, on distingue 3 formes
classiques de I"ictére:
1) ictére & la suite de I'aliération du parenchime du foie —
iclére parenchimateux (intrahépatique):
2) ictére mccanique (posthépatique) — a la suite de
I"obturation des voies biliaires:
3) ictére hémolytigue — & la suite de la formation, en
abondance, du pigment biliaire.
Nous nous occuperons de 1ictére mécanigue, posthépatique. Le
syndrome de [ictére mécanique réunit un grand nombre
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d’affections a une particularité commune — I'impermeéabilité des
voies biliaire magistrales.

Selon le niveau de 'imperméabilité des voies biliaires et en
correspondance avec les problemes de technique et de technigue
chirurgicale, on distingue 3 types de troubles de la perméabilité des
voies biliaires:

1) imperméabilité du secteur distal du cholédoque;

2) imperméabilité du secteur supraduodénal de [’hépatico-
cholédoque;

3) imperméabilité des voies hépatiques (de la porte du foie
jusqu'a "hile).

La cause la plus fréquente de ['ictére mécanique est
I'obturation des wvoies biliaires par les caleuls. La lithiase de
cholédogue peut étre secondaire, d’origine vésiculaire (97-99%) ou
primaire, autochtone (1-3%). Les calculs vésiculaires peuvent
arriver dans la voie biliaire principale par I'intermédiaire du canal
cyslique, si celui-ci est perméable et suffisamment large. Le passage
du calcul a lieu, d’habitude, pendant les coliques biliaires, qui
déterminent le syndrome paroxistique douloureux. Une fois arrive
au cholédoque, le calcul peut se localiser a divers niveaux ou il peut
passer plus loin par la jonction cholédocho-duodénale dans le
duodénum (d’habitude dans la microlithiase). La localisation dans
la voie biliaire principale a lieu, le plus fréquemment, au niveau du
cholédoque supraduodénal (71%), plus rarement dans 1'ampoule de
Vater (22%). dans les canaox extrahépatiques (4%) et
intrahépatiques (3-5%).

La lithiase cholédoque peut étre unique ou multiple et elle est
rencontrée dans 15-20% des cas de tout le lot des malades 4 lithiase
biliaire (S.Duca, 1997), Les calculs d'origine wésiculaire
contiennent de la cholestérine et des pigments ou de la cholestérine,
des pigments et des sels de calcium, tandis que ceux autochtones
contiennent seulement des pigments biliaires et ¢’est pourquoi ils se
brisent.



Le calcul cholédogue peut déterminer des ulcérations au niveau
de la muqueuse cholédoque et cela ouvre la porte 4 I'infection. Des
ce moment a lieu le développement du processus de cholédocite qui
e solidarise a des profonds remaniements au niveau de la
muqueuse aprés quoi les parois s’ Cpaississent, s¢ sclérosent (perdent
leur élasticité). Le calcul situé au niveau de la papille oddienne
provoque son irritation, I"infection de la mugueuse ampoulaire en
déterminant un procéssus de papillo-oddite sclérosée sténosante.

Plus rarement le lumen cholédoque peut &tre obturé: les
ascarides, le kyste hydatique, les corps étrangers (drain oublid), des
caillots de sang, elc.

la deuxiéme cause d'aprés la fréquence qui provoque i"ictére
mécanique est la sténose (stricture) des voies biliaires qui peut étre
située dans la région de la papille de Vater ct aussi dans le segment
supraduodénal du cholédoque heépatique. La stricture de la papille
de Vater découverte et décrite pour la premiére fois en | 884 par
Langenbruch peut étre rencontrée avec une diverse régularité de
1,7% (B.A.Petrov, E.1.Galpérin, 1971 ) jusqu’a 29,5% (Hess) de tout
le lot de malades a cholélithiase. Les causes les plus fréquentes sont
des troubles de la fonction du sphyncter d'Oddi, les processus
inflammatoires dans  le  duodénum, la pancréatite, la
cholédocolithiase, etc.

Les causes de la stricture des voies biliaires dans le segment
supraduodénal en 10-15% des cas peuvent étre: les processus
inflammatoires (cholangite, pédonculite) dans les extrahépatiques
pendant les opérations de la zone hépato-duodénale. Tres rarement,
la cause de la stricture est la tumeur maligne des voies biliaires.

Selon sa fréquence, la troisiéme cause, de I'ictére mécanique
est la compression des voies biliaires extrahépatiques par des
tumeurs malignes de la téte du pancréas, du rein droit, de la papille
de Vater, de l'estomac, de la vésicule biliaire, ainsi que les
processus inflammatoires de cette région: cholécystites, pancreatites
pseudotumaeur, lymphadénite paracholédoque, cic.
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Pathophysiologie de Iictére mécanique

L’engendrement et I'élimination de la bile est une des plus
compliquées et des plus intégrantes fonctions métaboliques du foie,
La bile est un produit excréteur du foie dans la composition de
laquelle sont présents des éléments de ballast et méme toxiques
pour I"organisme, qui ensuite sont éliminés a I'extérieur, ainsi que
des substances strictement nécessaires pour le processus de
digestion dans I'intestin. La bile contient des acides biliaires de la
cholestérine. des phospholipides, de la bilirubine, des protéines, des
lons minéraux (au total — 3%) et de Ieau (97%).

La partie principale du résidu sec revient aux acides biliaires
qui sont synthétisés seulement par le foie en quantité de 10-20 gr.
pendant 24 heures. Ce sont les acides biliaires qui diminuent la
tension superficielle de la bile, en diminuant par cela sa viscosité,
en conservant la cholestérine en éat liquide (soluble). (est
pourquoi la diminution de I'importance des acides biliaires dans la
composition de la bile est, probablement, la cause principale de la
sedimentation et de la formation des calculs biliaires (B.A.Petrov,
E.LGalperin, 1971).

L.a bile finale se compose de deux fractions: la bile primaire ct
la bile secondaire.

La bile primaire engendrée par les cellules hépatiques s'élimine
dans les capillaires hépatiques et contient de la cholestérine, des
acides biliaires et des phospholipides.

La bile secondaire est séerétée par 1'épithélium des canaux
biliaires, elle présente la [raction hydro-électrolytique et est
composee du bicarbonate de clorure de natrium et de I’eau.

Pendant 24 heures s’élimine en moyenne 1 litre de bile, surtout
pendant la journée, qui se dirige vers le duodénum. La tension
secrétoire générée par le foie est de 30 mm 11,0, le débi moyen de
la sécrétion de la bile étant de 40 ml/min. (M.Cuzin, 1994), La
secrétion de la bile, surtout de celle primaire, nécessite de I'énergie,
ayant comme source de base I'acide adénosinétriphosphate (ATF).
Comme source d’accumulation de la bilirubine dans la bile sert le
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processus  physiologique de  désintégration ininterrompue  des
grvthrocytes dégradés (vieillis) dans les cellules Couper et du
systéme réticulo-endothélial a conversion de I"hémoglobine dans la
bilirubine.

La bilirubine apparue de nouveau est non conjuguée (réaction
de Van Den Berg indirecte), est insoluble dans ["eau et circule dans
le plasma liée & une grande [raction albumineuse. Elle est présente
dans |"ictére hémolitique (préhépatique).

Au niveau du foie, elle est absorbée par les cellules hépatiques
el soumise au processus d’association a |'acide hyaluronique. La
hilirubine “liée™ (réaction de Van Den Berg directe) est soluble dans
l'eau et s'élimine dans ['intestin, en se rétablissant jusqu’a
I'urobilinogéne qui se réabsorbe partiellement, mais elle s'élimine
principalement par I'urine (urobiline) et par les selles (stéreobiline).

Quand le transit de la bile est déréglé par les voies biliaires,
sans tenir compte de la cause, se développe |"hypertensie biliaire &
dispersion de la stase sur les capillaires biliaires intracellulaires, a
retenue intracellulaire de la bilirubine et la régurgitation des
constituants biliaires dans la circulation sanguine ce qui présente
I"anneau principal dans le déclenchement du tableau clinique. Dans
ces conditions dans le sang augmente considérablement la quantité
de bilirubine conjuguée (“directe™) qui, étant hydrosoluble, apparait
dans I'urine.

On a confirmé que dans I'ictére mécanique ["activité des
ferments est sensiblement diminuée: cviochromeoxydase et
succinaldehydrogénase ce qui se solde, au trouble des processus
d'utilisation de I'oxigéne, par les hépatocytes a hypoxie et par leur
distruction. Cependant la microcirculation intrahépatique est
troublée considérablement, le volume de la lymphe augmente
rapidement. Dans ces conditions, la quantilé des substances nocives
augmente et la bile devient toxique, ce qui se refléte sur la
composition qualitative — la sécrétion des acides biliaires est
inhibée, la concentration de la bilirubime et la viscosité de la bile
augmente, la perméabilité vasotissulaire se trouble. Tout cela a
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comme conséguence apparition des foyers de cholestase et la
distrophie brutale des hépatocytes.

Les cellules hématiques accumulent en grandes quantités des
pigments biliaires avec leur décomposition ultérieure. Les
capillaires biliaires sont beaucoup élargis, leur lumen étant occupe
par de volumineux caillots biliaires.

Si dans ceite situation a liew la liquidation rapide de
I’hypertensie  biliaire par !'intermédiaire de [D'intervention
chirurgicale, les malades décédent rapidement & la suite de
Iinsuffisance hépato-cérébrale, a la base de laquelle se trouve la
perte de la compléxité des trabécules hépatiques et 'accélération
des processus distrophiques 2 la suite de I'augmentation exagéree
de I'activité des ferments lysossomaux.

Tableau clinique

Comme nous avons mentionné ci-dessus, le plus souvent la
cause de I'ictére mécanique (posthépatique) est la lithiase du
cholédogue qui déclenche le syndrome cholédociene majeur.
manifesté par la triade symptomatique Choffard-Villar-Charcot
formeée de douleur. ictére et fievre a frissons. Les selles se
décolorent, I'urine (vice versa) devient de couleur foncée et ensuite
apparait le prurit qui est déterminé par I'influence des acides
biliaires sur les récepteurs du derme et est présent en 50% des cas
d’ictére calculeux et 25% d’ictére cancéreux,

Quand de la douleur, cesse, l'ictére et la fievre peuvent
disparaitre rapidement ou lentement. La disparition de |'ictére et de
la figvre aprés la crise doulourcuse est a un signe important pour le
diagnostic différentiel de la lithiase cholédociene. La disparition de
'ictére s’effectue parallélement & la disparition du spasme, de
I"';edéme et de la désinclavation.

La réaparition de I'ictére, précédé ou non de la colique
cholédociene, esl un argument en plus a ["éablissement du
diagnostic de la lithiase de la voie biliaire principale.
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L'examen clinique objectif distingue la coloration ictérique des
téguments el des sclérémes: la sensibilité, la douleur ou la
contracture au niveau de 'hypochondre droit. La douleur est
localisée surtout dans la zone pancréatico-cholédoque décrite par
Chauffard. Le foie est augmenté en volume quand la stase biliaire
est importante  la marge antérieure légérement arrondie et indurée.
La superticie du foie est lisse. La présence du caloul dans le
cholédoque est ressentie aussi par d’autres organes et en premier
lieu, par le pancréas. La papillo-oddite scléreuse qui s’associe tres
souvent a la lithiase cholédoque obstructive ou non obstructive, peut
étre la cause de certaines formes anatomo-cliniques de pancréatite.

Dans I'ictére mécanique d’origine cancéreuse, la douleur est
aussi présente, mais son apparition est graduclle, se localise dans
I'épigastre & irradiation dans le dos, dans la région lombaire,
souvent elle est anticipée d'ictére qui dans ces cas augmente
graduellement. Parmi les autres plaintes les malades accusent de la
faiblesse, |'inappétence, des nausées, des vomissements, des
constipations. Le malade est asthénique, a bradicardie et agité du
prurit qui s’intensifie graduellement el souvent anticipe I'ictere. A
I'examen on remarque la couleur jaune des téguments et des
sclérémes, souvent (en 60% de cas) est présent le symptome
Courvoisier (1890) manifesté par la triade:

1) la cachexie du malade:

2) lictére fortement marque:

3) la mise en relief de la vésicule biliaire par la paroi de
I"abdomen.

A la palpation, on trouve I'abdomen relaxé par lequel on
détermine le fond du cholécyste augmenté en volume et ¢lastique.

Diagnostic de Uictére mécanique
Il faut mentionner les signes suivants de laboratoire:
leucocytose élevée, accélération de VSH, augmentation de la
bilirubine &4 prépondérence de la fraction directe, de la cholestérine
et de la phosphatase alcaline, apparition dans I'urine des pigments
et des acides biliaires la disparition en méme temps de ["urobiline.
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Brusquement, baissent les indices des facteurs de coagulation (la
protrombine et le fibrinogéne . la pro-accélérine — le 5° facteur et la
proconvertine — le 7° facteur, la vitamine “K”). Dans les cas
dépassés, on constate I'hypoprotéinémie, ['augmentation de la
globuline L. Les transaminases (asparlataminotransférase et
alaninaminotransférase) sont en norme ou peu élevées,

Parmi les autres investigations on compte: les méthodes radio-
graphiques, comme la radiographie d’ensemble, la cholégraphie
(perorale et intraveineuse). en réalité il y a une augmentation de la
bilirubine et, donc, la diminution de la possibilité des hépatocytes
pour accumuler et éliminer la substance de contraste, perd son
importance informative. Dans ces cas, on utilise la cholégraphie
transpariétohépatique (percutantée), I'examen cholangiographigue
effectu¢ pendant I"opération 4 manométrie des voies biliaires,

Les derniéres années, la cholangiographie est répandue (en cas
necessaire, la cholangiopancréatographie rétrograde 4 I'aide du
duodénoscope), ainsi que la cholangioscopie rétrograde et
intraopératoire.

Il'est a noter la grande importance et I'utilité de la laparoscopie
qui nous fait non seulement comprendre 1"établissement du niveau
de I'obstacle, mais, par la biopsie. elle nous indique aussi son
origine. |.a laparoscopic a une grande importance dans la distinction
de l'ictere mécanique (posthépatique) de celui parenchymateux
(intrahépatique). De ces deux ictéres la méthode de distinction la
plus renseignante et la moins agressive est I'exploration aux
isotopes d’or qui, dans I'ictere parenchymateux, distinguera une
absorption diminuée et lente des isotopes par les hépatocytes et une
elimination ralentie dans le cholécyste. Bn cas de ['ictére
mécanique, on constatera une absorprion plus ou moins normale
duc & I'absence totale des isotopes dans le cholécyste, les votes
biliaires et dans I'intestin.

Une autre investigation non-agressive et trés renseignante est
I"ultrasonographie qui indique souvent tant la cause de 'ictére
mécanique que la localisation de I'obstacle.
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Diagnostic différentiel de diverses formes d'ictére

Exponent Ictére ' fctére Ictére hémolytique
mécanique | parenchimatenx | (suprahépatique)
o (posthépatigue) |(hépatocellulaire)
Douleurs dans MArguees peuvent élre mianguent
| I"hipechondre droit o présentes -
Prurit dermal marquee. peul avair lieu manque |
Fiévre margques modérée Seulement aux
crises hémolitigues |
Nuance de I'ictére |  verditre rougetre | couleur de citron
Dimension du foie | essentiellement augmeniée presgue normale
| sugmenlee modérément |
Dimension de la rate narmale augmentés Hugmentée
modérdment considérablement
Anémie modérde rarement marqueée
= = rencontree : ==
Réticulocytose mangue mangue marquéc
Couleur des selles blanchitre | normale, parfois | normale, parfois
claire foneée
Activité des | modérément aupmenftés normale
! transaminophérases | augmentée | considérablement .
! Activité de fa normale augmentée normale
| sorbitdeshydrogenase; o
Bilirubineg marquée peul manguer mangue
Urebilinurie mangue st présenta marquée |
Bilirubine d'apris D -+ o+ 13-
Vanden-Berg L# L N 55
Indice de diminué, se | peot étre diminué normal
protrombine rétablit aprés le @1 ne se rétablit pas
L. B Vicasol apres le Vieasol
Antigéne australien négalifl positif a "hépatite negatif
virulente |
Preuve 4 Thymol négative négative, pariois négative
| positive |
Cuantité de augmeniée normale, normale
cholestérine augmerntée,
- diminuée
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Traitement

Un malade avec jctére mecanique d'origine de la lithiase a
I'indication opératoire. L’intervention chirurgicale doit étre
effectuée aprés une préparation préalable pour le rétablissement de
I"état général et I"amélioration des constantes biologiques, Dans la
lithiase cholédocienne avee des phénomenes d'angiocolite,
'opération sera urgentée et effectuée sous la protection des
antibiofiques.

L'intervention chirurgicale s'effectuera sous |'anesthésie
générale a intubation oro-trachéale. Chez les malades affaiblis 4
risque avance d'anesthésie on utilise |'anesthésie épidurale avec
lidocaine ou trimécaine de 3%. L’ouverture de la cavité péritonéale
s'effectue a |'intermédiaire d'unc incision médiane (Lebker) ou
oblique dans I"hypochondre droit (Koher). Il faut soigneusement
effectuer I'exploration des voies bilinires externes pour [faire
l'inventaire, la totalité des lésions et, dong, on va examiner
(manucllement, visucllement et instrumentalement) toute la région
pancréato-biliaire. [a wvésicule biliaire sera enlevée par une
cholécystectomie rétrograde. S'il y a une bonne cholangiographie
préopératoire qui nous a précisé le diagnostic, on renoncera a cet
acte médical (procédure préopératoire). Pour enlever les calculs de
la wvoic biliaire principale, on ouvre le cholédogue par une
cholédochotomie longitudinale supraduodénale (10-15 mm) ce qui
permet I'enlévement des calculs & pince Desjardins ou 4 sonde-
corbillon métalique, la sonde Dormia.

Pour les caleuls incisés dans la papille oddienne ou dans
I"ampoule de Vater est nécessaire |"attachement transdundénal de ce
segment pour lequel on effectue une duodénotomic longitudinale
avec la papillosphynctérotomie oddienne. Les dernieres 10-20
années dans ces cas la papillosphynctérotomic s'effectue de
"intérieur du duodénum & "aide du fibroduodénoscopie quelques
Jjours avant ou 2-3 jours apres |'opération.

La cholédocotomie peut étre “idéale”, quand elle s’acheve par
la suture primaire de incision, sans drainage externe, Pour sa
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réalisation. il est nécessaire d'avoir un cholédogue avec une paroi
légérement épaissie, qui permettrait une bonne suture, pour que la
hile soit aseptique et la perméabilité du cholédogue inférieur et de la
jonction cholédocoduodénale soit parfaite.

Ces trois conditions sont rarement rencontrées ce qui Impose
d’effectuer le drainage exierne provisoire. Le drainage met au repos
les voies biliaires pricipales, réalise |"évacuation du contenu
purulent ou biliopurulent jusqu’a la stérilisation de la bile. Outre
cela, par le tube du drain. on introduit des antibiotiques, de la
novocaine, de la no-chpa, de la baralguine, pour gue le spasme
cesse et on contrdle le lumen cholédoque par la fistulo-
cholangiographie postopératoire. 11 est bien qu'en cas de lithiase du
cholédogue multiple ou hépato-cholédogque, la cholangiographie
soit effectuée a la fin de 'intervention avant la fermeture de la paroi
pour pouvoir enlever immédiatement un éventuel calcul oublic.

Selon la place de I’introduction du drain dans le cholédoque, sa
forme, 1'orientation du bout inteme et des autres particulariles. on
distingue divers types de drainage externe:

1) drainage de type Holstedt - introduction d’un drain simple a
diamétre de 2-3 mm par le trajet cystique orient¢é vers la papille
oddine;

2) drainage de type Lamé — le méme trajet, a la méme
orientation. seulement il passe par ['incision longitudinale du
cholédoque, plus bas du trajet cysiique:

3) drainage de type Kehr — a la forme d’un “T7, la branche
courte s'introduit aussi par I'incision longitudinale dans le
cholédogue, mais la branche longue s”extériorise;

4) drainage de type Robson-Vichnevski — un tube a plusieurs
orifices s'introduit par incision longitudinale du cholédoque, le
bout interne étant orienté vers le hile, parfois dans un des canaux
hépatiques;

5) drainage de type Praderi-Smitt — le bout interne du drain de
polyéthilene perforé se trouve dans le lumen du cholédoque plus
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haut de sa  suture, mais celui  externe est  extériorise
transhépatiquement.

Le drainage du cholédogque se maintient pendant 1218 jours.
L’enlévement du drainage est recommandé seulement quand on est
convaincu  cliniquement et cholangiographiquement de |la
perméabilité des voies biliaires.

En  plusicurs cas (aprés la  papillosphynctérotomie
transduodénale, la plastie des voies biliaires. etc.) on peut appliquer
des drainages transpapillaires:

1} de type Cattelle-Champau — le drain en forme de “T”, un
des bouts (extrémilés) du wbe de I'intérieur du cholédoque descend
par la papille dans le duodénum, alors que I’autre tube s'extériorise
par I"incision du cholédoque;

2) de type Deogliotti — un tube simple a plusieurs orifices
pariétaux descend du cholédoque dans le duodénum par la papille.
alors que I'autre bout s'extériorise;

3) de type Voelker — on introduit le tube simple dans le
cholédoque de maniére que son bout crinien dépasse en haute
I"orifice de cholédocotomie, et que extrémité caudale s'extériorise
aprés avoir traverse la papille par une incision en forme de point de
la paroi ventrale du duodénum;

4) de type Calmers — le méme que Voelker, mais I'extrémité
caudale est extériorisée par I'incision de I"estomac:

5) de type Bailleys-Smirnov-Eristavi — quand la téte caudale
est enlevée par voie transduodénogastronasale;

6) de type du Val — la prothése interne 4 tube perdu; on
introduit le tube par la cholédocotomie supraduodénale: I'extrémité
cranienne est introduite dans le hépatique, mais le bout distal arrive
dans le duodénum. La plaic de la cholédocotomie est cousue au-
dessus du drain.

Pendant nos jours, grice au progrés de la technique
endoscopique on "utilise surtout en cas de plastie des voies biliaires
exiraheépatiques.




Parmi les nombreuses complications, on accompagne les
drainages transpapillaires ol il y a une complication majeure - la
pancréatite aigué a une mortalité de 30,3% (V.S. Saveliev) ce qui
réduit beaucoup les indications vers celle-ci.

De multiples drainages on constitua les deux groupes a visa
physiologique qui sont: Holstedt et Baylleys-Smirnov-Eristavi.
Dans les cas ol @ la base de I'ictére mécanique sc trouve la sténose
de la papille ou du sphyncter oddien, on indique la
papillosphynctérotomie @ prépondérance de celle endoscopique. Si
la longueur de la stricture dépasse 2-2,5 cm, on indique les
anastomoses biliodigestives: cholédocoduodénostomie,
cholédocojéjunostomie (avec 'exclusion de |'anse allérente — le
procédé de Chalimov ol anastomose cn “Y" - le procédé de
Roux).

Les mémes anastomoses biliodigestives sont indiguées et dans
les cas ol & la base de lictére mécanique se trouvent les tumeurs
malignes inopérables.

En cas de tumeurs bénignes ou malignes mais opérables on
applique des opérations radicales de type: polypectomic,
papillectomie, papillosphynctérotomie, résection
pancréatoduodénale, ete.
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CHAPITRE VI

LA PATHOLOGIE CHIRURGICALE
DU PANCREAS

Anatomie et physiologie du pancréas

Le pancréas se développe, tout comme le duodénum, de la
méme proéminence épitéliale de la paroi de I'intestin primaire. 11 est
situé en arriere du péritoine. en face des vertebres L, — Lo,
comprenant sa téte située & droite de la colonne vertebrale, une
partie plus allongée — le corps uni a la téte par un segment plus
étroit, nommé le col du pancréas, et une portion plus mince — la
queue, qui atteint le hile de la rate. Du point de vue anatomo-
chirurgical, on distingue deux portions:

1) Ia téte, solidaire, des points de vue anatomo-topographique.
physiologiquement et chirurgicale, avec le cadre duodénal.
les voies biliaires extrahépatiques et les canaux excrétoires
pancréatiques, représentant, le paneréas droit ou le
duodéno-pancréas;

2) le corps et la queue — le pancréas gauche, solidaire avee la
rale, ou la rate-paneréas.

Le duodéno-pancréas, tout comme la rate-pancréas, posséde sa
propre vascularisation.

Le pancréas est couvert d'une capsule fibro-conjonctive laxe
dans laguelle sont incluses aussi les cellules graisseuses. La capsule
pancréatique, ainsi que les septums fibreux de la glande contiennent
de nombreuses formations lamellaires, du type Krause et Vater-
Pacini. Ces formations constituent le substrat anatomigque de la
“zone reflexogéne pancréatique”. De la capsule se détachent des
trames minces, qui entrent dans le paremchyme pancréatique, le
divisant en lobes.

lLe parenchyme pancréatique est formé par deux types
d’éléments séerétoires, exocrines et endocrines. 1.'élément exocrine
a une structure acineuse et il déverse le produit de la séerétion dans
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les canaux collecteurs, qui s’ouvrent dans le canal de Wirsung et
Santorini avec |'issue par la papille Vater dans le duodénum, mais
I’élément endocrine se présente sous forme des iles, situces dans
"interstice conjonctif des espaces interlobulaires et qui sécrétent des
hormones se déversant dans le milieu interne (P. Martin, 1981).

La paroi postérieure de I’organe couvre: |'aorte, la veine cave
inférieure, le début de la veine porte, la veine et [artere
mésentérique supérieure, le plexus ceeliaque, cte. La longueur de la
plande pancréatique varie entre 12 et 22 cm (en moyenne |5 cm),
son épaisseur est 1,5-3 cm, la hauteur — 4,5 cm et e poids — 60~
115 gr (en moyenne 80 gr).

L'alimentation du pancréas cst assureé par de nombreuses
arcades artérielles (antérieure, postérieure, supérieure, inférieure)
provenant de I'artere hépatique commune et de [lartére
mésentérique supérieure; la queue s’alimente de 'artére splénique,
qui va le long du bord supérieur du pancréas, lui donnant 4-8
branches. Les veines du pancréas se déversent directement dans la
veine porte, la veine mésentérique et la veine spiénique. Les
capillaires lymphatiques sont situés dans la zone périlobulaires et
forment des multiples plexus intrapancréatiques, qui, par
I"intermédiaire des vaisseaux lymphatiques, transportent la lymphe
dans les ganglions lymphatiques:  pancréato-duodénaux,
pancréatiques supérieurs, spléniques, pancréatiques inférieurs.

Il y a de nombreuses anastomoses entre les lymphatiques
pancréatiques et celles de I'espace rétropéritonéal, les soi-disant
relais lymphatiques qui expliquent la rapidité de “la métastasation™
enzymatique des pancréatites aigués. dans la direction cranienne (la
cage thoracique), ainsi que dans la direction caudale (I’espace
rétrocolique, paranéphral, le petit bassin).

L'innervation du pancréas est assurée par les nerfs issus des
plexus: splénique, hépatique, mésentérique supéricur, cceliaque,
ainsi que des ramifications des nerfs vagaux qui constituent, a leur
tour. des plexus intrapancréatiques.
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Le pancréas est une glande digestive & double sécrétion:
externe et interne. La sécrétion externe consiste en la production du
suc pancréatique par les granulations zymogénes de ["acine. En 24
heures un pancreas sain sécréte de 300 4 2 000 ml (en moyenne
600-700 ml) de suc pancréatique. qui est un liquide neutre ou
légerement alcalin (pH = 7,0-8,7) riche en bicarbonates (qui
neutralisent le chyme acide 4 la sortie de I'estomac et qui contient
des ferments: glycolytiques (I"alpha-amilasc), lipolytiques (la
lipase, la phospholypase A et B) et protéolytiques (la trypsine, la
chymotrypsine, 1’élastase, la collagénase, etc.)

Méthodes d’investigation

L’examen du malade atteint des affections du pancréas
comprend I'étude de I'anamnése, des données physicales, des
méthodes de laboratoire et instrumentales. Les méthodes qui visent
la fonction séerétoire externe supposent I'appréciation des ferments
(la trypsine, la lipase, I'amylase) dans le suc pancréatique, le
contenu duodénal, dans le plasma. I'urine, le liquide péritonéal.
pleural, I'étude du coprogramme, etc. La concentration de la
glucose dans le plasma et 'urine montre la fonclion endocrine du
pancréas.

Parmi les méthodes instrumentales de routine qui ont gardé leur
valeur on peut citer: la radioscopie, la radiographie, la scintigraphie,
la laparoscopic. A présent une grande contribution dans le dépistage
des ctats pathologiques du pancréas revient @ la tomographie
computerisée,  ['ultrasonographic  du  pancréas et g
pancréatocholangiographie rétrograde.

Anomalies congénitales de pancréas

Elles peuvent revétir les formes suivantes:
1) le pancréas annulaire;
2) le pancreas aberrant (accessoire);
3) la kystofibrose du pancréas.
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Le pancréas annulaire est un vice congénital qui apparait a la
4°6° semaine depuis le développement embryonnaire et il est dii a
I'absence de rotation du bourgeon embryonnaire pancréatigue
autour du duodénum. Il se caractérise par le fait qu'un anneau de
tissu pancréatique entoure complétement ou partiellement la portion
descendante du duodénum (plus fréquemment au niveau de la zone
terminale du Wirsung), gu’il peut sténoser complétement ou
partiellement. La fréquence de ce vice constitue 3% du lot entier des
anomalies du tractus digestif. Les manifestations cliniques mettent
en évidence les signes d'une occlusion intestinale chronique ou
aigué, ce qui impose une différentiation avec le pilorospasme, la
pilorosténose ou la hernic diaphragmatique congénitale. La
radioscopie baryteé (ou avec 2-3 ml d’iodolipole) met les points sur
les *i7.

e traitement est chirurgical — “duodéno-duodéno™ ou
“duodéno-jéjunoanastomose™ aprés ou simultanément avec la
suppression des troubles hydroélectrolitiques.

Le pancréas aberrant (accessoire ou sur numéraire) — se
présente comme une hétérotopie du tissu pancréatique (des nodules
pancréatiques, ayant les dimensions d’une noisette, situés dans la
sous-muqueuse, la musculeuse ou la sous-séreuse) dans la paroi de
I'estomac, de !'intestin gréle ou gros, du cholécyste. du diverticule
Meckel. 11 peut causer une hémorragie intestinale, la perforation ou
I'inflammation de la paroi intestinale. Il y a des observations
cliniques de pancréatites aigués hémorragiques cantonnées sur le
pancréas aberrant avec des perforations intestinales, rendant le
tableau clinigue d'une péritonite généralisante (P.Martin, 1982). Il
faut le différentier de I'invagination de 'intestin, de la polipose du
chlon, de la maladie ulcéreuse, etc. Le diagnostic peut étre facilité
par une radiographie du tractus digestif, la
fibrogastroduodénoscopie ou la choléeystographie.

Le traitement se réduit & la résection du segment respectif ou a
la cholécystéctomie.
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La kystofibrose du  pancréas se développe dans les
exocrinopathies congénitales — la mucoviscidose.

Pancreéatite aigué

Généralités

De toutes les urgences abdominales, la pancréatite aigué
nécrotico-hémorragique est la maladie qui a suscité des études
cliniques, morphologiques,  statistiques, des  recherches
expérimentales multiples, prolongées et extrémement variées.

A cause de la gravité peu ordinaire du tableau clinique, le
pronostic réservé et a une létalité élevée, la maladie a été nommee
“le drame abdominal” et elle a été incluse dans le groupe des
grandes catastrophes de |'organisme.

La dénommination de “pancréatite aigué”, terme générique,
gardée par tradition, semble impropre, car 'élément inflammatoire
est absent et 81l apparait, il est presque toujours secondaire,

Les dénomminations “autodigestie triptique glandulaire”, “la
nécrose hémorragique aigué du pancréas™, “la stéatonécrose”,
“I'apoplexie pancréatique™, “la pancréatite nécrotique aigué”, quoi
qu'elles paraissent plus cxactes du point de wvue anatomo-
pathelogigue sont, néanmoins, loin de la réalité clinique.

La majorité des publications utilisent cependant la
denommination “pancréatite aigu&”, terme devenu usuel el consacré
de longue date.

Selon Hollender L.F. et coaut. (1963) “la pancréatite aigué
nécrotico-hémorragique” réalise un syndrome abdominal grave,
provoqué par la nécrose hémorragique et aseplique du pancréas
accompagnée de cytostéaloncerose parenchymateuse et péritonéale.
Elle résulte d’un processus d’autodigestion de la glande et des
séreuses avoisinées, par une activation pathologique brutale des
ferments pancréatiques, dont la trypsine et la lipase jouent un rdle
prépondérant,
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Etiopathogénie

De nombreuses théories ont essayé, a travers les temps,
d’expliquer le phénoméne princeps qui initie le début de |"affection.

La majorité de ces théories appuient leurs conclusions sur des
données  expérimentales, quoique les données obtenues
expérimentalement ne puissent pas toujours ¢tre appliquées dans la
pratique humaine. Malgré tous ses défauts, chaque théorie invoquée
contient un grain de vérité.

1) La théorie canalaire (canaliculaire) suppose |"existence d'un
reflux biliopancréatique, qui, grice 4 un obstacle oddien (spasme,
inflammation, calcul), favoriserait le reflux de la bile infectée dans
le Wirsung et I"activation intrapancréatique de la trypsine, suivie de
'autodigestion du pancréas. Cette théorie a été lancée par
Lanceraux (1891), soutenue et propagée par Opie (1901), tous les
deux se référant 4 la premiére pancréatite aigué expérimentale
démontrée par Claude Bernard en 1850 par Iinstillation de bile
dans le canal de Wirsung, apreés sa suturation préalable.

2y La théorie vasculaire attribue aux modifications vasculaires
un role dominant. Ces modifications ont lien dans |'ordre suivant:
I'angiospasme réflexe, la thrombose vasculaire et |"infarctus.

3) La théorie infecticuse suppose que le facteur bactérien
constitue un composante importante dans le développement d’une
pancréatite aigué. 1l peut étre causé par: des parotites, des €tats
gripaux, la fievre typhoide, des foyers d'infection (génitaux,
appendiculaires, des voies biliaires, des thrombophlébites, etc.). La
propagation de |'agent pathogéne vers le pancréas peut se produire
par voie hémathogéne, lymphogene, canaliculaire, ou directement —
par continuité, d’un foyer septique avoising,

4) La théorie anaphylactigue (allergie): le terrain allergique
constitue un facteur prédisposant 4 la pancréatite. La vasodilatation,
la perméabilté vasculaire accrue et |'eedéme sont des éléments, qui
conditionnent, dans les états allergiques, une chaine enzymatique au
niveau du pancréas.



Le fait que les pancréatites aigués apparaissent avec une
fréquence accrue aprés les repas copieux, souléve le probléme de
I"antigéne des aliments consommés. L'ingestion de certains
aliments, pour lesquels le malade est sensibilisé, détermine un choc
anaphylactique favorisant les réflexes neurovasculaires, réflexes
qui, en dernier lieu, ménent a I'élibération des enzymes
protéolitiques de la cellule acineuse.

3) La théorie nerveuse accorde une grande valeur au type du
systéme nerveux sur le fond duquel se développe un procéssus
pancreatique. Les excitations entéroceptives  déclanchent, par
I"intermédiaire du systeme nerveux central, des lésions de différente
intensité, déterminées par la vasodilatation, "cedéme, I"hémorragie,
I"hypersécrétion pancréatique.

La pathologie humaine confirme chaque jour cette participation
du systéme neurovégétatif, par des arguments thérapeutiques.
L’infiltration paravertebrale avec novocaine, ['administration
intraveineuse de la novocaine, le blocage épidural prolongé modére
I"activité exagérée du sympathique abdominal. arrétent I"évolution
de la maladie et ménent souvent 4 la guérison rapide du malade.

6) La théorie toxique — certaines substances toxiques peuvent
pravoquer des pancréatites aigués, leur action s'exergant au niveau
de Iétage acineux. Parmi les substances incriminées se trouve
I"alecol, surtout Ialcool méthylique. I semble que le mécanisme
d’action de I'intoxication éthylique soit indirect. 6libérant de la
sécrétine et déclanchant un spasme au niveau du sphincter Oddi.

En jetant un coup d'eeil d'ensemble sur Jes différentes
hypothéses exposées, qui essayent d'expliquer le mécanisme du
déclanchement de la pancréatite algué, ainsi que le processus de
I"autodigestion glandulaire, nous trouvons que toute agression
(canalaire, allergique, infectieuse, vasculaire. nerveuse. traumatique
ou toxique) peut mener & I'apparition des lésions de pancréatite
aigui,

Selon A. Bernard (1963), les processus lésionnels de la
pancréatite aigué ne peuvent pas apparaitre sans cxlravasation de
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suc pancreéatique des voics sécrétoires ou excrétoires du pancréas:
“sans trypsine extravasée, il n'y a pas de foyers lésionnels
d'autodigestion glandulaire”.

Tous les mécanismes mentionnés dans les théories exposees,
contiennent un grain de veérité, car on peut en tirer une conclusion
unanime: I'extravasation de la trypsine, avec toutes ses
conséquences enzymatigues el neuro-vasculaires,

La gquintessence du mécanisme pathogénique du déclanchement
de la pancréatite aigué pourrait étre formulée de la maniere
suivante: a la suite de 'action des facteurs étiologiques énumérés
plus haut a lieu le passage précoce de tous les ferments
pancréatiques a I"état actif, suivi d’un processus d’autoaliération du
propre fissu. Le processus porte un caractére autocatalytique et
parfois aboutit 4 une autolyse compléte du pancréas.

Cette théorie fermentative sur "origine de la pancréatite aigué
est la plus répandue et elle est soutenue par la majorité des
chercheurs dans le domaine de l'expérience, ainsi que dans celui de
la clinique. Elle suppose que la pancréatite aigué est une pathologie
polyétiologique, mais avec un seul mécanisme: les facteurs nocifs,
ou bien par l'altération de la cellule acinaire, ou bien par
I'hyperactivation séerétoire, ménent a l'évadation des ferments
activés (autoactivés) dans l'espace interstitiel.

Bien que cette conception, comme nous l'avons mentionné
plus haut, soit prédominante, elle laisse cependant sans réponse les
questions suivantes:

1. Quelle sont les causes directes de ['autoactivation
intraorgane des ferments pancréatiques (en état normal ce
fait a licu dans le duodénum sous l'influence de
I'entérokinase et en présence de la bile)?

2. Pourquoi le pancréas, dans ces cas, devient vulnerable aux
propres ferments (ou le tissu pancréatique viable est trés
résistant a I'action des propres ferments)?

3. Pourguoi, dans certains cas, le processus pathologique
déclanché est stoppé (sans traitement) et l'affection prend
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unc forme abortive (85%). dans d'autres cas, la nécrose se
réduit aux foyers (uniques ou multiples), mais parfois elle
prend un caractére généralisé et aboutit 4 la destruction
totale de 'organe?

Ces questions et beaucoup d'autres attendent leurs réponses
compliquant, & I'heure actuelle, le traitement et maintenant l'indice
de la mortalité 4 un niveau élevé (25-30%).

En qualité de réponses @ ces questions peuvent servir les
données expérimentales et cliniques accumulées les derniéres 23
décennies.

Les ferments sous forme active, pénétrés dans I'espace
interstitiel altérent le stroma de I'organe et, en premier licu, les
capilaires sanguins. Les modifications qui suivent — I'alltération de
Pendothélium, la diminution de la vitesse de I"hémocirculation,
I"augmentation de la coagulabilité du sang — ont pour résultat le
trouble de la microcirculation et inonde I'espace pancréato-biliaire
avec des substances actives comme, par exemple, les guinines, les
sérotonines, I"histamine, ete. Tout cela conduit a 'hypoxie des
cellules acinaires, qui deviennent vulnérables et, sous I'action
directe de |"élastase, la phospholipase A, se nécrotisent, éliminant
de nouvelles portions de ferments et le cvele se renouvelle. A un
certain moment, la grande quantité de ferments, de quinines ct
d’autres substances actives franchit la barriére pancréatique et se
met & invader les tissus adjacents et. en premier lieu, I'espace
adiposo-cellulaire rétropéritonéal, produisant des foyers nécrotiques
de différentes dimensions. Bien plus, sont inondées les voies
lymphatiques, transportant les ferments et d'autres substances
nocives a grandes distances du fover initial et provoque des
processus pathologiques dans divers organes et systémes (les reins,
le foie, le cezur, les poumons, le cerveau).

Anatomie patologique
Les ferments activés, évadant des cellules pancréatiques
(pancréocytes), altérent le parenchyme, le stroma et le tissu adipeux.
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Le processus pathologique déclanché manifeste une eévelution
stadiale: la phase de I';edeme (séreux et hémorragique), de la
nécrose et la phase de lyse et de séquestration des foyers
nécrotiques. On observe deux types de nécrose: parenchymateuse ct
graisseuse.

Le premier type est la conséquence de Maction des ferments
protéoliques (la trypsine, I'élastase), ainsi que d'une séric de
substances actives (kalicrein, la guinine, I"histamine, la sérotonine,
la plasmine) sur les cellules acinaires pancréatiques. l.es tissus
dévitalisés ont autour d’eux une barriére leucocytaire faible, ils se
lysent trés rapidement, se transforman! €n masses suppuratives avee
un contenu riche en fermems protéolytiques, grice auxquels
I"intoxication est fort visible.

La nécrose graisseuse est due & 'action de la lipase (et de la
phospholipase A) sur le tissu adipeux, facilité par la lymphostase
concomitente. Elle se manifeste par la formation de la stéatonécrose
sous forme d'infiltrats massifs avec une reaction leucocylaire
perifocale fort prononcée. Dans les conditions de [Magglomération
de ferments protéolytiques les foyers de stéatonécrose se
séquestrent, mais les signes d’intoxication ne sont pas prononces,

Dans la pratique quotidienne on rencontre plus souvent la
nécrose mixte avec la prédomination d'une ou d'autre forme.

Les foyers nécrotigues dans la pancréonécrose peuvent étre
solitaires, multiples ou il y a une altération totale du pancréas, mais
aun début, la nécrose comprend toujours seulement les couches
superficielles de 'organe, pénétrant rarement son épaisseur toute
entiére.

Du point de wvue de ['évelution physiopathologique, la
pancréonécrose révele trois périndes d evolution:

1} la période des déréglements hémodynamiques (v compris le

choc pancréatique),

2) la période des modifications inflammo-dégénératives;

3) la période tardive des complications suppuratives et

réactives.
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Classification
La forme de la pancréatite aigué est en stricte dépendance de la
phase du processus pathologique du pancréas (V.1 Filin),

On distingue:

1) la  pancréatite  aigué interstitielle  (cedémateuse), qui
correspond a la phase d”cedéme:

2) la pancréatite aigué nécrotique (avec ou sans composant
hémorragique), qui correspond 4 la phase de nécrose:

3) la pancréatite infiltro-néerotique ¢t suppurc-nécroligue,
correspondant a la phase de lyse et de séquestration des
foyers nécrotiques,

Sympromatologie

l.a maladie de pancréas présente le tableau clinique d'un
abdomen aigué nuancé. D'habitude, il y a une correspondance entre
le degré des modifications morphologiques et |'intensité des
phénomenes clinigques.

Le tableau clinique esquissé d’une maniére impressionnante par
les classiques, a déterminé¢ Dieulafoy et Giordano d’appeler cette
affection “le grand drame pancréatique™, et H. Mondor, se référant,
en particulier, & la pancréatite aigu€ nécrotico-hemorragique la
présente comme “une catastrophe abdominale™.

[’habitude, le début est brusque chez une personne avec des
antécédents hépato-biliaires. un alcoolique ou chez une personne
apparemment saine, aprés un repas riche en graisses et avec
consommation d’alcool. Ce début brusque, tel “un coup de foudre”,
constitue  cependant une rareté. Assez souvent, le début est
insidieux, lent, “moderato cantabile™, selon 'expression de Ilepp.
La majorité des malades accusent des douleurs répétées, avec une
durée de 24-36 heures. Ces séquences douloureuses qui
pronostiquent la “tempéte”, interprétées comme des indigestions ou
des gastroduodénites, sont en réalité des formes courtes et
passageres de pancréatite cedémateuse.
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L’expression avec laquelle nous accueille les malades est
concluante: jai eu des douleurs auparavant, mais clles n’étaient pas
5i vives.

La douleur, présente chez 95-98% des malades, est le signe
majeur et precoce qui domine le tableau clinique. Elle est violente,
insupportable, continuelle et résistante aux antalpiques habituels.
Cest une douleur de nécrose ischémique, décrite par les malades
comme une sensation de “déchirement”, “torsion”, “écrasement”,
ou plus rarement comme une briilure.

Le si¢ge de la douleur est I'abdomen supérieur — |'épigastre
avec des irradiations dans I’hypochondre droit ou gauche, 4 la base
de I'hémitorax gauche et dans la région scapulohumérale (le signe
Bereznigovski). La douleur revét souvent 'aspect classique de
douleur “en barre” ou doulcur en semi-ceinture. Parfois la douleur
se déplace dans I'hypogastre (masque génital), dans la fosse iliagque
droite (masque appendiculaire), dans I’hypochondre droit (masque
cholécystique) ou dans la région du coeur (masque d'infarctus). La
douleur irradie le plus souvent dans I'angle costo-vertebral gauche
(le signe Mayo-Robson).

Le mécanisme de la production de la douleur comprend
plusieurs facteurs: I'cedéme et les hémorragies du pancréas
produisent une distension de la capsule, génératrices de douleur par
la compression des éléments acineux et des corpuscules Vater-
Pacini. L’irritation nerveuse, par la distension de la capsule, par
I"action nécrosante de la trypsine et de la chymotrypsine sur les
formations nerveuses, expliquent la localisation de la douleur,
Iintensité¢ et I'irradiation postéricure,

A cause de |"intensité de la douleur, les malades cherchent des
positions antalgiques dont la flexion du tronc a une valeur
orientative. La durée des phénoménes douloureux, méme pendant le
traitement, est de 36-48 heures.

Les nausées et les vomissements sont présents dans 85-95% des
cas, constituant le deuxiéme signe classique de la pancréatite aigué.
lls sont simultanés & la douleur, parfois ils la précédent. Leur
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quantité peut étre excessivement grande, causant des élats de
déshydratation, qui accélérent l'altération générale.

Les vomissements sont au début alimentaires, ensuite bilicux,
lls n'allégent pas, au contraire, ils sont poignants. L'aspect noirdtre,
comme le “marc”, signifie un pronostic grave.

Les troubles du transit digestif peuvent revétir deux formes:

a) la paralysie gastro-intestinale, qui peut étre partielle,

intéressant seulement un segment jéjunal, ou généralisante.
Assez rarement, peut s'installer une occlusion mécanique
haute. consécutive & un érécissement au niveau Di ou de
l'angle duodéno-jéjunal;

b} dans 7% des cas on rencontre 'hiperkinésie jéjuno-iliaque
qui prouve un syndrome diarrhéique avec des selles liquides,
aqueuses et il est dd a I'élimination de T'histamine sous
l'influence des enzymes protéolitiques.

Procédant 4 l'examen du malade, on reste impressionné par la
discordance entre l'intensité des signes fonctionnels et des signes
découverts pendant I'examen objectif.

L'inspection générale met en évidence les zones cyanoliques
tégumentaires, qui, selon la forme de la pancréatite, peuvent étre a
peine ohservables, ou prononcées et localisées dans différentes
parlies du corps: la partie supérieure, surtout dans la région du
visage et du cou (le signe Mondor-Langerlof), la region
paraombilicale (le signe Cullen), les parties latérales de 'abdomen
(le signe Grey-Turner) et d'autres. Parfois (18% des cas) le subictere
se fait remarquer.

La langue est saburrale et séche en fonction du degré de
déshydratation de l'organisme, l'abdomen présente une asymeétrie.
suite du météorisme du colon transversal (le signe Bonde). La
respiration est un peu accélérée. mais la dyspnée peut apparaitre,
étant causée par l'invasion des ferments protéolytiques dans le
thorax avec 'altération de la plévre, des poumons, du diaphragme.

Le pouls est accéléré, le degré de la tachycardie se trouvant en
directe correspondance avec le degré de l'intoxication. La tension
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artérielle au début peut étre ¢levée, mais plus tard clle a toujours
une tendance vers la diminution. Dans les formes graves, un choc
pancréatique peut se déclancher avec unc baisse brusque et
essentielle de la tension artérielle. Au début de la maladie on dépiste
le “symptome des ciseaux” - sur le fond d'une tachycardie
prononcée on constate la lempérature normale du corps ou sous-
fébrile. Plus tard apparait la figvre qui, dans la majorité des cas, est
une hyperthermie aseptique. Elle est due aux protéines, qui
pénétrent brusquement dans le torrent circulatoire, créant ainsi une
“hyperptotéinémic toxigue”.

La percution cst doulourcuse dans ['¢pigastre; dans
I"hypochondre droit et gauche, elle est légérement positive — “le
signe de la clochette” (Razdolski). La matité hépalique est gardce.
Souvent la percution reléve une zone de sonorité  situge
transversalement dans 1"abdomen supérieur (le signe Gobief). Cette
sonorité est provoguée par la distension du colon transverse
consécutive a la pénélration des enzymes glandulaires extravasés
entre les feuillets du mésocolon. Chez certains malades on trouve
une matité déplagable dans les zones déclives, relevant la présence
d'un exsudat péritonéal en quantité de 250-500 ml.

La palpation de ['abdgmen mel en relief certains signes
caractéristiques: la résistance musculaire dans la projection du
pancréas (le sygne Korte), I'absence de la pulsation de ['aorte
abdominale (le signc Voscresenski). Mais il faut mentionner que
I'abdomen  présente rarement une résistance  musculaire
geéneralisante, exceptés les cas de péritonite fermentative précoce.

. ‘auscultation de ['abdomen permet a dépister un “silence
abdominal™ parfait. On ne pergoit pas de bruits hydroaériques, ni
d’autres tonalités non plus, & cause de ['installation de ['iléus
paralytigue qui explique “le silence abdominal™,

Au cours de la pancréatite aigu€, peuvent survenir des froubles
nenro-psychigues sous la forme d'un syndrome confus, avec une
agitation phychomotrice, un délir aigu, des tremblements, le

147



syndrome dépressif et d’autres. ['installation de ces troubles est la
preuve d'une évolution grave.

Les  manifestations  rénales  sous forme  d’oligurie,
d’albuminurie, de cylindrurie, de hématurie et d'anurie sont
dépistées en 50-60% des pancréatites aigués.

Le diagnostic positif repose sur I'anamnése (des antécédents
hépato-biliaires, 1'étilisme, 'alimentation abondante avec des repas
gras, frits, etc.), sur la symptomatologie clinique (une douleur &
caractére maxime, au début, I'état de choc, le contraste entre 1'état
géndral altéré du malade et les phénoménes objectifs abdominaux
minimes ou modérés) et sur les explorations paracliniques.

L'analyse du sang découvre une leucocytose (15-20,000/mm’)
avec neutrophilie. €osinophilie, lymphopénie et monocytopénie,
anémie, qui peut étre masquée d’hémoconcentration et accélération
de VSC.

['analyse de [Purine peut dépister 'albuminurie. la
leucocyturie, la cylindrurie, I"hématurie. De tous les ferments
pancréatiques, c'est la quantité de I"amylase (la diastase) qui s’éléve
dans I"urine et dans le sang, Plus tard (3-4 jours aprés le débur)
s'éleve aussi la quantité de trypsine et de lipase dans le sang, dans
les exsudats péritonéaux et pleuraux, dans la lymphe.

En méme temps, dans le sang s’éléve aussi le niveau d’autres
terments intracellulaires: la désoxiribonucléase, la transamidinase,
la lactatdéhydrogénase, la transaminase, etc.

L'examen radiologique de I'abdomen qui comprend aussi les
loges pulmonaires, nous montrer la pneumatisation de la premiére
anse jéjunale (“I'anse sentinelle™), du bulbe duodénal ou du c¢éion
transverse. En cas de litiase du VBP, il met en évidence les calculs
radioopaques. Au niveau du poumon, il met en évidence
I"immobilité de I"hémodiaphragme gauche, de liquide a la base de
la plévre et de I'atélectase du lobe inférieur gauche. |.'examen
radiologique du tube digestif avec du baryum peut mettre en
evidence un ¢largissement du cadre duodénal.
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La fibrogastroduodénoscopie vient compléter le diagnostic
avec des informations secondaires, telles que: le bombément de la
paroi postérieure de I'estomac, des signes de gastro-duodénite
aigué, parfois des ulcérations multiples avec des ¢éléments
hémorragiques.

Des possibilités énormes de diagnostic sont cachees dans la
laparoscopie qui met 4 la disposition du chirurgien des signes
directs: des taches de cytostéatonécrose sur le grand épiploon,
péritoine pariétal et viscéral, 'exsudat hémorragique, I'eedéme du
grand épiploon, du ligament gastrocolique, du mésentere,
I"hyperhémie et I'imbibition du péritoine etc. et des signes indirects:
la parésie gastrique et celle du colon transverse, la stase dans la
vésicule biliaire, etc.

Un autre signe direct qui trahit la pancréatite aigu€ est le haut
niveau des enzymes pancreatiques dans |'exsudat péritonéal, ¢vaque
par le laparoscope.

Parmi les grandes vertus de cette méthode on compte les
possibilités curatives utilisées immédiatement aprés |'établissement
du diganostic.

Les derniéres années, les méthodes non-invasives
dinvestigation sont en grande faveur, telles que: la termographie,
I'ultrasonographie et la tomographie computérisée.

La termographie permet |'établissement du diagnostic de la
pancréatite aigu# en 70% des cas par I'élucidation des foyers avec
des irradiations infrarouges majeures.

L 'ultrasonographie identifie la pancréatite aigugé en 753% des
cas. Dans la phase d'cedéme on constate 'augmentation des
dimensions du pancréas, celui-ci restant bien délimité, Dans la
pancréatite destructive, le tissu glandulaire perd son homogénéite,
les délimitations des tissus adjacents disparaissent, les contours
deviennent estompés, des foyers amorphes surgissent.

La tomographie & ['ordinatewr montre une augmentation de
volume du pancréas avec 'invasion des plans fasciaux, qui ne se
comportent plus comme une barriere devant le processus lésionnel
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des pancréatites aigu@s grice aux enzymes pancréatiques élibérées
par ce processus. Elle permet de localiser les foyers de raréfaction
ou d'induration, des calculs ou des kystes avee un diaméire jusqu'a
2em,

Le développement d'une formation tumorale dense dans
l'espace paranéphral chez les malades avec un diagnostic incertain
constitue un signe de confirmation et de certitude de la pancréatite
aigue.

Le diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel s'effectue avec 'ulcére gastrique et
duodénal, surtout l'ulcere perforé, la cholecystite aigué, I"infarctus
de myocarde, congestion pulmonaire basale gauche; plus rarement,
avec l'infarcius meésentérique et 'hémorragie intraabdominale.

Le traitement
Dans ous les cas de pancréatite aigugé on commence le
traitement par ["administration des remédes médicamenteux. Les
malades seront internés dans les seetions de chirurgie, et, 'il est
necessaire, dans les salons de thérapie intensive. car le traitement
conservateur peut remplacer le trailement epérationnel en cas
d'inéfficacité ou de progression de la pancréonéerose.
La thérapie conservatrice de la pancréatite aigué poursuit les
buts suivants:
- Papaisement de la douleur, |'éloignement du spasme et
Famélioration de la microcirculation dans le pancréas;
= le traitement du choc et le rétablissement de I'homdcostase;
- l'oppression de la séerétion pancréatique et l'inactivation
des ferments protéolitiques;
- la diminution de la toxémie;
- la  prévention et les mesures de traitement des
complications.
I. Pour effectuer la premidre tache on utilise largement
différents blocages: sacro-spinal — avee la Novocaine. paranéphrale
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bilatéral — avec la méme substance, l'anesthésie épidurale dans le
segment Typ — Ty — avec la Trimécaine ou la Lidocaine dans une
solution de 2%, par 5 ml toutes les 6--8 heures: la Novocaine de 1%
_ 10 ml i/v ou en instillation. Les injections i/m ou i/v avec la
Baralgine — 5 ml trois fois par jour s'averent trés efficaces. On va
utiliser dans les mémes buts 'Hémodese, le Réogluman, ete,

2. La lutte contre le choc et le rétablissement de I'homéostase
s'effectue a l'aide de la Polyglucine (jusqu'a 1000 m! en 24 heures),
du Gelatinol (Plasmagel, Plasmol), du Plasma, de I'Albumine, des
solutions glucosées (30-40%).

En cas d'hémorragies internes, ou si I'hématocrite est sous 30%,
on va utiliser la transfusion sanguine ou de substituanis. La
transfusion sanguine directe est particuliérement efficace.

Les solutions cristalloides seront utilisées dans les cas ou les
pertes d'eau et de sels, par des vomissements, I'aspiration gastrique
ou intestinale, des transpirations, la polyurie. sont plus grandes.

L'équilibre hydroélectrolitique sera maintenu par le sérum
glucosé qui va assurer [e substrat énergétique nécessaire (4 4 gr. de
glucose | unité d'insuline), enrichi de sels (chlorure de potassium,
chiorure de sodium). Le contrile de l'ionogramme est obligatoire.
Dans les oliguries, 'administration du potassium sera évitée. En cas
d'acidose métabolique. on va administrer des solutions
bicarbonatées.

L'apparition de la tétanie impose I'administration du gluconat
de calcium 10% 3-5 gr. par voie i/v ou sulfate de magnésium avec
une concentration de 20% - 40 ml en 24 heures.

Dans les états graves de choc, dans lesquels l'intoxication
toxicoseptique est présente, on recommande la Dopamine, étant
donné qu'elle est moins tachicardique, moins arythmogene et
posséde un effet vasodilatateur rénal et splanchnique spécifique.

On utilise, avec un prand succés, des corticosleroides
(I'hydrocortisone) en grandes doses - jusqua 1,0-1.5 gr. en 24
heures pendant -2 jours,
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L'efficacité du traitement appliqué sera prouvée par le
rétablissement de la pression artérielle, de la diurése (25-30 ml par
heure), par les chiffres de la tension veineuse centrale (10-12 mm
H:0), par la disparition de ['acrocianose, par I'échauffement des
extrémites.

3. Le troisiéme composant important du le traitemment de la
pancréalile aigué est la suppression de la sécrétion pancréatique et
I'inactivation des ferments protéolitiques. La suppression de la
sécrétion d'ordre humoral s'effectue par I'application d'une sonde
nasogastrique avec l'aspiration continuelle du suc gastrique, qui, par
l'intermediaire de l'acide chlorhydrique, se présente comme le plus
fort stimulateur de la sécrétion pancréatique.

Parmi les autres substances médicamenteuses a  effet
d'inhibition de la sécrétion pancréatique, dans la littérature de
spécialité on trouve: le diamoxe (200400 mg en 24 heures), le
glycopirolat ((,1-0.4 mg), 5-phtoruracile (250 mg en 24 heures),
ete.

Certains savants (Morton, Widgers, 1940) utilisaient dans le
méme but les rayons X en doses de 30-50 R tous les 2-3 jours,
d'autres (Grinberg, 1971) — l'ultrason, etc.

Pour [linactivation des protéases pancréatiques, a |'heure
actuelle, on utilise, sur une grande échelle, les antienzymes, qui sont
devenus connus grice aux élaborations effectudes par Frey (1928,
1930,1953), Kunitz (1930) et d'autres.

LYinhibiteur Frey et Werle est utilisé sous le nome de Trasylol
et Zimofren et il est extrait de la parotide de bovines:

L'inhibiteur Kunitz et Nortrop est extrait du pancréas des
bovines. La préparation est connue sous le nom d'Iniprol. On
connait aussi d'autres inhibiteurs, tels gque: le Contrical, Tsalol,
Gordox, 'Aprotinine, etc. Tous ces antienzymes sont préparés des
organes animaliers; le foie, les poumons, le pancréas, la parotide et
ils sont des polipeptides, qui contiennent tous les aminoacides
rencontrés dans les protéines qui ont le méme poids moléculaire
(environ 9004) et avec une action prépondérante dirigée sur la
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trypsine et la kalicréine (l'enzyme wasoactif, produit par le
pancréas), donnant un composé biologique inactif.

l'administration des antienzymes doit étre commencée le plus
tt possible, méme au moment de 'hospitalisation du malade. Les
doses de Trasylol (Aprotinine) se situent entre 6-10.000.000 Un. en
24 heures, I'Iniprole — 2 000.000 — 2 500 000 Un. par jour, le
Gordoxe 12 000 000 Un., le Contrical 200 000-300 000 par jour.

La wvoie d'administration peut &tre diverse — ifv, ifa,
intraabdominale, parfois méme combinée.

4. Pour diminuer la quantité des enzymes, de la calicreine, des
quinines, de I'histamine et d'autres substances toxiques, on utilise
plusicurs manceuvres:

a) leur élimination accrue par les reins avee ['urine; on applique
dans ce but la méthode de la diurése forcée — 'introduction,
par voie intraveneuse, de la solution de 3% de Bicarbonate
de sodium (500 ml), de la solution Ringher-Lokk (ou le
Disol, le Chlosol — 1500 ml), aprés lagquelle on infuse en jet
de la solution de 15% de Manitol (1-1,5 gr. & un kg de
masse) avee 20 ml (10 ml au début et les autres 10 ml a la
fin) d'Euphiline 2,4%:; des solutions électrolitiques — 1500
ml; le plasma, l'albumine, des mélanges d'aminoacides —
1500 ml,

b) une partie des enzymes protéolitiques et d'autres substances
toxiques sont é€liminés a l'aide du lavage péritonéal
laparoscopique;

¢) les toxines qui circulent dans la lymphe et le sang peuvent
étre éliminces par l'intermédiaire de la lvmphosorbtion, la
plasmophorese;

d) un effet essentiel d'inactivation a lien & la suite des
transfusions directes de sang.

5. La prevention des complications exige une attention
particuliére envers le malade avec pancréatite aigué de la part de
I"interniste et du réanimateur. En dehors de I'entrainement décrit
plus haut, qui, étant appliqué précocement el en ensemble, sert a
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préventir des complications, on a besoin aussi des soins
impéccables, I'application a temps des méthodes
physiothérapeutiques, des méthodes de culture physique médicale,
etc.

Pour prevenir les complications suppuratives, on va administrer
des antibiotiques avec un large spectre d'action.

Le traitement, commencé i temps et intensément effectué,
permet, dans 85-90% des cas, de stopper le processus
d'autodigestion dans le pancréas, la maladie prenant la soi-disant
forme “abortive” et le malade guérit.

Dans les autres cas, malgré loutes les mesures entreprises, le
processus pathologique progresse et la maladie passe dans les autres
phases - celles de nécrose avec la lyse et la séquestration des foyers
nécrotiques (les 3°-4° semaines). Dans de telles situations, on
indique le traitement chirurgical — necroséquestrectomie avec le
drainage vastc de l'espace péripancréatique et de la cavite
peritonéale.

Complications de la pancréatite aigué
La pancréatite aigué évolutive, dans la majorité des cas
s'associe a différentes complications. ] faut mentionner que chez le
méme malade on peut dépister plusicurs complications appatues
simultanément ou consécutivement. Ces complications différent
aussi bien par le moment de leur apparition., le substrat
morphologique, leur origine, que par leur situation topographique.
Selon les facteurs énumérés, les complications de la pancréatite
aigué se divisent de la maniére suivante:
I} Selon le facteur étiopathogénique:
a) enzymatiques;
b) inflammo-infectieuses;
¢) thrombo-hémorragiques;
d) mixtes,
2) Selon le substrat morphopathologique:
a) fonctionnelles:



b) organiques.
3) Selon la situation topographique:
a) pancréatiques et parapancréatiques;
b} intraabdominales,
¢) extraabdominales.
4) Selon le temps de I"apparition:
a) précoces,
b} tardives.

Si on superposait les complications rencontrées dans la phase et
la période de la pancréatite aigué, on aurait le tableau suivant.

Dans la phase de I'ewdéme (la période des troubles
hémodynamiques) et la phase de la neécrose (la periode des
modifications inflammo-dégénératives des organes), on peul
dépister des complications enzymatiques et trombo-hémorragiques,
a origine desquelles se trouve Iinondation de I'organisme par des
ferments protéolytiques, des quinines et d'autres substances actives,
qui altérent les organes et les systémes de I'organisme.

Parmi celles-ci on rencontre: le choc pancréatique, les
péritonites et les pleurésies fermentatives, les pneumonies, les
atélectases, les miocardites, les médiastinites, les encéphalopathies,
les ulcérations du tractus digestif avec des hémorragies, etc.

Elles sont, dans leur majorité, précoces el portent un caractére
fonctionnel, car elles disparaissent avec |'arrél du processus
pathologique du pancréas sous I'influence du traitement appliqué et
clles ne nécessitent que rarement des manipulations
supplémentaires — des ponctions, le lavage laparosccpique, la
bronchoscopie d’assanation, etc.

La situation est tout & [ait autre dans la troisieme phase (la
période des complications réactives et suppuratives tardives). Ce
groupe de complications portent un caractére organique et elles sont
dues non seulement & "action des enzymes, mais pliitot au facteur
microbo-inflammatoire. Leur évolution est trés séveére, le plus
souvent elles nécessitent un traitement chirurgical et dans la
majorité des cas elles influencent la fin de Ia maladie.
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Parmi  celles-ci, les plus importantes sont: plastron
pancreatique, 'abeés du pancréas, le pseudo-kyste pancréatique, la
parapancréatite, la fistule pancréatique, les fistules digestives
externes, les complications thrombo-hémorragiques tardives, etc.

Dans ce qui suit, on va s'occuper de la caractérisation de ces
complications en mettant en relief leur diagnostic et leur traitement.

Le plastron pancréatique

Le plastron pancréatique est le résultat de |'inflammation
réactive qui comprend le pancréas, les organes et les tissus
adjacents et témoignent de I"arrét du processus d’autodigestion et de
neécrose du pancréas. Done, c'est une des formes 4 évolution
positive de la pancréonéerose. On la rencontre plus souvent dans la
nécrose graisscuse, caraciérisée par une infiltration leucocitaire
massive. Le conglomérat comprend, outre le pancréas, I"estomac, le
duodénum, la grande et la petite omente, le colon transverse avec le
mesocodlon, la rate, le tissu adipeux rétropéritonéal et on peut le
palper dans 'épigasire & partir des 3°-7° jours depuis le début de la
maladie. Le plastron pancréatique est peu douloureux sans étre bien
délimité. |.'état des malades reste grave, témoignant de la présence
d’une nécrose massive, mais il commence assez 6t 4 s’améliorer
sous Iinfluence du traitement conservateur complexe.

L*évolution du plastron pancréatique peut suivre trois voies:

a) la réabsorbtion graduelle de I'infiltrat pendant 1-3 mois:

b) la formation du pseudo-kyste pancréatique;

¢) la suppuration du plastron avec le développement de la
pancréatite et de la parapancréatite purulente.

Ce qui nous informe sur I’évolution possible ce sont I"état du
malade, I'analyse du sang et des investigations auxiliaires: la
radioscopie, la radiographie, la tomographie, I'ultrasonographie,
ele.
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La péritonite pancréatique

l.a péritonite pancréatique complique assez souvent |"évolution
de la pancréatite aigué. On distingue des péritonites pancréatiques:

a) fermentatives;
b) purulentes;
c) ascite-péritonites.

Les péritonites fermentatives produise a la suite de Iaction de
la trypsine, de la lipasc, des quinines, de ['histamine, de la
sérotonine sur le péritoine pariétal et viscéral, le tissu adipeux pre-
et rétropéritonéal. La cause en est ["augmentation rapide et sensible
de la perméabilité capilaire avec I'élimination de I’exsudat dans la
cavité abdominale et I'espace rétropéritonéal, dont la quantit¢ dans
I'abdomen peut osciller entre 100 et 500 ml. Le caractere de
I'exsudat peut étre: séreux (33%), sérohémorragique (10%),
hémorragique (44%) et bilieux (13%).

La laparoscopie est la méthode de diagnostic definitif’ et de
traitement de la péritonite fermentative. Aprés |'évacuation de
'exsudat (avec |'appréciation ultéricure des ferments) et
I'inspection des organes abdominaux, vient le lavage
laparoscopigue avec des solutions antiseptiques et des antiferments.

Les peritonites purulentes. Les péritoniles fermentatives font
leur apparition dans la phase de I';edéme et de la nécrose, tandis
que la péritonite purulente complique la troisieme phase de lyse et
de séquestration des foyers nécrotiques. Les causes directes sont: la
parapancréatite purulente, I'omentoboursite purulente, les fistules
digestives externes et I’hémopéritoine infecté.

Dés que la péritonite purulente se déclanche sur le fond
d'autres  complications  sévéres de la  pancréonécrose
(I’omentoboursite, la parapancréatite, ete.) le diagnostic est difficile.

L ‘ascite-péritonite comme suite de la compression de la veine
porie el de ses ramifications de la part du plastron pancréatique,
surtout chez les malades avec des modifications essentielles
préexistentes du foie. Le liquide s'accumule en quantités ¢énormes
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(jusqu'a 10-12 1) avec un contenu riche en albumine (3%) et des
ferments pancréatiques.

I.*état des malades est grave, ils accusent des nausées et des
vomissements, ['inappétence. L'abdomen est aggrandi., sans
douleur, il contient beaucoup de liquide libre.

|.e traitement poursuit trois buts:

1) I'élimination de la cause de |"ascite;
2) I’évacuation de I"exsudat;
3) la lutte contre "hypodisprotéinémie et la dénutrition.

L’abcés pancréatique intfra-organe

(’est une complication rarc de la pancréatite aigué, qui apparail
dans la troisiéme phase, suite de I'abeédation des foyers nécrotiques
situés dans les couches profondes de la glande. Plus souvent il est
situé dans la téte du pancréas et s’associe 4 d’autres complications:
I'amentoboursite, la parapancréatite.

L*état des malades est grave; celui d’'un malade septique se
caraclérise par des frissons affreux et une fidvre hectique, avec des
modifications spécifiques du sang. Parfois s'associent aussi des
signes de compression du duodénum, de I'estomac (des nausces,
des vomissements, des éructations, des balonnements) ou des voies
biliaires (I'ictére). Le diagnostic est difficile, plus souvent il est
établi par voie intra-opératoire; il peut étre facilite¢ par
I'ultrasonographie et la tomographie a I'ordinateur.

Le traitement cesse en cas de drainage de I'abces apres
I"évacuation du pus et I'élimination prudente des séquestres,

Le pseudo-kyste pancréatique

Tout comme le plastron pancréatique, il constitue une fin
favorable de la pancréonécrose. La formation du faux kyste a lieu
dans les cas ol la liquéfaction et la séquestration des foyers
nécrotiques découlent paraléllement au processus réactif qui
entraine les organes et les tissus adjacents.
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Le processus de la maturation du pseudo-kyste postneécrotique
commence & la 3°-4° semaine et finit aprés 6-12 mois, se présentant
comme une formation tumorale cavilaire, ayant un contenu
liquidien avec ou sans séquestres, avec des parois privées
d'enveloppe épithéliale, formées par les organes situés en proximité
et d'une couche réactionnelle conjonctive.

On distingue le pseudo-kyste postnéerotique:

a) intrapancréatique;
b) extrapancréatique (extraparenchymateux);

Le kyste peut communiquer avec le canal pancréatique ou non
et il peut avoir son siége dans la téte, dans la région du corps ou de
la queue du pancreas.

Ce qui nous signale la présence d'un kyste pn-:tnécmtique
pancréatique, ce sont la réapparition des douleurs dans la région
épigastrique 3—4 semaines aprés le début de la pancréatite aigué, la
diastasurie et la leucocitose permanente, la palpation d'une
tuméfaction élastique. On observe aussi une température subfébrile
avec des élévations périodiques plus essentielles.

Le diagnostic peut étre facilité par les méthodes radiologiques,
I"'ultrasonographie, la tomographie a Pordinateur, et, pendant
|'opération, par la cystographie directe.

Le traitement du pseudo-kyste est toujours chirurgical. En
fonction du terme de Iintervention, des particularités du kyste, de
sa situation topographique et de I'état du malade, les opérations
suivantes sont possibles: le drainage externe, le drainage interne (la
kystogastroanastomose, la kystoduodénoanastomose, la
kystojéjunoanastomose, la kystocholecystoanastomose),
I"extirpation du kyste, sa résection, la résection pancréatique, etc. Il
faut retenir que le temps électif pour I'intervention chirurgicale dans
le pseudo-kyste pancréatique dure 3—6 mois apres son apparition.

La fistule pancréatique externe
(C’est une complication plus rare et elle apparait 4 la suile de la
liguéfaction d'un grand foyer nécrotique qui entraine dans le
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processus le canal pancréatique (Wirsung). La fistule peut avoir son
sigge dans la téte, le corps ou la queue du pancréas.

Le diagnostic de la fistule externe ne présente pas de
difficultés, pour préciser certains aspects, on effectue la
fistulographie, la collangiopancréatographie rétrograde. Le
traitement peut étre, au début, conservateur: le drainage de la
fistule, son irrigation avec une solution d’acide lactique, la
radiothérapie (30-40 rad., deux jours aprés, la dose sommaire
constitue 300-400 rad.); la diélothérapie (alimentation riche en
graisses — si Ja perméabilité du canal de Wirsung est conservée et,
vice versa, I'exclusion des graisses de la ration, si I'élimination du
suc pancréatique vers le duodénum est stoppée). Si ce traitement est
inéfficace au cours de 6 mois, on recourt au traitement chirurgical:
la résection de la fistule avec |'application d'une fistulo-jéjuno-
anastomose, la résection distale du pancréas ou le plombage de la
fistule avec du matériel spécial (si la partie proximale du canal de
Wirsung est permeable).

Les fistules digestives externes

Elles peuvent &tre localisées sur 'estomac, le duedénum, le
jéjunum proximal, le cdlon, ou sur plusieurs viscéres. Ces fistules
apparaissent dans la troisiéme phase de la pancréonecrose et elles
sont dues & 1'action protéolitique des enzymes et du pus, ainsi que
de la thrombose des vaisseaux intraorganiques. Dans les phases
précoces, elle peuvent étre le résultat du trauma de |'organe
respectif pendant 1'opération précedente. Elles ont une évolution
sevére avec une mortalité de plus de 50%, le diagnostic n'étant pas
du tout difficile (la fistulographie, la fibrogastroduodénoscopie).

Au deébut, on effectue un traitement conservaleur qui consiste
en: 'aspiration gastroduodénale, I'aspiration par le trajet fistuleux
et "irrigation avec la solution Trimoliers (I'acide lactique 4.5 gr. +
le sérum bicarbonate izotonique q.5.), |'alimentation parentérale par
la sonde placée dans la portion soufistulaire (dans les hautes
fistules).
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Si I'on n’obtient pas la cléture de la fistule, on va recourir a la
jéjunostomie avec |'emplacement d'une sonde double: ['une
d’aspiration du segment supérieur et 'autre d’alimentation, dans le
segment en aval, Quand les conditions sont favorables, on excoute
la résection du segment fistuleux. Dans les localisations sur le célon
gauche, on pratique une colostomie droite, comme premiére mesure
a prendre. Dans les localisations coliques droites, la colostomie de
dérivation reste la seule raison. Si les conditions locales et géndrales
sont favorables, 1] est possible d’effectuer une résection du segment
ol est située la fistule.

Les fistules biliaires apparaissent rarement et elles se
rencontrent aussi dans la phase de liquéfaction et de séquestration
(la troisiéme phase du pancréonécrose). Localisées au niveau de la
vesicule biliaire (trés rarement), elles imposent la cholecystectomie,
Les fistules cholédociennes exigent des attitudes différenter (le
drainage du cholédoque, la cholédocoduodénoanastomose
supraduodeénale, ete.).

La parapancréatite (la cellulite rétropéritonéale abeédante)

La pancréonécrose massive entraine, de régle, le tissu adipeux
rétropéritonéal avec le développement de la parapancréatite (la
cellulite  rétropéritonéale  abeédante), qui  peut  Etre:
serohémorragique, infiltrato-nécrotique et nécrotico-purulente. Au
début les parapancréatites sont aseptiques. La parapancréatite
sérohémorragique, sous ['influence du traitement conservateur,
régresse, mais se rtéabsorbant, elle laisse toujours des traces
d’infiltration réactive. La parapancréatite infiltro-nécrotique au
début porte aussi un caractére aséptique et souvent se réabsorbe, il
est vrai, pendant une période beaucoup plus longue — 3—6 mois.
Mais si le processus pathologique du pancréas passe a la troisiéme
phase, la parapancréatite se transforme en nécrotico-suppurative
grace au processus de liquéfaction des foyers nécrotiques, ainsi que
de la pénétration des germes microbiens (le collybacille, le protéus,
le staphylacoque, le bacille piocyanique. la microflore anaérobe)
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aussi bien par voie endogéne (les voies biliaires, le tractus digestiv),
que par voie exogéne (pendant les opérations précoces avec un
tamponnement vaste).

Dés ce moment la parapancréatite domine le tableau clinique,
I'état du malade et la fin de la maladie. Se répandant sur |'cspace
enlier rétropéritondal, elle inclut dans le processus le paranephron,
le paracélon, ete.

Le facteur microbien-toxique, migrant rapidement aussi bien
dans la direction proximale (céphalique) avec I'entrainement du
diaphragme et des cavités pleurales, du médiastin, que dans la
dircction  distale (caudale) provoquant le flegmon pelvien,
détermine le degré d’intoxication, mais aussi D'apparition des
multiples  complications  (des  complications  thrombo-
hémorragiques, la septicémie, la pleurite et la médiastinite
purulente, des fistules digestives, la péritonite purulente diffuse, etc.

Malheureusement cette vérité n'est pas connue par la majorité
des médecins (y compris des chirurgiens et des réanimatologues),
ignorance dont la conséquence est une mortalité énorme (plus de
50%).

Cette entité trés grave nécessite des gestes chirurgicaux bien
réfléchis.

L'opération doit étre effectuée a temps, jusqu’a I'apparition des
complications et se réduit a la nécroséquestrectomie en plusicurs
étapes. Aprés I'assanation de ['espace rétropéritonéal, on applique
des drains en plusieurs zones: la zone lombaire. la bourse omentale,
ete. Aprés 7-8 jours (quand les barrieres biologiques se sont
formées), le malade est réopéré et on enléve les séquestres libres et
les foyers nécrotiques par digitoclasie, en gardant les vieux drains,
mais parfois en ajoutant de nouveaux drains. Parfois I'opération doit
étre répétée 4-5 fois. Pendant tout ce temps le malade est soumis a
un traitement multilatéral intensif, y compris des hémotransfusions
directes repétées, des doses massives d’antibiotiques, des procédés
de désintoxication.
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Complications thrombo-hémorragiques

[lles présentent un des plus sévéres chapitres dans la
pancréatologie. La pathogénie méme de la pancréatite aigu@
contient des éléments initiaux aussi bien pour le déclanchement des
thromboses, que pour "apparition de I hémorragie. On sail bien que
la trypsine. en quantités minimes. induit la thrombose, tandis que la
concentration massive de cet enzyme protéolitique provoque la
fibrinolyse. La trypsine et les quinines déterminent I'augmentation
essentielle de la perméabilité capilaire, ainsi que la stase avec la
thrombose disséminée des vaisscaux intrapancréatiques; la méme
action sur les vaisseaux du foie, des reins conduit au déréglement de
la microcirculation avec la réduction du métabolisme ct la
modification de la coagulabilité du sang. Tout cela est a la base de
I'apparition des complications thromhohémorragiques dans la phase
de nécrose de la pancréatite aipué.

Dans la phase de lyse et de séquestration des foyers
nécrotiques, apparaissent des facteurs supplémentaires — |"action
des enzymes protéolitiques est complétée par I'action similaire des
enzymes d'origine microbienne.

En d’autres termes, les complications thrombo-hémorragiques
peuvent apparaitre aussi bien dans la T1¥ phase (de nécrose), que
dans {a 11I° phase (de liquéfaction des foyers nécrotiques) de la
pancréatite aigug, mais elles portent toujours un caractére sévere et
déterminent la fin de la maladie.

les thromboses (des artéres pulmonaires, liénales, cérébrales,
la veinede porte, mésentériques, 1" infarctus du ceeur, du poumon) et
les hémorragies {dans le tractus digestif et les hémorragies arrosives
dans 1a cavité abdominale) compliquent I'évolution de la pancréatite
aigué en 3,7% des cas. Le traitement des thromboses consistent én
P'administration des anticoagulants et des substances désagrégantes
sur le fond du traitement de base.

En ce qui concerne le traitement des hémorragies, |3 tactigue
differe selon la cause de Papparition, etc. On indique tous les
procédés  d’hémostase  (hémostatiques, hémotransfusions,
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hypothermie, électrocoagulation du vaisseau, tamponnements, etc.).
Parfois le seul reméde est I'opération, qui, dans tous les cas, est trés
difficile et présente un grand danger pour la vie du malade.

Pancreatite chronique

Généralités

Le terme “pancréatite chronique” réunit plusieurs affections
caractérisces par la transformation de la pancréatite aigug en fibrose
el calcinose du pancréas,

Du point de vue des modifications pathomorphologiques et de
la tactique médicale, on distingue les formes suivanies:

I} la cholecystocholangiopancréatite chronique;
2) la pancréatite chronique indurative:

3) la pancréatite chronique kysto-fibreuse;

4) I'hydropancréatose;

3) la pancréatite chronique parenchymofibreuse.

La cholecystocholengiopancréatite chronigue est due aux
processus inflammatoires des wvoies biliaires, qui, par voie
lymphogene, hématogéne ou par continuité passent dans le pancréas
(surtout dans la téte du pancréas).

La pancréatite chronigue indurative se manifeste par
I"induration et la fibrosation du parenchyme pancréatique avec le
déréglement de la perméabilité des canaux pancreéatiques, ['atrophie
des tissus et de D'appareil insulaire. Longtemps aprés, dans le
pancréas apparaissent des calcinations.

La pancréatite chronique kysto-fibreuse est déterminée par le
déréglement de I"intégrité du tissu et des canaux avec la formation
des kystes et par la fibrose partielle du tissu glandulaire qui rend
difficile le transit du suc pancréatique.

Dans la hydropancréatose la stase et 'hypertension dans le
systeme canalaire intrapancréatique commencent au niveau de
Wirsung et apparaissent généralisées dans tous les canaux
colatéraux. Le Wirsung peut étre dilaié entiérement oy
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partiellement. Plus 'obstacle est prés de la papille Wirsungienne,
plus la bourse d hydropancréatose est grande. |'obstacle peut étre
causé par: la papillo-oddite sténosante, la papillo-wirsungite
scléreuse. des sténoses uniques ou multiples du canal de Wirsung,
des calculs, des tumeurs bénignes, etc.

La pancréatite parenchymatoso-fibreuse se caractérise par la
fibrosation du parenchyme et des formations neurotiques de la
proximité, mais sans stopper la perméabilité du canal pancréatique

principal.

Symptomatologie et diagnostic

Le symptome le plus caractéristique de la pancréatite chronique
est la douleur dans |'épigastre, I'hypochondre gauche et droit, avec
irradiation lombaire ou en ceinture, rencontrée chez 92-95% des
malades. La douleur est accompagnée de nausées, parfois de
vomissements, de déréglements de la fonction de intestin (30-
40%) sous forme de constipations, diarrhée, stéatorrée. Longlemps
apres, apparait la dénutrition. La diminution du poids du malade est
une conséquence de sa peur de s'alimenter a cause des douleurs,
ainsi que du déréglement de la fonction excrétoire du pancréas. Le
diabete est plus fréquent (25-40%) parmi ceux & forme indurrative.
On rencontre aussi, avec la méme fréquence, |"holestase, 'ictére.
Utilisant le procédé Mallet-Guy, on peut palper le pancréas grossi et
douloureux (le malade s’assoit en décubitus latéral).

Pour préciser le diagnostic et déterminer la tactique curative, le
malade est soumis & un examen minutieux et multilatéral. La
fonction exocrine est appréciée par I'intermédiaire du tubage
duodénal en déterminant |'activité des ferments pancréatiques ou
par |'investigation radionuclide avec triolat-glicerine-3. Le diabéte
est confirmé par la détermination de la glucose et la courbe
glycémique.

Les méthodes radiologiques donnent la posibilité de metire en
évidence des calcinés dans le pancréas, Iaugmentation des
dimensions de la téte du panecréas avec la compression de la partie
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pylorique de I'estomac et du duodénum (la radiographie
d’ensemble, la duodénographie relaxante, hypotonique, etc.).

Les modifications de la structure du parenchyme sont mises en
évidence par I'intermédiaire de I'ultrasonographie, la tomographie &
Pordinateur. La fibrogastroscopie et la pancréatographie rétrograde
permet d’évidencier I'état de la papille, le canal pancréatique et
d’autres.

Traitement

la thérapic conservatrice se réduit 4 une diéte riche en produits
végélaux avec la réduction des graisses et des protéines, aussi il laut
administrer des substances spasmolitiques (la Papaverine, le No-
Spa, la  Platyphylline, la Baralgine); des substances
pancréatostimulatrices ('eau minérale, des plantes médicinales):
des préparations enzymatiques qui substituent la fonction endocrine
derdglée (la Pancreatine, le Panzynorme, le Festale; des vitamines
du groupe *B”; le ftraitement sanatorial (Slanic-Moldova,
Trouskavets, Essentouki).

Le  traitement  chirurgical est indiqué dans la
cholecystocholangiopancréatite  chronique et se réduit a la
cholecystéctomie, la colédocolomie avee |'évacuation des calculs,
associée ou non a la papillosphyncterotomie oddienne, mais avec le
drainage cholédocien externe temporaire.

Dans la pancreatite chronique indurative avec le déréglement
du passage du suc pancréatique plusieurs variantes sont possibles: la
papillosphynctérotomie avec Wirsungotomie — quand la sténose (ou
les caleuls) est située dans la portion terminale du canal
pancréatique principal. Si la sténose est située dans la portion
corporelle du canal, on indique la pancréatoiéjunostomie
longitudinale (Puestow), qui réalise une dérivation pancréato-
digestive large, de type latéro-latéral, entre le canal de Wirsung
ouvert longitudinalement et une anse jéjunale. Alors que la stase e
I"hypertension canalaire intrapancréatique est déterminée par la
sténose du canal de Wirsung dans le segment terminal, on indigue la
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pancréato-jéjunostomie caudale (opération de K. Merlin du Val),
aprés la pancréatotectomic caudale simple ou associée a la
splénectomie: Si Iinduration prédomine dans la région de la téte et
de corps du pancréas avec la compression des voies biliaires
extrahépatiques on indique la duodéno-pancréatectomie céphalique.
Cette intervention est une opération majeure avec une mortalité trés
¢levée et des résultats 4 distance point réjouissants. A I'heure
actuelle, cette opération est effectuée seulement dans les cas ob la
forme pseudotumorale du pancréatites chronique ne peut pas €tre
différencié de la tumeur maligne de la téte du pancreas.

Dans la pancréatite scléreuse diffuse ot le tableau clinique est
dominé par la douleur. et la perméabilité du canal de Wirsung est
conservée, on peut essayer d’autres opérations sur le systéme
nerveux  végétatif, domt la  plus utilisee a é€é la
splanchnicosolarectomie gauche (la section du grand splanchnique,
du petit splanchnique et du ganglion solaire gauche). On effectue
aussi la neurotomie postganglionnaire (le ptocédé Lochioka-
Vacabaiachi), la neurotomie marginale (le procédé Napalkov-
Trunin), etc.

LLa  mortalit¢  postopératoire  aprés  la  résection
pancréatoduodénale oscille entre 3% et 20%, aprés la résection
caudale — 2.5-13%, aprés la pancréato-jéjunostomie longitudinale —
|-5%, aprés les opérations sur le systéme nerveux végétatif — 1%,

On a constaté de bons résultats et des résultats satisfaisants
aprés la résection pancréatoduodénale — en 60-80%, aprés la
pancréato-jéjunostomie  longitudinale - 65-85%. Aprés les
opérations sur le systéme nerveux végétatif, des résultats positifs
ont été repérés en moins de 50% et la durée de 1"'amélioration a éte
trés courte — aprés 2-6 semaines les douleurs reviennent.
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CHAPITRE VII

LES PERITONITES

Le terme “péritonite” comprend la totalité des troubles locaux
el généraux provoqués par |'inflammation septique, chimique ou
combinée du péritoine, survenue a la suite des affections et des
traumatismes des organes abdominaux.

Le péritoine est une membrane séreuse riche en vaisseaux
sainguins, lymphatiques et en terminaisons nerveuses. (est la plus
étendue séreuse de I'organisme, ayant la surface d’environ 2 m”, Le
péritoine est présent par un feuillet visceral, qui enveloppe les
visceres abdominaux, el par un autre qui couvre la partie interne des
parois abdominales. Elles délimitent la cavité péritonéale, qui, en
conditions normales, est virtuelle contenant environ 30 ml de
liquide péritonéal.

Le péritoine est constitué d'un épithélium plat, le soi-disant
meésothélium. Les céllules mésothéliales sont unistratifiées, ont des
microvils et sont situées sur une membrane basale qui les sépare du
tissu conjonctif sous-mésothélial.

Le péritoine diaphragmatique présente des espaces entre les
cellules mésothéliales avec un diamétre de 8-12 mm, des espaces
nommeés “la stomate”, La stomate fonctionne comme un mécanisme
valvulaire qui permet la pénétration du liquide péritonéal dans les
canaux lymphatiques, par des |ymphatiques rétrosternales et
meédiastinales antéricures, dans le canal thoracique.

Les céllules mésothéliales wvoisinant avec la  stomate
contiennent des [ilaments contracliles d actinium qui peuvent régler
la dimension des pores.

L'absorbtion rapide des bactéries et des endotoxines par la
stomate diaphragmatique est considérée comme le mécanisme
principal dans la pathogénie des effets systémiques graves dans la
péritonite.
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Les contractions du diaphragme, pendant I"inspiration, accélére
le passage du liguide péritonéal par la stomate par elfet
d'aspiration criniale. Le réflexe pendant Pexpiration est prévenu
par un mécanisme valvulaire des vaisscaux lymphatiques. C'est
ainsi que s'installe un flux directionnel du liquide péritonéal. Chez
I'homme le flux est de | & 3 | par jour. ce qui signific une capacité
de 0.5~ 1,0 ml/kg/par heure.

Le péritoine accomplit de nombreuses fonctions: de résorbtion,
de sécrétion, de protection antiinfectieuse, de cicatrisation et de
fixation des organes intraabdominaux. En méme temps, la richesse
des plexus et des terminaisons nerveuses fait qu'il constitue une
vaste surface intéroceptive, extrémement sensible aux plus variés
excitants: chimiques, microbiens, toxiques, mécaniques et qu'il
provoque, de mani¢re réflexe, des troubles graves locaux et
généraux.

Le péritoine pariétal est innervé aussi bien de fibres afférentes
somatiques que des fibres végétatives. Le micux innervé est le
peritoine pariétal antérieur et le péritoine avec I'innervation le plus
faiblement présentée est celui pelvien, C'est I'inflammation du
peritoine paridtal qui présente des signes cliniques de péritonite
évidents a la palpation de I'abdomen. A la différence du péritoine
pariétal, celui viscéral n'est innervé que par le systéme nerveux
vegétatif et il est beaucoup plus sensible. Une innervation un peu
plus est riche présentée par le radical du mésentére ¢t |"arbre
biliaire.

Le péritoine a aussi une importante fonction de membrane
biologique. Seulement 50% de I"entiére surface du péritoine est
considérée comme ayant des fonctions d'absorbtion. Par le péritoine
peuvent passer: ["eau, les électrolytes, les petites molécules et
beaucoup de macromolécules (les protéines), Les MNuides circulent
en deux directions entre la cavité péritonéale et le plasma. Le
transport des électrolytes se fait par diffusion.
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L'absorbtion péritonéale dépend de la pression intrapéritonéale,
de la température, de la deshydratation, de la pression portale et de
I'épaisseur du péritoine.

Le drainage de |'étage surmésocolique se fait dans la direction
craniale, et celui de |'abdomen inférieur et moyen dans le sens
caudal. Cette circulation explique les localisations prédilectes des
abceés intrapéritonéaux.

Les bactéries et les produits bactériens activent le complément
du liquide péritonéal avec I'élibération de C3, et C5,, qui stimulent
le quemotactisme des neutrophiles et la dégranulation des
basophiles et des mastocytes. Méme la chirurgic abdominale
¢lective, sans une contamination évidente, induit un flux rapide de
polymorphonucléaires, qui peuvent atteindre plus de 3000/mm’,
Suit un afflux massif de macrophages. l.es mastocytes péritonéales
elibérent des substances vasoactives, des opsonines se produisent et
le complément est activé,

Dans la physiologie de la cavité péritonéale un réle important
revient au grand oment qui est abondamment vascularisé, s une
aclivité angiogénétique marquée et qui est une source riche en
facteurs de croissance. Tout comme le péritoine pariétal
diaphragmatique, 'oment peut absorber des corps éfrangers et des
bactéries. Au niveau de 'oment il y a des agglomérations de
cellules meésenchymales nommdes “des taches laiteuses™, qui sont
une source de pelymorphonucléaires, de macrophages et de
tymphocytes. Ces *“taches” sont situées autour des convulutions
capilaires nommees “glomérules omentaux™. Macroscopiquement,
ils apparaissent comme des fils de coton. lls sont présents en
nombre maximal chez les t,nf'ants (20-40/cm’); avec I'dge. leur
nombre haisse jusqu'a 5/em’ (Nacatani. T, 1996; Heel K.A., 1996:
Li 1., 1993; Citilin Vasilescu, 1998).

l.a maniére de réagir du péritoine consiste en la production
d’une exsudation abondante et fa production d’anticorps et de
fibrine. en vue de limiter Iinfection et de former des adhérences
autour du foyer pathologique.
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Etiopathogénie

Les voies d’infection de la cavilé péritonéale sont:

a) la perforation;

b} la voie hématogéne;

¢) la voie lymphatique;

a) La perforation consiste en la création de la communication
entre le lumen des organes cavitaires abdoméno-pelviens el la
cavité péritonéale. La cause de la perforation est diverse:

1) la cause externe (des plaies pénétranies et perforantes de
{’abdomen, des contusions avec des lésions viscérales, des
interventions chirurgicales abdominales, une perforation
viscérale accidentale aprés divers examens endoscopiques,
ele.);

2) la perforation pathologique d'un segment du b digestiv,
de 1'esophage abdominal au segment intrapéritonéal etc.;

3} les perforations pathologiques des voies biliaires intra- et
extrahépatiques;

4) les perforations non-thraumatiques en dehors du tub
digestif — la rupture dans le péritoine d’une collection
suppurée d’origine genitale (pyosalpinx, abcés ovarien),
hépatique (abcés hépatique, Kyste hydatique suppuré),
splénique ou pancréatique.

Pour la virulence et la nature du germe ce qui devient trés
important c'est le si¢ge de la perforation: la flore microbienne sera
d’autant plus complexe, déterminant des péritonites graves, que la
perforation aura son siége plus bas que le tub digestif.

b} La voie hémathogéne se rencontre dans les septicémies et
détermine la péritonite aigué primitive, d'ailleurs, tres rare
(pneumococeique, gonococeique, streptococcique).

¢) La voie lymphatique sert 4 la propagation de 'infection d'un
organe abdoméno-pelvien A la séreuse et elle est incriminée dans la
cholecystite aigué, dans les inflammations des organcs uénitaux,
dans I"appendicile aigué, dans toutes ces formes anatomo-cliniques,
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dans lesquelles la perforation de la paroi de I'organe incriminé ne
peut pas étre constaté macroscopiguement..

Parmi les causes concrétes de la péritonite aigué, sur la
premiere place se situe I'appendicite aigué (30-50%), aprés laquelle
suivent, dans I'ordre decroissant: I'ulcére gastro-duodénal perforatif
(10-27%), la cholecystite aigu& (10-11%), les perforations des
organes cavitaires postthraumatiques (1-11%), la péritonite
postopératoire (5%), la pancréatite aigu€ (4%), [occlusion
intestinale (3%), les affections aigu¥s des organes génitaux, les
abcés intraabdominaux., etc. (E.Maloman, 1982),

Les plus graves formes de péritonites se déclanchent en cas de
pancréonécrose aigué, des abeés intraabdominaux, des perforations
posttraumatiques et des péritonites postopératoires, constituant plus
de 50% dans la structure de la mortalité.

Parmi les facteurs microbiens, le plus fréquent est le colibacille
(65%), suivi par les coccus pyogénes (30%). Ces derniers temps. la
part de la microflore conditionnellement pathogéne s'est
considérablement  accrue (les anaérobes saprophytes, les
bactéroides). Dans 35% des cas la microflore est associce,

Physiopathologie

Dans les multiples déréglages de I'homéostasie, provoqués par
la péritonite, le rdle décisif, aussi bien dans I’évolution du processus
pathologique, que dans sa finale, revient 4 I'intoxication. On connait
bien le fait que la surface du péritoine (environ 2 m?) est
equivalente & la surface dermale de ['organisme. C’est pourquoi le
processus  suppuratif  déclanché dans !’abdomen inonde trés
rapidement I'organisme avec des toxines d'origine bactérienne,
comme d’origine endogéne, apparues d la suite du métabolisme
déformé du foyer inflammatoire. Ce sont les produits du
métabolisme incomplet des protéines: les protéases lysosomales
apparues & la suite de la désintégration des leucocytes et des
microbes, les germes mémes vivanis et morts et enfin les amines
biogénes actives — I'histamine, la sérotonine. I’héparine et d’autres,
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dignes de provoquer des transformations immunobiologiques
profondes. Tous ces facteurs soutiennent I'infection de la cavité
péritonéale et produisent Iirritation du péritoine, servant de source
pour une impulsation pathologique dans les ganglions végétatifs du
méso ce qui détermine la parése du tractus digestif. L.'atonie
intestinale et I'arrét du transit se soldent par une accumulation
massive d'ean. de protéines et délectrolytes dans e lumen
intestinal. 1.’hypocaliémie. tout comme les pertes essentielles de
sérotonine, rendent vaine la dircction nerveuse et augmentent la
parésie intestinale avec agglomération de toxines. ['organisme est
spoli¢ de liquides et d’électrolytes, de protéines et d'auires
substances importantes, ce qui fait naitre le syndrome humoral
auquel s'ajoutent les effets neurovégétatifs. 11 est bien connu que le
péritoine inflammé dispose d'une force de réabsorbtion plus grande
que celui qui est normal, 1. énorme surface de réabsorbtion du
péritoine, ainsi que celle de la muqueuse de I'intestin paralyse fait
passer dans la circulation sanguine et Iymphatique des produits
toxiques et des germes, ce qui explique P'affection du parenchyme
hépatique, rénal, surrénal et pulmonaire.

La fonction de désintoxication du foie est importante — il rend
inactifs jusqu’a 60 mg de toxine bactérienne pure par heure, mais,
avec la progression du processus suppuratif, cette fonction
s*affaiblit et les toxines inondent l'organisme, provoquant des
troubles essentiels hémodynamigues et respiratoires. Dans la zone
inflammatoire a lieu la désintégration des structures collagéneuses,
¢’est a dire les processus cataboliques prévalent.

Outre cela, une grande partie des protéines est utilisée a la
formation des anticorps et a la production des composants du sang,
ainsi qu’a la compensation des consommations énergétiques,

Vu ce qui a été dit plus haut, les pertes de protéines dans la
péritonite purulente diffuse prennent de grandes proportions, méme
énormes. En 24 heures le malade avec péritonite diffuse peut perdre
jusqua 9-10 litres de liquide et jusqu’a 300 mg de protéines. En
résultat, se développe ['hypovolémie intracellulaire avec
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hypocaliémie intracellulaire, la concentration de potassium dans le
secteur extracellulaire restant invariable,

Les déréglages hydro-salins et protéiniques, ["hypovolémie,
ainsi que les modifications du systéme d’hémostase et de la réologic
du  sang provoguent de grands changements dans la
microcirculation, menant a 1'acidose méthaboligue intracellulaire.

Classification

On distingue des péritonites primitives et secondaires (la
majorité absolue), aigués et chroniques. Celles-ci on, en exclusivité,
un caractére spécifigue — d’origine tuberculeuse, parasitaire,
cancéreuse, etc. La peritonite aigué en rapport avec la capacité du
peritoine et de I"épiploon de localiser le processus infectieux peut
étre subdivisée en péritonite aigué localisée et péritonite aigué
genéralisée. En conformité avec la division de la cavité abdominale
en 9 secteurs (€pigastre, mésogastre, etc.), la péritonite aigué locale
est celle qui ne comprend pas plus de deux secteurs abdominaux. [.a
péritonite locale peut, 4 son tour, ére limitée (abeés limités de la
cavité peritonéale) et illimitée (qui . faute d'un traitement adéquat,
passera en péritonite généralisée).

La pdritonite géndralisée se divise en péritonite généralisée
diffuse (I"inflammation comprend 2-5 secteurs) et totale.

Selon le caractére de I'exsudal, on distingue les péritonites;
screuses,  scrosofibrineuses,  fibrinoso-purulentes,  purulentes,
bilieuses, stercorales, fermentatives, etc.

Dans ["évolution des péritonites, on distingue trois phases:

l)la phase réactive (les premiéres 24 heures) — avec des
manifestations locales maximales el moins avec un caractére
genéral;

2)la phase toxique (24-72 heures) — la diminution des
modifications locales et I'augmentation des symptomes généraux
(les signes de I"intoxication);

3)la phase terminale (aprés 72 heures) — ['intoxication
maximale a la limite de la reversibilité.
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Classification Hamburg:

1) Péritonitles primaires;
2) Péritonites secondaires;
3) Tertiaires:

a) péritoniles dans lesquelles les germes pathogénes ne se font
par voir;

b) péritonites mycotiques;

¢) péritonites avec des bactéries a pathogénéité diminuée;

d) les  péritonites  tertiaires apparaisscnt  tardivement,
consécutivement @ des péritonites secondaires, sur le fond des
perturbations majeures dans la défense immune de Porganisme.

4) Abcés intraabdominaux:

a) avec péritonile primaire;

b) avec péritonite secondaire;

¢) avec péritonite tertiaire.

Symptomatologie

Les signes de la péritonite aigué sont variés, en fonction de la
virulence des germes, de I'étendue du processus inflammatoire; de
la durée d'installation, de la réactivité de P'organisme et de
\"affection qui a provogué la péritonite.

Du point de vue anamnestigue, il est important de réunir les
signes initiaux de I'affection respective ( I'appendicite aigué, la
cholecystite aigué, [Pulcére perforé, etc.). Dans la peritonite
développée, on distingue des signes:

A — fonctionnels;
B — physiques;
C - cliniques geénéraux.

A. Des signes fonctionnels:

1)La douleur est le signe le plus constant. 11 faut concrétiser:
I'apparition (brusquement, lentement), la localisation (1'¢pigastre, |a
fosse illiaque droite, eic.), I'irradiation — sous forme de ceinture,
dans 'omoplate droite et d*autres, |'évolution, les paroxismes, elle
est continuelle, s'intensifie & la pression, & la toux, & la percution;
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2) Les vomissements sont fréquents, au début — alimentaires ou
bilieux, plus tard avec un contenu intestinal, dans la phase terminale
ils sont fécaloides; ils sont presque toujours accompagnés de
nauscées;

3) L arrét du transit intestinal se produit initialement par I'iléus
dinamique réflexe, ultérieurement peut s’ajouter une occlusion
mecanique;

4)Le hoquet apparait dans les formes diffuses avec
I'entrainement, dans le processus inflammatoire, du péritoine de la
coupole diaphragmatique et I'irritation du nerf phrénique.

B. Les signes physiques abdominaux

La contraction abdominale est le symptome le plus stabile et le
plus sir de la péritonite. Limitée au début, elle se généralise
rapidement; elle a diverses intensités atteignant “I'abdomen de
bois”. La diffusion de cette contracture musculaire peut étre
différente, en fonction de la cause de la péritonite (localisée dans la
fosse illiaque droite en cas d'appendicite aigu® ou sur toute
I'¢tendue de Pabdomen — dans |'ulcére perfore gastroduodénal) et
du temps qui s’est écoulé depuis le début de la maladie. Dans la
phase terminale de la péritonite la défense musculaire est remplacée
par le météorisme et I'abdomen est ballonné. Avec toute sa valeur
particuliere, la contraction musculaire peul étre absente dans les
formes hypertoxiques ou asthéniques de la péritonite, surtout cher
les malades dont I'état général est altéré, chez les vieillards ou chez
les enfants. Elle peut &ire aussi masquée par Padministration
d’antibiotiques ou de substances opiacées.

A Pinspection de I'abdomen, la contracture musculaire peut
étre reconnue par le fait que I'abdomen est rétracté et immohile
pendant les mouvements respiratoires. La toux est impossible ou
trés doulourcuse (le signe de la toux).

l.a palpation de I'abdomen met en évidence la défense
musculaire. Elle découvre aussi le signe  Blumberg (la
décomprimation brusque de la paroi abdominale, aprés la pression
progressive de celle-ci, déclanche une douleur prononcée), Toujours

176



par la palpation, on obtient aussi le symptéme Dielafoy -
I"hyperestésie cutanée, signe qui tient de I'état  de parabiose des
terminaisons nerveuses. L.a percution de ["abdomen met en évidence
I'existence des zones anormales de sonorité ou de matité: la
disparition de la matit¢ hépatique dans une perforation
pastroduodénale, matité déplagable sur les flancs, dans la péritonite
diffuse avec déversement liquidien, plus de 500 ml. Par la percution
on découvre la sensibilité douloureuse de I'abdomen — le signe de la
“clochette™ ou du “résonnateur” (Mandel-Razdolski).

L’auscultation de [abdomen met en évidence le silence
abdominal (le signe Mondor), conséquence de I'iléus dynamique.

Le toucher rectal ou vaginal provoque des douleurs au niveau
cul-de-sac de Douglas qui devient bombé en cas d’accumulation de
I'exsudat dans la cavité pelvienne (le eri de Douglas ou le signe
Kulencampf-Grassman).

C. Signes clinigues généraux

Au début (dans la phase réactive — 24 heurcs) la température
peul étre normale, dans la phase toxique — 38.5"C, dans la phase
terminale — elle a un caractere hectique. Le pouls dans la phase
initiale est un peu accéléré, mais plus tard il est concordant avec la
température.

La tension artérielle au début est normale, mais plus tard elle
tend vers la diminution.

L’état général: le malade est pdle, la figure exprime la douleur
¢t la soutfrance. Dans la phase wxique. on observe |'angoisse, le
malade est agité; dans la phase terminale apparaissent des
hallucinations visuelles et auditives: le visage est altéré et se
caractérise par des narines émincées et une respiration accélérée.

Examens paracliniques

’examen de laboratoire indigue 1'hyperleucocytose avec une
élévation dynamique el une déviation & pauche de la formule
léucocytaire (neutrophilie).
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Dans la phasc terminale le nombre de leucocytes diminue (le
phénoméne de ["utilisation), la déviation vers la pauche reste
prononcee.

En méme temps avec la paralysie intestinale, surviénnent des
perturbations  hydroélectrolytiques  sérieuses  (I"hypovolémie
extracellulaire, le  déficit  de  potassium  intracellulaire,
I'"hypochlorémie, ete.).

L.'examen radiologique exécuté en orthostatisme présente
intérét dans les péritonites par perforation ot il peut mettre en
évidence le preumopéritoine sous forme des images claires, semi-
lunaires, situées sous le diaphragme. 1.'absence du pneumopéritoine
n’infirme pas le diagnostic clinigue de péritonite, Si le malade ne
peut pas étre examiné en orthostatisme, on va exéculer la
radiographic en décubitus latéral gauche, Parfois ['examen
radiologique met en évidence [‘existence de certaines images
hydroaériques au niveau de "intestin gréle.

L'écographie dans le diagnostic des péritonites joue un role
impartant, permettant la visualisation relativement facile de la
collection liquidienne. Mais la méthode écographique a une trés
bonne sensibilité et une trés petite specificite.

Le liquide claire. sans échos a PMintérieur est plutdt suggestif
pour une ascite simple. La présence des particules flotlantes.
echogénes dans le liguide peut orienter vers plusieurs directions.

Pour préciser le diagnostic, il faudra tenir compte de
I'anamnestigue et de ["évolution elinique.

L.échographie joue aussi un role important dans le guidage
d’une ponction dans la collection liguidienne intrapéritonéale
dépistée, assurant le succés de l'abord rapide et sir. ayant un but
diagnostigue (la certification de collection, la précision du type de
collection et I'isolation de [I'agent pathogénique), ou méme
thérapeutique par le montage d’'un cathéter dans la coliection,

Une aide considérable, dans le diagnostic, revient 4 la
laparoscopie, qui sert a initier non seulement en ce qui concerne la
cause de la péritonite, elle peut aussi nous documenter en ce qui
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concerne la forme, la phase et la diffusion de la péritonite, De plus,
dans certains cas (la péritonite enzymatique dans la pancréatite
aipu@, I'hémopéritoine peu prononcé), elle peut constituer le
moment principal dans le traitement par le drainage adéquat et le
lavage ultérieur.

Diagnostic différentiel

A. Avec des affections médicales extraahdominales:

— Certains infarctus myocardiques peuvent éire accompagnes
de douleurs épigastriques intenses et de vomissements, tandis que
Pauscultation du cceur et |"électrocardiographie sonl normales. Le
diagnostic différentiel avec une perforation ulcéreuse se fail par
I'absence de la contracture épigastrique. des douleurs angineuses
résultées de |'anamnése et de I'examen électrocardiographique
répété. Au contraire, dans P'uleére perforé I'examen radiologique
indique la présence de 1'air sous forme de semi-lune sous le
diaphragme, mais la leucocytose augmente de maniére vertigineuse
toutes les 4—6 heures,

- Des infections aigués des organes thoraciques: des
pneumonies basales, des pleurésies, la péricardite. Les signes
abdominaux au cours de ['évolution de ces allections se
rencontrent, en particulier, chez les enfants ct les adolescents et se
traduisent par des douleurs, la défense musculaire. des
vomissements. [’ absence de la contracture abdominale pendant une
palpation prudente, les respirations rapides et superficielles.
I'examen radiologique et les données physiques (I’auscultation, la
percution) établissent le diagnostic.

— La diathése hémorragique (le pourpre hémorragique, la
maladie de Cheinlein-Henoh), accompagnée de multiples
microhémorragies subdermales, sous-séreuses el sous-péritoncales,
peut provoquer le syndrome abdominal (des douleurs dans
I'abdomen, la contraction des muscles, etc.) pareil 4 la péritonite.
Mais I’anamnése respective manque et & 'inspection de la peau
dans la région de I'antébras, du thorax, de 'abdomen, de la hanche,

179



on observe des hémorragies cutanées multiples. les mémes
hémorragies punctiformes sont aussi observées sous la séreuse
buccale linguale. Dans ['analyse du sanp, on constate la
thrombocytopénie sans leucocytose inflammatoire.

B. Avec des affections médicales abdominales

— La colique hépatique — avec douleur dans I"hypochondre
droit, qui irradie dans le lombe droit et la région scapulaire droite
avec des vomissements et des nausces — n'est pas accompagnée de
contracture abdominale et céde au traitement antispasmodique. La
leucocytose n’augmente pas. la température est normale.

— La colique néphrétique se différentie par le fait que les
douleurs sont dorsales unilatérales, avec prédominance unilatérales.
elles irradient vers les organes génitaux externes et sont
accompagnees de polakiurie, la dysurie, 'hématurie, parfois méme
macroscopique. Dans le sang manque la leucocytose inflammatoire.
87l est nécessaire, on effectue 'urographie. la chromocystoscopie,
Iultrasonographie, la rénographic izotopigue, etc.

— La colique saturnine (I'empoisonnement avee des sels des
métaux lourds) — se différentic par la présence de I'hypertension
artérielle, la température normale, le liséré gingival de Burton et la
dosation du plomb dans le sang.

— Les crises gastriques tabétiques se manifestent avec des
crampes €pigasiriques et des vomissements, mais sans contracture
abdominale et avec des signes neurologiques particuliers: le
diagnostic est facilité par la réaction de Wassermann, |'anamnése
respective et d’autres signes de Minfection luétique.

— La rupture du follicule de De Graal au milicu du cycle
menstruel  détermine  un  syndrome  d'irritation  péritonéale
transitoire, dont la nature est précisée par I’étude du sédiment du
liquide péritonéal récolté par la laparoscopie,
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C. Affections chirurgicales abdominales

Le diagnostic différentiel avec les affections chirurgicales
abdominales (I'occlusion intestinale, les torsions vasculaires,
Pinfarctus mésentérique, 1’hémopéritoine, la pancréatite aigué, etc.)
n'a pas d'importance principiale, car I’opération est quand méme
indiquée et elle concrétise la situation. Dans les cas difficiles, on
recourt avec succes i la laparoscople.

Le traitement

Le traitement de la péritonite aigué répandue comprend des
composantes thérapeutiques:

1) "intervention chirurgicale;

2} la thérapie avec des antibiotiques;

3)la correction des modifications graves métaboliques;

4) le rétablissement de la fonction du tractus digestif.

Dans ce complexe, le role le plus important revient &
I'opération chirurgicale. Dans beaucoup de cas (surtout dans les
phases toxique et terminale) IPopération ne peut étre effectuce
qu'aprés une préparation respective. Cette préparation inclut:
\*infusion i/v de 500 ml de sorbitol (10%) ou de glucose (10%), 500
ml de solution physiologique, 200 ml d'hémodese, -2 ml de
strophantine ou de corglicon. Avec I"infusion, on applique au
malade une sonde transnasale pour I’aspiration. Aprés 1-2 heures,
le malade est soumis 4 I'opération, L'opération doit &ire radicale,
¢'est pourguoi I'anesthésie est, de préférence, générale. Dans
certains cas avec des contraindications sérieuses pour I'anesthesie
endotrachéale, on applique I'anesthésie régionale — épidurale.

La voie d'accés optime est la laparotomie moyenne supérieure
en cas d'ulcére perforé pastro-duodénal, la colecystite ou la
pancréatite aigué. Dans les péritonites urogénitales, la laparotomie
moyenne inférieure est & préférer. Quand la cause de la péritonite
nest pas claire ou la cause de la péritonite est la perforation de
I'intestin gréle ou gros, I'appendicite destructive, la laparotomie
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moyenne médiane est plus utile, avec le prolongement de ’incision
dans la partie supérieure ou inférieure, selon la necessité.

L'opération dans la péritonite purulente diffuse inclut les étapes
consécutives suivantes:

1) I"évacuation de I'exsudat purulent;

2} la liguidation de la cause de la peéritonite;

3) 'assainissement de la cavité péritonéale:

4)le drainage de la cavité péritonéale.

Le volume de I'opération e¢st en étroite dépendence des
particulariiés de I"affection — la source de la péritonite et |a phase de
celle-ci. On poursuit toujours le but supréme - la suppression de la
source de la péritonite. En cas d’appendicite. de cholecystite
destructive, on effectue |"opération radicale — I’appendicectomie, la
cholecystectomie. La situation est autre dans I'ulcére perfore -
I'opération radicale (la réscction de |'estomac) est indiquée et
possible seulement dans la phase initiale (les premiéres 6-12
heures). dans les autres étapes s'impose I'opération paliative —
I"excision et la suturation de I'ulcére avec ou sans vagotomic et des
operations de drainage.

Quand la source de la péritonite est une perforation de I'intestin
(indifféremment du fait que cette perforation est la conséquence
d’un procéssus pathologique ou la suite du thraumatisme), tout
dépend du stade de la péritonite et de la situation
pathomorphologique réelle de 'abdomen. Dans la phase précoce
(612 heures aprés la perforation), on admet la suturation de
Pendroit perforé. En ce qui concerne les phases plus avancées de la
peritonite, elles imposent la nécessité d’une dérivation externe, la
réfection du  transit devant se faire ultérieurement, aprés
I"amélioration de I"état géndral.

Effectuant I'opération dans la péritonite purulente diffuse. il est
a4 mentionner que la tiche primordiale du chirurgien est de sauver le
malade, ce qui impose la limitation du radicalisme inutile.

Aprés la suppression de la source du déclanchement de la
péritonite, il est nécessaire d’assainir la cavité peritongale. Plus
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efficace s'avére Putilisation des solutions suivantes: la solution
physiologique 1000m! + monomicine (canamicine) — | mg/kg +
0,01 mg/ml d’himotrypsine. Dans les péritonites diffuses on utilise
pour le lavage de I"abdomen 8-10 | de ces solutions.

En terminant le lavage (le ringage) de |'abdomen, on procéde
au drainage de la cavité péritonéale, plus exactement, des zones
d’¢élection dans lesquelles se développent des abeés (la loge sous —
hépatique, I'espace pariéto-colique droit et gauche, le pelvis —
I'espace Douglas, la loge splénique). | extériorisation des drains
sera faite & une certaine distance de la plaie opératoire. ou la
déclivité assure la meilleure évacuation. Dans la  période
postopératoire, on peut effectuer le lavage péritonéal (qui peut &tre
continuel ou fractionnel) ou Uintroduction fractionnelle des
antibiotiques (monomicine, canamicine 250 mg), des enzymes (0,5
mg d"himotrypsine) toutes les 46 heures.

Dans les cas ol le processus infecticux est dépassé et les
mesures thérapeutiques ne sont pas trés siires pour la suppression
compléte de la péritonite, il faut appliquer la laparotomie
(I"'abdomen ouvert).

Mesures thérapeutiques générales

Pour celles-ci il est trés important de combatire Iileus
paralytique, qui doit &tre considéré comme un anneau central dans
le mécanisme du déclanchement du processus pathologique, mais
aussi comme une cause principale dans la structure de la mortalité.

La manceuvre qui suit dans beaucoup de cas est utile pour
combattre la paralysie intestinale:

a)le blocage du systéme végétatif sympathigue avec la
novocaine ou, mieux encore, par le blocage épidural (la trimécaine,
la lidocaine);

b) le rétablissement de 1activité bioélectrique de la musculature
intestinale et gastrale 4 I'aide de la perfusion ¥/v des solutions de
potassium combinées avee des solutions de glucose avee insuline
(1 Un. pour 2,5 gr),
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clla décompression du tractus digestif par Iaspiration
nasogastrale permanente;

d)la stimulation ultérieure du péristaltisme par 'intermédiaire
des infections de prosérine (I ml 0,05%) ou de calimine et des
lavements (salins, évacuateurs, le lavement-siphon, le lavement
d'Ognev: 50 ml de solution hypertonigque + 50 ml de glycérine + 50
ml d’eau oxygénée), I"introduction par voie i/v de 30 ml de chlorure
de sodium de 10%.

Ces mesures sont répéteées toutes les 12 heures pendant 3-4
jours aprés 'opération. Le traitement antibiotique est
étiopathogenique. |l comprend des antibiotiques i large spectre axés
autant que possible sur I"antibiogramme de la séerétion purulente,
péritonéale. la prédilection revient aux pénicillines et aux
aminoglycosides administrées ¢cn méme temps. Clles apissent aussi
bien sur les germes gram-négatifs, que sur les germes gram-positifs.
Les antibiotiques sont administrés en perfusions i/m et
éventuellement dans le péritoine (avec les enzymes protéolytigues).
I.es doses sont maximales:

a) la benzilpénicilline 10-15 min.Un_;

b)les penicillines semi-synthétiques (I'ampicilline, 'ampioxe,
ta meticilline) 3-5 gr:

¢) les aminoglycosides (la canamicine, la monomicine) 2-3 gr.;

d) les céphalosporines (la ¢éparine, le cheflosol zinocef) 3-5 gr.

Cette cure dure 5-7 jours, aprés quoi il faut changer
dantibiotiques 4 cause de I"antibiorésistance des microbes.

En cas d'apparition, au cours du traitement, des signes
d'infection anaérobe (méme semipathogene), on indique le
métronidasol (le trihopol, le flagile, le métrogile et d’autres) par
voie pérorale ou i/v (le métrogile).

La réequilibration hydroélectrolytique est la composante
thérapeutique majeure. Les quantités d’eau et d'électrolytes qu'il
faut administrer, sont établies en fonction de la tension antérielle, la
pression véineuse centrale, I'ionogramme, I"hématocrite. les signes
cliniques objectifs. Elles sont administrées par wvoie ifv, de
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préférence par la cathétérisation d’une veine magistrale (jugulaire
ou sous-claviculaire),

On a constalé qu’un malade avec péritonite purulente diffuse
peut. au cours de 24 heures, perdre: 160180 gr. de protéines, 4 g K,
6 g Na. Les nécessités énergétiques pendant cet intervalle sont de
25003500 calories.

Les nécessités de |'organisme en protéines sont couvertes par
des infusions de solutions d’aminoacides, d’albumine (10%, 20%),
des hydrolysées protéiniques ete,, qui sont utilisées pendant 1-2
jours. Moins adéquate, dans ce sens, cst le plasma ou le sang
conservé, dont les protéines sont utilisées en 5-7 jours (le plasma)
ou méme 100120 jours (le sang conserve).

Les pertes minérales sont compensées par |'infusion des
solutions électrolytiques (Ringher-Loce, Disol, Hlosol, Trisol,
Acésol, etc.).

La balance énergétique est soutenue par I'infusion des solutions
(10%20%) de glucose avec 'insuline (1 Un. d'insuline dans 2,5
or. de glucose) et des émulsions lipidiques — I'intralipide, le
lipofondin (1 g - 9 kkal). Celles-ci sont administrées simultanément
avec |'Haemodése ou la Réopoliglucing, e ser physiologique et
I"héparine, réchauffés préalablement.

Le volume général d’infusions est de 3-4 | en 24 heurs. En cas
de dynamique positive, & partir du 4% jour on recommande au
malade des liquides et certains aliments (des ceufs crus, du kefir, du
yaourt, du bouillon) par voie pérorale.

Quand 'évolution de la péritonite est de longue durée, pour
combattre 1"anémic et pour augmenter la résistance immunologique
les transfusions directes du sang sont trés favorables.

La correction de I"acidose métabolique est effectuée avec une
solution mélaire de bicarbonate de sodium 200-400 ml/24 ou,
mieux encore, avec la solution Tham, pour son action
intracellulaire.

Pour la tonification de la fibre myocardigue et la prévention de
I';edéme pulmonaire aigu, dans les perfusions de liquides en
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grandes quantités, on ajoute des toniques cardiaques (la
strophantine 0,06% — (L5 ml, la digoxine 0,025% — 1-2 ml. le
corglicon 0,05% — 1 ml).

L’amélioration des conditions respiratoires s'obtient par
I"oxygénothérapie et I'élimination de la distension abdominale
(I'aspiration gastrique permanente, la gymnastique respiratoire, le
massage cle.).

La prévention et le traitement de I'oligoanurie consiste en la
reequilibration circulatoire et hydroionique, I'administration de
manitol, de lasex, ete.



CHAPITRE VIII
LIS PERITONITES AIGUES PRIMITIVES

Formes étiologiques

Les statistiques les plus récentes montrent que les péritonites
aiguds diffuses ont une incidence de 3-5% du total des péritonites
aigués diffuses; elles sont plus fréquentes chez les nourrissons et les
enfants que chez les adultes. Ce qui est caractéristique pour ces
péritonites, c’est I'absence de la porte d'entrée abdominale. On
suppose la dissémination, par voie hématogéne, de I'infection
provenant d'un foyer septique extranbdominal. Ces derniers temps,
on parle de plus en plus de la dissémination lymphatique ou par
continuité causée par une infection de voisinage telle que la vulvo-
vaginite ou la suppuration ombilicale. D habitude, les péritonites
primitives sont unimicrobiennes, la flore microbienne  étant
représentée, par ordre de fréquence. par le pneumocoque, le
streptocoque. I'entérocoque et le gonocogue.

1. La péritonite pneumococigue

Aujourd’hui la péritonite constitue un “drame abdominal™; dans
I'ére des antibiotiques son pronostic a ¢i¢ considérablement
ameélioré.

L. ’agem pathopéne est le pneumocoque incapsulé, qui pénétre
dans la cavité péritonéale chez les fillettes de 4 & 12 ans par voie
vagino-utérotubaire. Dans les cas trés rares, quand la péritonite est
conséeutive & un foyer pleuro-pulmonaire, la voie de dissémination
est transdiaphragmatique, soit directe, soit sanguine; 'existence de
I"entérite avec la pénétration directe du pneumocoque du fumen
intestinal n’est pas exclue.

On admet qu'il v a des formes de péritonites pneumocociques
qui surviennent aprés un épisode pharyngo-amygdalien.
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L'anatomie pathologique

Méme au début, le péritoine apparait intensément congestionné,
L'épanchement péritonéal a I"aspect crémeux, avec le temps le pus
devient épais, visqueux, sans odeur et avee adénopathie
mesentérique, les anses intestinales sont libres. L’évolution en
temps de la péritonite pneumococique (23 semaines) tend vers la
constitution d’un abcés avec la localisation la plus fréquente
mésocaliaque, dans la fosse iliaque droite ou dans le Douglas.

Les signes clinigues -

La maladie se caractérise par un début brusque. dramatique.
avec une figvre de 38-40°C, des douleurs abdominales violentes,
localisées au début dans le périombilic et dans les fosses iliaques et
avec un cedeme de la paroi & ce niveau, signe qui n’est pas rencontré
dans les autres péritonites (Ternovski). 11 y a des vomissements
bilio-alimentaires a caractére explosif, sans sensation de nausée,
répétes, persistants les jours suivants, Les téguments de couleur
jaune, terreuse, le faciés péritonéal, les yeux cernés el enfoncés.
avec herpes labial, le dernier étant considéré par certains cliniciens
comme signe pathognomonique. La diarrhée est un signe important,
avec des maticres [Ecales fétides, parfois accompagnées de stries de
sang.

La paroi abdominale est relativement souple, avee une défense
musculaire discréte; on peut percevoir plutit une résistance péteuse,
vaguement €lastique. 1 n’y a pas de météorisme,

l’examen de laboratoire se caractérise par I’hyperleucocytose
jusqu’d 2040, parfois méme plus de 70.000 avec netrophilie,
leucocyturie, hématurie, albuminurie, la présence du pREumocoque
dans le frottis vaginal,

Le traitement de la péritonite pneumococique est chirurgical et
Justifi€ par les arguments suivants:

* acte opératoire permet la précision du diagnostic;

* operation assure le drainage adéquat du pus et prévient la
formation des abeés résiduels;
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* I'opération acquiert une indication absolue dans la péritonite
enquystée, pour assurer un drainage large.

Les antibiotigues & large spectre d’action doivent étre
administrés tant par voie générale, que par voie intrapéritoneale en
fonction de I'évolution, de I'état général et des données fournies par
i*antibiogramme.

2. La péritonite streptococique

Le dépistage de la péritonite streptococique constitue une
rareté. La cause de cette péritonite est le streptocoque hémolitique,
ou non-hémolitique provenant d'un foyer bactérien (I'angine,
I"érysipéle. |'endométrite septique, puerperale). Les femmes ont la
péritonite streptococique avec une incidence plus grande de 10/
par rapport aux hommes.

L'anatomie pathologique

Le péritoine est intensément conjestionné. L’épanchement
péritonéal est purulent [uide, jaune, inodeurant, sans fausses
membranes, sans tendance d’isolation, d'enkystement.

Des signes cliniques

La clinique de la peritonite streptococique est anticipée par un
état grippal ou par une pharyngo-amygdalite parfois non-traitée.
Aprés un intervalle de 3-7 jours apparaissent des signes géneraux
alarmants, I'état général s’altére rapidement avec hyperpyrexic (39-
40"C), cyanose péribucal, langue seche et briilée. épistaxis, herpés
labial. Parfois I’étal particuliérement grave s'installe brusquement,
accompagné de céphalée, {risson, polypnée, tendance de collapsus,
apparaissent des signes cliniques d’un choc toxico-septique grave,
avec déces.

Localement, il y a des douleurs abdominales vives, I'abdomen
est ballonné, sans contracture musculaire. |1 y a des nausces, des
vomissements et la diarrhée.
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La leucocylose monte jusqu'a 20.000-30.000/mm’, des lésions
rénales caractérisées par des urinations avec albumine, avec des
cylindres granuleux et hématies s’installent rapidement.

Le traitement consiste en 'intervention chirurgicale d'extréme
urgence aprés une réanimation préalable préopératoire. La tactique
opératoire réside en I'évacuation totale de I'épanchement purulent
avee I'assurance du drainage de la cavité péritonéale et du Douglas.
L traitement chirurgical doit étre complété par lc traitement de
soutien du ceeur ot d'écartement du collapsus circulatoire par des
perfusions adéquates. Les antibiotiques doivent étre utilisées en
grandes doses ¢l administrées par voie /v el par voie
intrapéritonéale jusqu’a la disparition des signes généraux et locaux.

3. La péritonite gonococique

Aujourd’hui elle constitue une rareté clinique; elle apparait
exceptionnellement, chez les femmes et les petites filles qui
entreticnnent une mauvaise hygiéne génitale. le début est précédé
le plus souvent par une vulvo-vaginite.

Du point de vie pathologique, le péritoine est congestionné,
couvert de fausses membranes, de pus en grandes quantités, épais,
jaune-verdatre.

Les signes cliniques

Le début de la maladie est brusque, Ia fiévre atteint 40°C, le
pouls est aceélére, filiforme, la cyanose est accentuée. On décéle
des douleurs vives abdominales, localisées dans le périombilic et
dans la partie abdominale supérieure, des vomissements abondents,
des tenesmes vésicaux ou/el rectaux.

L’abdomen est modérément contracté, I.'examen vaginal
dépiste une vulvo-vaginite sécrétante, a I'aspect verdddre, parfois
écumenx, avee des gonocogues qui se trouvent aussi dans 'exsudat
péritonéal,

Le traitement de la péritonite gonococique est médical, a
condition de préciser le diagnostic et dutiliser massivement des
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antibiotiques. La laparoscopie peut étre utilissée comme méthode de
diagnostic pour monter un drainage dans le pelvis pour
I"administration des antibiotiques par voie intraabdominale.

4. La péritonite entérococigue

La péritonite avec entérocoque est une affection rare, la source
de contamination étant représentée par une entérite jéjuno-iliaque
ou par une lymphadénite mésentérique. La dissémination de
I'infection se fait directement par la paroi intestinale ou par voie
hématogéne. La péritonite respective apparait a un intervalle libre
de 14-21 jours aprés une entérite avec des signes géneéraux graves,
Les malades ont une fievre élevée, le pouls accéléré, des
vomissements abondants, des selles diarrhéiques. Subjectivement,
on décele des douleurs abdominales diffuses ou & siége imprécis,
une distension abdominale, la contracture modérée qui parfois
manque totalement. On constate une matil¢ déplagable dans les
flancs 4 cause d'une grande quantité de liquide purulent
intrapéritonéal,

lLa leucocylose varie entre 20.000-40.000/mm’, le liquide
peritonéal met en évidence |'entérocoque.

Le plus souveni les malades sont soumis 4 une laparotomie
avec le diagnostic présomptif de péritonite primairc, suivie d'une
toilette correcte du péritoine et Padministration des antibiotiques a
large spectre.

5. La péritonite puerpérale

Elle peut survenir a la swite d'un accouchement ou d'un
avortement. La symptomatologie de cette péritonite est pareille aux
autres péritonites primitives. Le début de la maladie est marqué par
des frissons. des douleurs vives localisées dans 'hypogastre, une
fidvre trés élevée (39-40°C).

On constate, a [inspection, la position antalgique avec les
cuisses fléchies sur I’abdomen, I"absence de la mobilit¢ de la paroi
abdominale, I"état d’agitation. Le pouls est [aible est accéléré,
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La péritonite post-avortive, dans la majorité des cas, est
geénérée par le streptocoque. la source dinfection peut étre la
perforation de ['utérus, parfois aussi de l'intestin, la gangréne
utérine, |'abcés utérin & la suite de 'avortement provoqué dans des
conditions extrahospitaliéres (criminelles).

D’habitude, les malades avec ce type de péritonites s'adressent
assez tard au médecin, en état de choc toxico-septique grave avec
des lésions hépato-rénales graves générées par la flore anaérobe.

La péritonite post-avortive s'installe le 4%, le 5% jours apres
I"accouchement, avec des frissons, la diarrhée, |"écoulement des
lochies infectées.

L'abdomen est ballonné trés tot. Cette péritonite peut se
declarer 4 la suite d’une rupture utérine, d'unt perforation causce
par le curettage ou la rupture du cul-de-sac & Papplication du
forceps. Dans la majorité des cas, I'examen bactériologique met en
evidence le streptocoque.

Le traitement de la péritonite puerpérale est exclusivement
chirurgical, auguel s’associent une équilibration de I"homéostasie et
"utilisation massive des antibiotiques.

L’évolution d’une péritonite aigué diffuse est, de rédele,
continue, progressive ¢l, en 'absence du trailement, méne a la mort
du malade par le choc toxico-septique ou par le déclanchement de
I"insuffisance pluriorganique dans un intervalle de 35 jours depuis
le début.

Les péritonites aigués localisées

Définition

Les péritonites aigués localisées sont des collections purulentes
limiteées, situées dans certaines zones d'élection dans la cavité
abdominale.

Classification. Etiologie
Les peritonites aiguds localisées peuvent étre exclusivement
primitives, constituées 4 la suite de I'ensemencement péritonéal
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provenant d'un foyer localisé, extraabdominal. Dans leur majorité,
les péritonites aigués localisées sont secondaires, 4 la suite d’une
infection voisinante bloquée par la plasticité du péritoine, dans des
conditions d'une virulence microbienne plus basse. Les péritonites
peuvent étre localisées dés le début ou aprés un stade initial de
diffusion. En fonction du siége topographique, les péritonites
localisées peuvent étre classifiées en supéricures, moyennes et
inférieures, tenant compte aussi de la division anatomique de
I'abdomen en trois élages,

Anatomie pathologique

La péritonite localisée est préseniée par une collection
purulente fermée. Ce foyer peut étre unique ou multiple étant
présenté par une séric de foyers suppurés distancés. Dans la
délimitation de la collection purulente, un réle important revient a
certaines formations anatomiques, telles que: le grand épiploon, les
anses intestinales, 'insertion des grands mdsos et existence des
pliques du célon ascendant et descendant, les differentes pliques
séreuses péritonéales (spléniques, hépatiques) constituent de
nombreux compartiments électifs de ['emplacement des péritonites
localisées — subphrénique, périsplénique, latérocolique droit et
pauche, périappendiculaire, paramésentérique, parasigmoide,
I'espace de Douglas, etc.

La péritonite localisée forme un abcés qui peut s'extérioriser,
par les téguments, surtout au niveau de I'ombilic (la péritonite
pneumocoque), dans un organe cavitaire voisin (I'intestin gréle, le
colon, la vessie), dans la plévre ou dans la cavité péritoneale, se
déclanchant une péritonite aigué diffuse tres grave,

Les signes cliniques

Les péritonites localisées peuvent débuter par une péritonite
diffuse dont la symptomatologie céde vers les 58 jours, quand se
produit la localisation du processus. Les signes généraux deviennent
plus atténués, le pouls se normalise, les vomissements deviennent

193



plus rares, le transit intestinal est repris, la douleur se localise dans
la région du foyer inflammatoire. D autres fois, la péritonite peut
avoir, au début, un caractere local. Le tableau clinique se caractérise
par des douleurs d’intensité maximale, par ["hyperestésie cutanée, la
contracture musculaire dans la zone affectée. Parfois on palpe la
collection purulente sous forme d’une tumeur non-délimitée. A la
percution, on va constater la matité dans la zone douloureuse. Les
signes locaux peuvent manquer dans le cas des suppurations
profondes. Dans ces cas de suppuration profonde prédominent les
signes  généraux qu’il faut connaitre: des frissonnements ou méme
des (nissons évidents, des ascensions fébriles irrépuliéres, des
transpirations nocturnes, des troubles digestifs (anorexie, nausées.
vomissements), |'altération de ['état général, la perte pondérale
rapide, |'hyperleucocylose, ce sont ces signes qui orientent e
diagnostic avant I’extériorisation de la suppuration.

Examens paraclinigues

L'examen radiologique peut déterminer la présence d'une
opacite, I"ascension ou/et I'immabilité du diaphragme, constatation
non-spécifique de la présence du liguide pleural. L’examen
radiologique avec des substances opaques pourra constater le
déplacement des organes voisinés, par la compression exercée par le
processus pathologique.

La tomographie axiale computérisée est une méthode de grande
neteté, qui permet |'identification avec une plus grande précision
des collections avec localisation inconnue, la constatation des cas
d'abces pelvien ou d’abeds multiples interiléaux.

L'ultrasonographie peut confirmer la présence d’un abceés
intraabdominal qui est suspecté par des investigations classiques.

La ponction exploratoire est indiguée dans les abcés
subdiaphragmatiques ou dans ceux du cul-de-sac de Douglas. Mais
la ponction d'un abcés intraabdominal demeure une manceuvre
délicate, avec le risque de la lésion des autres organes et souvent
avec des résultats faussement négatifs.
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La dynamique leucocytaire et I'accélération VSII sont
orientatives pour l¢ diagnostic du processus purulent dans
I'abdomen.

Il y a quelques annces, le traitement des péritonites localisees,
était exclusivement chirurgical et présentait une incision et
I'évacuation de la collection purulente suivie de "application d’un
drainage dans le point le plus déclive de la collection, Dans ces cas,
\a tentative d'éloignement de certains organes malades (appendice,
salpinge), autour desquels s'est produite la suppuration, pourrait
mener a la rupture de la barritre péritonéale autour du floyer
purulent et & la diffusion de I"infection dans la cavité abdominale,
Mais les méthodes contemporaines de diagnostic, y compris la
laparoscopie. ont rendu possible le drainage percutant extrasereux
des ahces avec les localisations les plus variées.

Les formes anatomo-cliniques
Les abeés subphréniques

L’ abeés subphrénique représente une collection de pus cumulé
4 I étage supramésocolique de I'abdomen, entre le diaphragme et le
mesocalon.

On les décrit de la maniére suivante:

» Les abeés subphréniques proprement dits, qui évoluent sous
le grillage costal avec symptomatologie thoracique.

. Les abees situés au-dessus du cdlon et du mésocdlon
transversal, qui ont une symptomatologie abdominale ou lombaire.
Du point de vue anatomique, la localisation des abcés
subphréniques peut étre dans:

1. La loge interhépatophrénique droite, comprise (située) entre
le diaphragme, la face convexe du foie, le grillage costal et
le ligament lalciforme.

. La loge interhépatophrénique gauche ou la loge moyenne, &
gauche du ligament falciforme.
3. La loge splénogastrophrénigue est le sidge des abces
subphréniques gauches.

[
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4. La loge de la petite cavité, épiploique (la bourse omentale),

5. La loge subhépatique postérieure, entre la face postérieure

du foie et le diaphragme.

Les abces subphréniques peuvent étre primitifs dans le cas
d’une infection générale, secondaires comme suite de la perforation
d’un viscére cavitaire (I’estomac, le duodénum. I'appendice, la
vessie biliaire) ou de certains abcés viscéraux (les abeés hépatiques,
spléniques, pancréatiques, rénaux) et traumatiques, comme
conséquence des plaies causées par des armes blanches ou des
armes 4 feu,

Les abces subphréniques tendent a se répandre vers le thorax.
I’abdomen ou vers la région lombaire.

L’expansion vers le thorax se fait soit sans la perforation du
diaphragme, sous la forme d'une pleurésie, soit par 'érosion du
diaphragme, avec la constitution des suppurations pulmonaires, des
empyémes pleuraux. Parfois |'abcés peut perforer une bronche.
I"évacuation se fait par I'expectoration.

[’expansion wvers abdomen méne a ['installation d’une
peritonite diffuse ou généralisée. 11 est possible que ['expansion de
la collection se fasse dans la région lombaire, qui réalise une
suppuration péritonéale.

Le tableau clinique des abcés subphréniques est conditionné par
la topographie de la lésion et se caraciérise par des signes généraux
et locaux. Les signes généraux sugperent 'évolution d'une
suppuration profonde: la fievre de type septique, des frissons
répétes, des transpirations profuses, 'anorexic, le faciés terreux, la
langue saburrale, ’oligurie, parfois la diarrhée, la leucocytose avec
neutrophilie.

1. L abcés subphrénique droit avec développement suppérieur
se manifeste par la douleur 4 la base de I'hémithorax droit (en
élancement), la dyspnée, la toux séche, I'amplitude véduite des
excursions respiratoires, le hoquet, parfois des douleurs sur le trajet
du nerf phrénigue.
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Pendant ’inspection, on met en évidence un bombement 4 la
hase du demi-thorax droit, ['élargissement des espaces intercostaux.
l.a pression sur le grillage costal est douloureuse, on observe un
cedéme pariétal a ce niveau. A la percution, on obtient la matite,
prace 4 la collection ow/et a la pleurésie associce.

I'examen radiologique peut évidencier ['¢lévation de
I'hémidiaphragme droit. la réduction ou la disparition de sa
mobilité, la pleurésie d’accompagnement, le déplacement en haut et
vers la gauche du ceeur, I"augmentation de I'opacité hépatique par la
suraddition de la collection subphrénique. I'existence d’une image
hvdroaérique subdiaphragmatique (la collection piogazeuse). La
radiographie avec pneumopéritoine peut différencier plus nettement
un abcés subphrénique d’une pleurésie de la droite. La tomographie
axiale computérisée peut présenter des informations importantes
pour préciser le diagnostic.

2. L abcés subphrénique gauche se caractérise par les mémes
signes cliniques généraux, décrits plus haut, mais localisées sur la
partie gauche. Pour exclure la poche avec de ["air de 'estomac et/ou
de I'angle gauche du cblon avee I'image hydroaérique d’un abees
subphrénique gauche, la gastrographie, polypositionnelle avec
substance barytée ou 1'irrigographie peuvent étre utiles.

3. Dans les abeés subphréniques avec localisation abdominale
antéricure, le tableau clinigue est dominé par des douleurs sous le
rebord costal respectif, la résistance musculaire, parfois la
fluctuation dans |'aire lésionnelle.

4. L abcés de la poche omentale se caraciérise par des signes
locaux trompeurs.

I.'examen radiologique peut évidencier un élargissement
important de l'espace rétrogastrique, |'estomac €tant fortement
poussc dans la partie antérieure.

5. L'abcés avec le développement postérieur se manifeste
d’'une maniére plus évidente avec des signes généraux de
I'infection, les signes locaux étant non-concluants.

197



Le traitement des abeés subphréniques consistent en |'incision,
I'évacuation de la collection, son débridement, la toilette et le large
drainage de la cavité restante. Ces derniéres années, le drainage de
I"abeés subphrénique supérieur peut étre effectué par la ponction
sous controle radiologique, €chographique ou laparoscopique. On
indique I'antibiothérapie, d’habitude |"association des antibiotiques
par voie intraveineuse ou directement dans le foyer.

Les abeés submésocoliques
(dans I'étape abdominal moyen)

Les abceés localisés dans 1'étage abdominal moyen peuvent étre
d'origine appendiculaire avec des sieges différents, en fonction de
la position de I"appendice.

Les péritonites localisées & gauche, de régle, ont la méme
d'origine que les pathologies sigmotdales (la diverticulite, le
néoplasme).  Leurs  particularités  anatomo-cliniques  sont
dépendantes de la pathologie primaire viscérale et, souvent, sont
découvertes pendant 'opération.

Dans les abeés submésocoliques, le traitement chirurgical est
décisif.

Les abceés pelviens

Les abceés pelviens comprennent les collections suppuratives
localisées dans le petit bassin, dont les abceés du cul-de sac de
Douglas répresentent "entite la plus fréquente.

Les causes étiologiques de I'abeés du cul-de-sac de Douglas
sont multiples:

— I"appendicite aigu€ perforée ayant le siége pelvien;

— la perforation utérine pendant un curettage;

— Pouverture, dans le pelvis, d'un abcés annexial (ovarien,

salpingien);

- I’hématome rétroutérin surinfecté;

— la suppuration résiduelle apres une péritonite diffuse;
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— la perforation de la vessic urinaire, du rectum pendant
certaines explorations endoscopiques, par  des  corps
étrangers, etc.

'abces du cul-de-sac de Douglas se caractérise par une
suppuration ayant lieu en profondeur. Dans le tableau clinique
prédomine une séric de manifestations cliniques pathognomoniques
pour cette localisation de I"abees péritongal.

|'action se manifeste par des signes rectaux vésicaux, utérins,
|es signes rectaux se manifestent par des ténesmes, la défécation
douloureuse, difficile, des selles molles, la sensation de corps
rranger rectal, Les signes vésicaux se traduisent par des mictions
douloureuses, qui imitent une eystite, la pollakiurie avec des urines
claires, sans pus, parfois avec hématurie microscopique. Les signes
utérins apparaissent plus rarement et se manifestent d"habitude par
des métrorragies.

A la palpation de I'abdomen, on découvre une résistance
musculaire suprapubienne, parfois un bombement limite a
I’hypogastre, qui doit étre différencié d’un globe vésical. Le toucher
rectal est douloureux et décéle un bombément de la paroi antérieure
du rectum, parfois on peut saisir une fluctuation locale. Le toucher
vaginal reléve un plastron rétroutérin, 'utérus est hypomobile ou
immobile, douloureux aux tentatives de mobilisation. Parfois la
collection devient bombée dans le cul-de-sac vaginal postérieur et
elle est fluctuante, pendant la ponction on extrait le pus.

Le traitement est chirurgical et il consiste en la réalisation
d'une ponction évacuatoire ou I"ouverture de I"abees, effectuce par
le cul-de-sac vaginal postéricur ou par voic rectale, chez les
hommes suivie par I'emplacement d’un tub de drain pour 2448
heures. L’antibiothérapie et la rééquilibration fonctionnelle et
métabolique sont des mesures thérapeutiques qui  doivent
accompagner |'intervention chirurgicale.
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CHAPITRE IX
LES TRAUMATISMES ABDOMINAUX

Notions. Données générales

Le terme “traumatisme abdominal” suppose 'ensemble des
lésions  anatomo-cliniques et fonctionnelles, locales et
systématiques geénerées par |"action d'un agent sur les structures de
I'abdomen.

Classification

Les traumatismes abdominaux se divisent en:

A. — fermés (contusions)

I. des contusions avec des lésions limitées & la paroi
abdominale:

2. des contusions abdominales accompagnées de lésions
viscérales.

B. - ouverts (plaies)

Les plaies, a leur tour, peuvent étre:

. non-pénétrantes (intéressant seulement les  structures
pariétales);

2. pénétrantes, mais non-perforanies, intéressant aussi le
péritoine, mais sans lésions viscérales:

3. perforantes (quand I'agent traumatique a produit aussi des
lésions aux viscéres);

4. transfixiantes (avec un orifice d'entrée et de sortie).

Du point de vue du diagnostic, de la tactique chirurgicale et des
résultats du traitement, une importance primordiale revient aux
traumatismes abdominaux (fermés et ouverts) accompagnés de
I'altération des organes, qui peuvent étre:

|. des lésions des organes intrapéritonéaux (parenchymateux et
cavitaires):

2. des lésions des organes extrapéritonéaux (les reins, les
urétéres, le pancréas, la vessie urinaire, les grands vaisseaux, elc.);
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3 des lésions avec ['altération des organes intra- el
extrapéritongaux.

Enfin, les traumatismes peuvent aussi étre classifiés en:

|) traumatismes isolés (simples) — avec la lésion d’un seul
organe (la rate, le foie, I'estomac, etc.)

2) traumatismes multiples (complexes) — avec la lésion de
plusicurs organes du méme systéme — multivisccraux:

3) traumatismes associés — guand la lésion comprend quelgues
organes tenant de différents systémes de |'organisme (des lésions
des organes abdominaux + des fractures de I"appareil locomoteur ou
des Iésions des organes abdominaux ‘+ la rupture du dyaphragme +
la contusion du poumon, etc.).

Les traumatismes abdominaux isolés se rencontrent seulement
dans 10% des cas. La grande majorité apparait dans les
politraumatismes, —coexistanl avec les  traumatismes crdnio-
cérébraux, thoraciques, pelviens, de |'appareil locomaoteur, etc.

La haute fréquence des traumatismes abdominaux associés st
justifiée par leur origine. A present, la cause principale des
raumatismes sont les accidents routiers, 4 la suite desquels sont
affectés plusieurs organes et systemes de "organisme. Sur la
deuxiéme place se situent les traumatismes préméditds causés par
des armes blanches et par des armes 4 feu. suivis par la chute de
I"altitude et par ceux qui sont liés a activité de production.

Les plaies causées par I'arme blanche sont le plus souvent
univiscérales, produisant d’habitude des lésions  grouppées
topographiquement autour de la porie de pénciration, mais elles
peuvent étre aussi pluriviscérales. Les plaies causées par une arme a
feu déterminent le plus souvent des lésions pluriviscerales.

Pans le trauma fermé de 1"abdomen prédomine 1'altération des
organes parenchymateux. qui, en 40% des cas, sont multiples. Sur la
premiére place, d’apres la fréquence, se situe le foie, suivi par la
rate, les reins et le pancréas. L'alltération des organes cavitaires,
dans le trauma fermé. ne constitue que 20-30%, prédominant les
lésions de I'intestin gréle (50-60%).
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Dans les traumatismes abdominaux ouverts, et surtout dans
ceux qui sont causés par des armes 4 feu, prédominent les Iésions de
PPintestin gréle, suivi par le coldn, la rate et le {oie.

La majorité des accidentés ont entre 20-40 ans. les hommes
constituant 60-80% du nombre total des traumatisés,

l.a rapport entre le nombre des organes lésés et la mortalité est
bien précisée et elle est inversement proportionnelle, Si pour un
organe lésé la mortalité est de 6.5%, pour deux organes — 13,6%.
pour trois organes — 24.4%, pour quatre et plus — 81,8%.

On sait bien que les résultats du traitement des patients
accidentés, sauf la gravité des Iésions, dépendent directement aussi
du temps de I'application, ainsi que du volume effectué de la
thérapie intensive, ¢’est pourquoi la probléme du diagnostic précoce
des I¢sions existentes devient primordial,

Il faut mentionner le fait que le diagnostic, dans la majorité des
cas, est difficile. La fréquence des erreurs de diagnostic atteint 9—
23,5%. Les plus grandes difficultés diagnostiques sont présentés par
les malades qui ont eu un choc traumatique et hémorragique, ceux
qui ont eu des traumas thoraco-abdominaux et des traumas
abdominaux associés aux lésions cranio-cérébrales et spinales,
accompagnées de la perte de connaissance, en état d’ébriété,

Dans le diagnostic des iésions de I'abdomen, un role important
revient & |'analyse des accusations du malade, aux données
anamnestiques, au mécanisme des traumas, aux donndes de
I"examen clinique et paraclinique du traumatisé i I"hospitalisation et
en dynamique. L'examen clinique du traumatisé comprendra; |a
palpation, la percution. I'auscultation. Le toucher rectal et vaginal
est aussi nécessaire.

De régle, dans les traumatismes abdominaux (tant fermés
qu'ouverts) on dépiste le syndrome de |la périlonite  en
développement avee les symptomes suivants: la douleur répandue
surtout provoquée par la palpation, la diminution ou le mangue
d’excursion respiratoire de la paroi abdominale, la contracture
musculaire et le signe de Blumberg, Mendel-Razdoliski, le manque
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de péristaltisme intestinal et la présence de I'air libre sous le
diaphragme (pneumo-péritoine). Dans d’autres cas, prédomine le
syndrome de I'hémorragie intrazbdominale manifestée par la paleur
des téguments, I"hypotension, la tachycardie, des signes d’anémie,
la présence de la matité déplagable dans I'abdomen. Enfin, certains
malades présentent les signes des deux syndromes. La corrélation
des signes: la matité sur les flancs + I"abdomen mou = le signe de
Kulenkampff (I'hémo-péritoine): la matité sur les flancs + la
contracture musculaire = des lésions des organes cavilaires.

La contracture musculaire et les signes d’irritation peritonéale
sont présentés dans la majorité des traumatismes abdominaux, mais
on noubliera pas que parfois ces signes majeurs peuvent
accompagner 1'abdomen aigu faux, étant déterminés par: des
ruptures incomplétes des muscles abdominaux avec heématome
péritonéal ou aponevrotiques (le syndrome de Reily), I'implication
des derniers nerfs intercostaux dans les fractures des coles, des
traumatismes vertébro-médullaires, des hématomes
rétropéritonéaux, des traumatismes crinio-cercbraux, etc. Et vice
versa, les signes péritonéaux peuvent manquer, quoiqu’il y ait des
lésions organiques viscérales chez les accidentés avec un choc
sévere, chez ceux qui sonl en coma posttraumatique, en ctat
d’éthylisme avancé, aprés I'administration des analgétiques, chez
les vieillards cachectiques, etc.

Dans les plaies pénétrantes, les signes les plus véridiques sont:
|'éviscération des organes internes (des anses intestinales, I"'oment),
les éliminations de contenu intestinal ou d'urine de la plaie,
I"apparition des signes péritonéaux, la contracture musculaire

associée au signe de Blumberg, dans les stades tardifs - le
météorisme. le mangue de contracture musculaire et de
peristaltisme.

Outre 'anamnése et les données cliniques, on utilise largement
loute une série de procédés (y compris paracliniques) destinés a
faciliter le diagnostic véritable.
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On utilise largement les méthodes traditionnelles radiologiques
(d'ensemble et de contraste). La radioscopie et la radiographie nous
permettent de dépister de I'air libre dans I'abdomen (sous le
diaphragme ou la paroi latérale de I'abdomen — pendant la
latérographie). La radioscopie d'ensemble dépiste facilement les
ruptures du diaphragme avee développement des pseudohernies. La
cistographie, la piélographie ifv et "urétrographie facilitent le
dépistage des lésions des organes urogeénitaux. Dans le dépistage de
la rupture de la vessic urinaire, |e procede de Ziuldovite s’avére trés
utile: la cathétérisation de la vessie urinaire met en évidence
I"absence de I’urine, et 4 I'introduction de la solution antiseptigue
de furaciline, est éliminée une quantité diminuée de celle-ci. Dans
les traumatismes ouverts, on utilise. avee un diagnostic positif dans
87% des cas, la vulnérographie, surtout dans les plaies des régions
lombaires. La vulnérographie consiste en la révision de la plaie avee
I"hermétisation d'un drain dans la plaie et la réalisation de la
listulographie pour exclure la pénétration de la plaic dans
["abdomen.

Dans le dépistage des Iésions des organes internes. ont une
grande importance les méthodes instrumentales — la laparocentése et
la laparoscopie. La laparocentése est effectude par I"introduction et
la fixation d'un drain dans P'abdomen par les points Kiimmell (2-
2.5 em au-dessous de I'ombilic sur la ligne blanche, dans certains
cas — 2-2.5 em & gauche de I'ombilic) (il ¥ a diagnostic positif
Jusqu'a 90% des cas). S’il est nécessaire, elle est complétée par
FMintroduction d’une solution stérile de NaCl 0,9% 5001000 ml
avec I'étude ultérieure, en dynamigue, du spectre microbien. du
nombre des érythrocytes et des leucocytes, de la diastase, de |'urée
du contenu péritonéal,

En qualité de critéres de la laparocentése positive, peuvent
servir;

a) des indices qualitatifs (dans Je liquide peritonéal):

~ du sang évident:
~ de la bile;
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du contenu intestinal;
des bactéries (la bactérioscopie du froitis coloré d’aprés
Giram).

b) des indices quantitatifs:

— des érythrocytes > | 000 000 en | mm’ de liquide
peritonéal;

~ Le>500en 1 mm’;
Ht = 1-2%:;

— I'alfa-amilase > 175 Un/100 ml;

— la bilirubine croit en dynamique;

— I'urée croit en dynamique.

La laparoscopie assure le diagnostic positif en 99% des cas et
permet déviter les laparotomies non-fondés en plus de 7.2% des
cas. servant assez souvent de reméde curatif (le drainage).

Une aide essenticlle, dans le processus du diagnostic, est
accordée par I'USG qui permet de dépister les ruptures des organes
parenchymateux, du liquide libre dans I'abdomen. 11 faut appliquer
cette méthode avant la laparocentése et la laparoscopie. lLa
véridicité en est de 94% et plus. Dans les lésions traumatiques du
foie, de la rate et du pancréas, dans certains cas, sont utiles aussi les
méthodes suivantes: 'angiographie et la radioscopie avec des
isotopes. La. ot il y a des possibilités, on applique aussi la
tomographie computérisée, qui met en évidence les Iésions des
organes parenchymateux et cavitaires.

["examen de laboratoire est exéeuté dans chaque cas a part, en
fonction du degré d'urgence et d'incertitude du diagnostic, La
dynamique de 1'hématocrite, de I'hémoglobine et des éritrocytes
dans les lésions des organes parenchymateux, de la leucocylose
dans la Iésion des organes cavitaires, ["amilasurie et |'amilasémie —
dans les lésions du pancréas: le groupe sanguin Rh et ["analyse de
|’urine dans tous les cas, car I"évolution ultéricure est imprévisible,
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Les ésions du diaphragme

Elles sont plus souvent rencontrées dans les traumatismes
ouverts thoraco-abdominaux et abdomino-thoracijues, quand le
diaphragme est 4sé en 50-70% des eas. Dans les traumas fermés de
"abdomen le diaphragme est lésé seulement en 2.8% des cas. Les
cas les plus fréquents de la rupture du diaphragme sont les accidents
de circulation et la chute de P'alltitude, en rapport avec
I"augmentation brusque de [a pression intraabdominale. Plus
souvent ¢st lésée la coupole du diaphragme gauche ( 75%). tait qui
trouve sa justification dans les particularités anatomiques. Du point
de vu clinigue. la rupture du diaphragme cst mise en évidence par
des signes d’insulTisance respiratoire et cardio-vasculaire. la
douleur, et en cas d’étranglement de I’estomac ou de I'intestin — par
des signes d'occlusion intestinale. Le procédeé diagnostique le plus
informatif est la radiographie d'ensemble, qui nous montre |'image
des organes cavitaires dans Ia cavite pleurale, le déplacement du
médiastin, des niveaux h ydro-aériques, ete. Dans les cas difficiles
(la non-régularité de |a coupole du duaphragme, etc.), on recourt 4
la radioscopie (la graphie) baritaire, Iirigoscopie d'urgence ou la
laparoscopie.

Le traitement de la rupiure du diaphragme est chirurgical. 1.e
plus souvent, on effectue la laparotomie (car le plus souvent sont
lése's les organes abdominaux), mais on peut effectuer aussi bien la
thoracolomie, que la thoracolaparotomie, Les orgunes €tranglés sont
ramencs dans I"abdomen, et la rupture est liquidée par la suturation
des bords de la plaie en 2 couches avec des fils non-absorbants. |.a
mortalité dans les ruptures du diaphragme atteint 50-58% et elle est
déterminée par les diagnostics tardifs avec la nécrose des Organes
étranglés,

Les Iésions de I'estomac

La lésion de I'estomac a licu plus souvent dans les
traumaiismes ouverts (6-12%) que dans ceux qui sont fermés (2
3%). La 2101 antérieure est affectée plus souvent. parfois les deux
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parois sont lésées. On distingue des lésions traumatiques de
I"estomac: non-pénétrantes (quand il s’agit seulement de la lésion
de la séreuse et de la muqueuse), pénétrantes et transfixiantes. Le
tableau des Iésions pénétrantes est identique a celui de I'ulcére
perforé, se développant avec la rapidité de I'éclair & coteé du
syndrome algique et un raidissement musculaire répandu; de la
sonde gastrique est ¢limingé le suc gastriqgue mélé avec du sang. La
révision du canal wvulnéré dans les traumatismes ouverts, la
radioscopie d'ensemble avec la mise en évidence de air libre, la
laparocentése et surtout la laparoscopie confirment le diagnostic. La
fibrogastroscopie est rarement nécessaire.

Le traitement des lésions traumatiques de ['estomac est
chirurgical — I'excise des bords nécrosés, la suturation en deux
couches avec ['aspiration nasogastrique  permanente et
antibiothérapie intensive dans la période postopératoire. Les lésions
massives de 'estomac avec I'écrasement et la nécrotisation des
parois exigent des interventions plus radicales. La moralité dans
ces Iésions est déterminée par la péritonite et constitue 42-57%.

Les lésions do duodénum

La lésion du duodénum dans les traumatismes fermés et ouverts
a lieu en 1-5% des cas et, en vertu de sa situation anatomique, elle
se combine le plus souvent avec la lésion des autres organes: le foie,
les voies biliaires, le pancréas, les vaisseaux du trone ceeliaque et la
veine porte.

On distingue des lésions intraabdominales (la contusion et
I'hématome de la parci, la plaie non-pénétrante, la rupture
transversale), ainsi que des lésions rétropéritonéales (la |ésion de la
paroi postérieure du duodénum).

Le tableau clinique dans les lésions intraabdominales est
similaire & celui des perforations pathologiques du tractus digestif et
ne présente pas de difficultés diagnostiques. Les difficultés
principales, sur ce plan, apparaissent dans les cas des lésions
rétropéritonéales (de la paroi postérieure), car pendant les premiéres
12 heures, le malade ne présente que des plaintes de douleurs
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modérées dans ["hypochondre droit et dans la reégion lombaire
droite, mais aprés cel intervalle leur état s'aggrave, des signes
péritonéaux et d’intoxication apparaissent. On dépiste le signe de
Vighiato (I’'emphyséme du tissu adipeux autour de I"'ombilic).

Les signes radiologiques dans ces situations, sont:
I*élargissement de I'opacité du muscle psoas, I'air dans I'espace
rétropéritonéal, la sortie de la substance de contraste en dehors du
cadran duodenal. Un rdle important revient 8 FEGDS, car les
ruptures rétropéritonéales peuvent demeurer inobservées méme
pendant |'opération en 20-30% des cas, présentant un grand pcril
par la formation des abces de I'espace rétropéritonéal.

Pendant 'opération, le diagnostic est facilité par les signes
suivants: la présence de I'hématome rétropéritonéal, I"'emphyséme
du tissu adipeux rétropéritonéal, la coloration du feuillet péritoneal
postérieur avee la bile. Pour une meilleure révision du duodenum, il
est mobilis¢ d’aprés le procédé de Kocher. Parfois FEGDS
intraopératoire est nécessaire.

Le traitement des lésions du duodénum se réduit a la suturation
des plaies de la paroi duodénale, mais en cas de grands defauts ou
de ruplure transversale — diverses anastomoses s’imposent, ¥
compris avec I'exclusion du pylore. Dans tous les cas on va assurer
une aspiration permanente, une alimentation parentérale et entérale
par une sonde emplacée plus bas que les soutures et par un drainage
adéquat de I"abdomen et de I'espace rétroperitonéal. La mortalité
postopératoire est de 15-29.5%, et dans les traumas associés — 45—
54%.

Les lésions de Pintestin

Le trauma de l'intestin est rencontré en 7,2-38% des cas de
traumatismes  abdominaux, etant plus  fréquent dans les
traumatismes ouverts. Leur incidence s’accroit paraléllement a la
croissance du nombre d’accidents de circulation. L intestin gréle cst
lése deux fois plus souvent que I"intestin gros, le colon droit étant
traumatisé en 65% et le colon gauche seulement en 35% des cas.
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Les Iésions du mésentére sont aussi assez fréquentes, avee la
nécrotisation ultérieure de |'intestin, qui représentent une troisieme
cause de |"hémopéritoine, aprés celles de la rate et du foie.

les Iésions pénétrantes de la paroi intestinale ont leur tableau
clinique typique des perforations du tractus digestif et clles sont
diagnostiquées sans grandes difficultes. Les difficultés principales
concernent les Iésions du mésos ou de la paroi rétropéritoneale du
colon. Les méthodes la plus utiles de diagnostic sont la laparoscopie
et I'inspection intraopératoire.

Dans les plaies uniques, fraiches, on admet la suturation des
défauts, mais dans les plaies multiples, les ruptures transversales, on
cffectue la résection du segment en cause avec |’anastomose
termino-terminale (on admet aussi 1'anastomose “latéro-latérale™).
En cas de péritonite diffuse, on applique la dérivation externe
('iléostome terminal, jéjunal, du type Mikulicz, Mavyd| (cn cas de
lésion du jéjunum)). Cette tactique est dictée par P'insuffisance des
sutures sur Iintestin, qui surviennent en 8.2-11%, mais dans les
péritonites — en 31% des cas. Dans les lésions du colon, peuvent
atre possibles: la suture de la plaic. son extériorisation par la paroi
abdominale, la résection du segment l€sé avec une anastomose
primaire ou une dérivation externe (la colostome). Cela depend des
dimensions et de la forme des plaies, de la diffusion de la péritonite,
de 1'état du malade.

Les lésions du pancréas

La fréquence des traumatismes fermés et ouverts du pancréas
est de 1-3% du lot entier des traumatismes abdominaux. Le trauma
du pancréas est en permanente croissance, 60% — comme suile & la
compression causée par le volant des autovchicules. Une autre
particularité des 1ésions traumatiques du pancréas est leur caractere
associé avec les traumatismes des autres systémes ct la combinaison
avec le trauma des autres organes abdominaux: le duodénum, le
foie, la rate, les vaisseaux magistraux.
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(’est pourquoi dans le tableau clinique prédominent des signes
d'hémorragic intraabdominale, la péritonite fermentative, des
douleurs violentes jusqu’au choc.

On distingue: la contusion du pancréas avec hématome
subeapsulaire, la rupture partielle de I'organe avec la Iésion de la
capsule et du parenchyme, mais avec Dintégrité du canal de
Wirsung et la rupture totale (transversale) du pancréas avec la lésion
totale du Wirsung.

La plus utile méthode de diagnostic est la laparoscopie, parce
qu’elle permet de mettre en évidence les signes de la pancréatite
aigué posttraumatique (le cholecyste en distension, des taches de
stéarine, des suffusions et 'hématome dans 'espace retropéritonéal,
le liquide hémorragique dans |'abdomen avec des chiffres élevés de
I"amylase, 'imbibition des ligaments, des mésos et de I'oment
grand el pelit, ete.), ainsi que les signes du trauma des autres
organes abdominaux. Moins informative est I'ultrasonographie (le
météorisme). Malgré toutes ces possibilités diagnostiques, dans
beaucoup de cas le diagnostic définitif (surtout le caractére el des
dimensions des lésions du pancréas) demeure une prérogative
intraopératoire.

Le traitement. | s principes de base sont:

1) Phémaostase sire;

2)un drainage adéquat;

3) le ménagement du parenchyme pancréatique.

les données de la littérature, ainsi que notre expérience
affirment que la suturation du parenchyme du pancréas dans la
majorité des cas se termine par des complications graves, telles que:
la progression sévére de la pancréatite, "apparition des abeés de la
bourse omentale et de la parapancréalite purulente répandue. Dans
la rupture transversale du pancréas avec la lésion compléie du
Wirsung, ['écrasement massif du parenchyme, etc.. on maintient
une attitude ménageante envers le pancréas et le chirurgien doit
effectuer la nécrotomie avec |’abdoménisation et la marsupialisation
du pancréas, le drainage des deux segments du Wirsung et de
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I’espace parapancréatique, |a décompression des voies biliaires (la
cholecystostomie). Seulement dans les cas de ruptures du pancreas
dans la région distale, on admet des résections distales (caudales) de
la glande. C'est pourquoi les propositions de certains auleurs
d’effectuer des anastomoses du type pancréato-jéjunal, meéme dans
la période aigué du trauma, §’averent toul 4 fait irrationnelles.

Les lésions traumatiques du foie

Le trauma du foic est une des plus graves lésions et 1l se
rencontre en 9,.2-24% des cas de tout le lot de traumatismes
abdominaux. Le trauma ouvert prévaut. combingé avec le trauma
associé. Les dimensions des Iésions varient de 1,5-2 ¢cm jusqu'a des
ruptures de la moitic de 'organe et méme transversales. Les
traumatismes du fois les plus sévéres, du point de vue du tablcau
clinique, du rythme de [I'aggravation de I'état général et du
pronostic, sont les traumatismes accompagnés de "altération des
vaisseaux sanguins et des voies biliaires magistrales.

Dans le tableau clinique prédominent les signes  de
I'hémorragie interne avee | associalion de la péritonite biliaire.

Parmi les procédés paracliniques, en premier plan se sutue
USG. dans les segments du foie, ce qui est trés important, surtoul
pour les hématomes intraorganiques oil le diagnostic topique est fort
nécessaire dans ['appréciation de la tactique chirurgicale. Suivent la
laparocentése, la laparoscopie, I"angiographie. Faute de ces
possibilités, on utilise la radioscopie et la radiographic,

En ce qui concerne le traitement, on ticnt compte, dans tous les
cas du fait que le foie est un organe parenchymateux et peut-étre le
plus nécessaire 4 I'organisme, c¢'est pourquoi tous optent pour une
tactique organoménageante. Pour cetle raison, on applique le plus
souvent la suture (parfois sur plusieurs plans) du parenchyme avec
des fils resorbables avec ou sans application des substances
hémostatiques avec action locale, du grand oment 4 pied. Dans les
hématomes centraux avec des cavités énormes, parfois le seul
reméde est le temponnement de la cavilé avec des méches de gaze
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et la formation de |"hépatostome. Dans les ruptures transversales, on
recourt @ la résection hépatique atypique. Il ne faut pas oublier
quen cas de hémorragies massives, on admet la compression du
ligament hépatoduodénal (la manceuvre de Pringle) et méme la
suturation sélective de I'artére hépatique ou de ses branches. $'il y a
des possibilités, on catétérise ['ariére hépatique en plombant (ou
embolisant) le vaisseau altéré. Les possibilités de la reanimatologie
contermporaine et la mise en ceuvre des procédés techniques ont
réduit la mortalité dans le traumatisme du foie de 70% 4 75%.

La trauma de la rate

Les l¢sions traumatiques de la rate parmi les autres
traumatismes abdominaux constituent 17,5-23.4% et elles se
rencontrent plus souvent dans le trauma fermé, chez 1/3 des
malades avec trauma multiple. Les Iésions de la rate sont le résultat:

- des coups directs dans la région de la rate:

des fractures des edtes inféricures de gauche;

— des accidents de circulation;

- des chutes de I'altitude (le catatrauma),

Dans des deux derniérs cas, est Iésé I'appareil lipamentaire de
la rate et il est accompagné de lésions massives ou de I’écrasement
du parenchyme.

La classification des lésions de la rate (Imnaichvili, 1954),
quoiqu’elle ne comprenne pas de formes structurelles de la Iésion.
est facile 4 utiliser dans la pratique.

Le tableau clinique est dominé de signes d’hémorragie
intraabdominale, accompagnée de choc. On distingue trois formes
cliniques:

I.La forme suraigué — accompagnée de signes du choc
hémorragique sévére. Pendant I"examen de I'abdomen, on constate
la matité déplagable. La majorité des malades décédent peu apres le
traumatisme, parfois méme avant d'étre transportés a I"hopital.

2.La forme aigué — (la plus fréquente), quand le malade
presente 2 catégories de signes cliniques:
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a) des signes généraux d'hémorragie: la paleur, la tachicardie,
I'hypotension artérielle avec tendance vers la baisse en ortostatisme;

h) des signes locawx abdominawe: la douleur spontanée dans
I'hypochondre gauche, irradiant parfois dans I"'épaule gauche (le
signe de Kehr), la douleur provoquée, méme la résistance
musculaire dans 'hypochondre gauche, la matité fixe ou la
wuméfaction mate fixe (le signe de Balancea), qui, en cas d’examen
répété. peut progresser vers la fosse iliaque gauche; la matité
déplagable sur les flancs.

3, La forme avec évolution en 2 temps, quand le malade, apres
un état syncopal avec des nausées et des vomissements ou méme
avee choc initial, reprend ses sens lrés vite. La reprise de
I"hémorragie se produit, le plus souvent, pendant les premiéres 2-3
jours, plus rarement pendant les premicres 2 semaines, mais elle
peut apparaitre aussi aprés deux mois; elle peut £tre favorisée par la
toux. les vomissements, |’effort physique.

Le substral lésionnel de ce type de traumatisme peut étre la
rupture secondaire d’un hématome intrasplénique, la rupture en
deux temps d’un hématome périsplénique bloqué au début par des
adérences autour de la rate ou le détachement secondaire du caillot
qui obstrue une plaie vasculaire séche au niveau du pédicule
splénique.

Pour concrétiser le diagnostic, on peut utiliser des méthodes
paracliniques dans la succession suivante: USG, la laparoceniése, la
laparoscopie. Des difficultés diagnostiques sont propres aux petites
ruptures ou  subcapsulaires, dans lesquelles on  utilise
I'angiographie.

En guise de traitement, on effectue la splénectomic, introduite
en pratique en 1910, utilis¢e aussi & 'heure actuelle, bien que, déja
dans les années 70-80 de notre siécle, des opérations
organoménageantes aient apparu, permettant le maintien de la rate.
organe important pour I"hémopoese et surtout dans I'immunité de
I"organisme. Ce fait devient impératif chez les patients jeunes ct
surtout chez les enfants, Une des opérations les plus répandues. sous
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cel aspect, est la splénoraphie avec 'application de ["oment, des
substances avec effet hémostatique local, etc. Quand il est
impossible de conserver la rate, on implante un fragment de la rate
dans le grand oment (procédé proposé dans les annees 80).

Dans tous les cas 'opération consiste en ["hémostase, puis en la
réinfusion du sang collecté dans la cavité abdominale. La mortalité
atleinl 23—40%.

La réinfusion du sang:

Technigue:

1) la collection du sang de I’abdomen;

2) la Niltration par 4 couches de gaze;

3) la conservation (30 ml de citrat Na 4% a un litre de sang ou

10.000 Un. héparine 4 un litre de sang);

4) la preuve a I"hémolyse (5 ml de sang collecté pendant 10 en
centrifuge; si le plasma est transparent, on le transfuse; s'il
est rose (signes d"hémolyse), on ne le transfuse pas.

Contre-indications:

I} des l€sions des organes cavilaires;

2) le terme de 1"hémopéritoine > 24 heures;

3) la présence de I"hémolyse.

Il faut remarquer le fait que les résultats du traitement des
traumatismes abdominaux sont en directe dépendance des facteurs
suivants:

I)Le caractére grave des lésions des organes abdominaux et
leur association 4 des lésions des autres systémes;

2)Le temps €coulé entre le moment du trauma et le traitement
appliqué;

3)La correspondance des mesures de réanimation des
déréglements fonctionnels, provoqués par le trauma;

4) L efficacité des procédes chirurgicaux;

§) L état prémorbide de I'accidenté,
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CHAPITRE X
MALADIE VARIQUEUSE

Les affections et aigués chroniques du systéme veineux
constituent un probleme important de la médecine contemporaine.
Cela s’explique par la diffusion trés large de ces pathologies ct par
les difficultés de diagnostic et de traitement des formes
nosologiques les plus répandues.

De la maladie variqueuse des membres inférieurs souffrent
actuellement plus de 25% de toute la population de I'Europe. Dans
la plupart des cas ce sont des personnes capables de travailler de
30-40 ans. Annuellement, 2-3% de ces malades deviennent
invalides.

Aux FEtats Unis la thrombose veineuse constitue la cause
principale d’hospitalisation de 300.000 patients par an el en méme
temps on enregistre 50.000 de décés a cause de 'embolie de 'artére
pulmonaire (S. Wessler, 1984).

Particularités anatomo-physiologiques
du systéme veineux (SV) des extrémites
inférieures (EI)

Le SV, contrairement au systéme artériel, se caractérise par une
variété particuliérement vaste de la structure anatomique. Les
veines El se divisent en trois systémes: systémes des veines
superficielles (v.saphene magna et saphéne parva); le systéme des
veines profondes et le systéme des veines communicantes. Les
veines saphéne magna ct saphene parva forment entre elles de
multiples anastomoses. On distingue trois types de la structure
anatomique du systéme veineux: le type magistral (réduction
maximale des vv. primaires), le type de réseau (réduction maximale
des vv. magistrales) et le type mixte. Les veines communicantes
forment de multiples anastomoses enire les veines superficielles et

215



les veines profondes. La plupart des communicantes se rencontrent
dans le type du réseau du 5V,

On rencontre, en moyenne, de 16 a 112 communicantes. Dans
tous les systémes vv. de El il y a de multiples valvules, dont le role
est de diriger le flux sanguin.

Par les vv, profondes a lieu le reflux de 90% de sang veineux,
par les vv. superficielles — seulement 10%. Dans la région de la
plante, par les communicantes a lieu le reflux veineux dans les deux
directions (50:50). Le reflux dans la direction céphalique du sang
veineux a conditionne:

1) la présence des valvules sémilunaires;

2) "action aspiratrice de la cage thoracigue a ’inspiration;

3} le tonus veineux el la contraction de la paroi veineuse;

4)la contraction de la veine cave inférieure et les mouvements
du diaphragme,;

5) les contractions des muscles de la jambe;

6)'augmentation de la  pression intraabdominale & la
contraction des muscles abdominaux.

Au déplacement en position verticale le réle décisif pour le
reflux veineux appartient a la “pompe fascio-musculaire™.

Maladie varigueuse

Par la maladie variqueuse (MV) (ou varices primaires, varices
essentielles), on comprend une veinopathie chronique des veines
superficielles et des communicantes des membres inférieurs.
caractérisée par dilatations veineuses permanentes accompagnées
des altérations morphologiques pariétales.

La MV se rencontre chez plus de 50% de malades de 20-30
ans. A I'dge de plus de 45 ans la MV a été observée chez une
femme sur cing et la proportion femme/hommes est 1: 15 (H.Dodd,
F.Cockett, 1956).

Classification

On distingue des varices primaires et des varices secondaires,
avee  sulfisance ou  insulfisance des  wvalvules des  wveines
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superlicielles, profondes et communicantes M.1.Cuzin (1970) et
V.5.5aveliev (1972) distinguent le stade de compensation (A et B)
el déecompensation (avec ou sans troubles trophiques),

Etiopathogénie

“En aucun domaine de la médecine, les opinions fausses n'ont
pas persisté si long temps comme dans la pathogénésie et
I"hémodynamique des varices primaires” (Gottloh),

On estime qu’une des causes qui ont contribué & I"apparition de
la maladie variqueuse chez I'espéce humaine a éé le redressement
du quatrupéde en position verticale. Quoi que ce passage a it duré
des millions d’années, il n’a pas constitué une base physiologique
de la circulation veineuse. Pour produire des modifications
structurales dans le systéme veineux, on n’a pas besoin de millions
d'années. Afin de démontrer expérimentalement la perte du tonus
veineux et I'existence du choc grave il y a plus de 100 ans quand
Leonard Hill faisait marcher un lapin ou un rat en s’appuyant
seulement sur les pattes de derriére. De ce fait, se produisait la
concentration du sang veineux dans la partie inférieure du corps,
apparaissail un ¢€tat de collapsus et & la fin de 'expériment qui
durait plus de 3 semaines, une partie des animaux méme périssaient.

Ainsi, le changement de la position mobilise des mécanismes
qui peuvent produire une maladie des veines manifestée par
I"apparition des varices des membres inférieurs.

La MV est une affection polvétiologique. On sait quau
déclenchement de la MV contribue un complexe de facteurs,
prédominant chaque fois un ou plusieurs facteurs, ce qui imprime &
la maladie une individualité particuliére, L.e complexe étiologique
de la MV est constitué de 2 groupes de facteurs:

a) fucteurs endogénes:

I} anthropologique (station bipéde);
2) anatomo-physiologique;

3) génétique;

4) type constitutionnel;

5) sexe;



6) age;

7) facteurs endocrines;
8) gravidité;

9) obésité.

b) facteurs exogenes:

1) physiques (géographique, microclimat);
2) sociaux,

On distingue encore les facteurs suivants: hémodynamique et
trophique.

I. Le facteur hémodynamique est représenté par [ 'hypertension
veineuse orthostatique, qui explique I'incidence plus grande de la
maladie variqueuse chez ceux qui déploient des travaux difficiles en
I"orthostatisme.

2. Le facteur trophigue est déterminé d'une déficience
héréditaire du tissu de soutien de la paroi des veines, ce qui
explique 'apparition de la MV chez les membres de la méme
famille.

Un réle important dans |"apparition de la MV revient au facteur
héréditaire (jusqu'a 70%), ensuite I'insufisance congénitale des
tissus conjonetifs, le facteur neuro-umoral (la période de la gravidite

50%). moments toxico-infectieux, réactions immuno-allergiques.
eic.

On a proposé plusieurs théories qui expliqueraient I"apparition
de la MV la théoric mécanique, celle de 'insuffisance valvulaire
héréditaire et acquise, la théorie du déficit du tissu conjonctif des
veines; la théorie neuro-endocrine, etc.

Actuellement la pathogénie de la MV peut étre représentee par
le schéma suivant:

- stase veineuse;

- hypoxie;

- activation des cellules endotheliales:

- elibération des mediateurs chimiques;

- activation leucocitaire des facteurs de croissance des cellules

musculaires lisses;
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- cascade des processus physiopathologiques;

- perturbation de la fonction et de la structure de la paroi

veineuse.

Ainsi. la stase veineuse ct ['hypertension menent
inévitablement a 1'hypoxie. L'hypoxie active I’endothélium, l.e
tonus vasculaire est contrdlé par Pendothélium grace & 1élibération
des médiateurs chimiques 4 action vaso-constrictrice (endothéline)
ou vaso-dilatatrice (prostacicline, oxyde nitrique). L'endothéline
peut activer les cellules sanguines circulantes et elle posséde aussi
une action d’activation des cellules musculaires lisses. Ainsi on
déclenche une “cascade " de réactions qui ont pour effet 'adérence
ot activation des cellules sanguines. Menant & la stimulation des
cellules musculaires lisses du vaisseau. Finalament, dans la veine
variqueuse apparaissent d'importantes modifications métaboliques,
cellulaires et structurales pariétales, L acide lactique s’accumule et
se produit ['activation des enzymes protéolytiques de type
lysosomal. A licu une diminution des fibres collagénes et en
conséquence 1'altération majeure de la  texture vasculaire
extracellulaire.

Dans 'étude de insuffisance veineuse a lieu le trouble de la
fonction et la lésion de I'endothélium veineux, I"altération de la
paroi vasculaire, la lésion et Dinsuffisance des valvules, la
perturbation de la microcirculation.

Les zones de reflux graduel se multiplient par 'avalvulation.
La microcirculation se trouble & cause de la pression orthostatique
augmentée. On constate le passage du liquide des vaisseaux dans
I'interstice et Iapparition du phlébeedéme, ensuite de I'cedéme
lymphatique, qui méne a |'anoxie tissulaire et a ['apparition de
certains métabolites acides.

Les métabolites acides ménent & [Paugmentation de la
perméabilité du vaisseau ct de la concentration du liquide d'cedeme
en formant un cercle viscieux. L'aggravation de I'anoxie tissulaire
peut conduire aux ulcéres de la jambe.
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En 85% des cas dans la MV, on rencontre des modifications
aussi bien dans les veines superficielles, que dans les veines
prolondes (A.N.Vedenskii, 1983).

Evolution clinique et la symptomatologie

Le tableau clinique de la MV est trés polymorphe et dépend du
stade de I'affection. 1.e début de la MV est lent, parfois pendant des
disaines d'années.

Dans |'étude de compensation apparaissent certaines dilatations
cilyndriques et sinucuses de certains troncs veineux superficicls sur
le trajet du v.safena interne. La dilatation veineuse cst accompagnée
de I'avalvulation axiale limitée. L'étar satisfaisant des malades
explique le fait qu'ils s’adressent avee retard appelle au chirurgien.
Les dilatations variqueuses insignifiantes des veines font seulement
certaines jeunes femmes consulter le médecin, exclusivement pour
des motifs cosmétiques. Fonl leur apparition des phénomenes tels
que:

— une sensation desagréahle:

— la doulour dans la jambe;

=~ sensation de lourdeur, “jambe de plomb™:
sensation de tension dans le mollet;

— prurit sur le trajet du trone des veines saphénes interne ou
exlerne.

Le stade de compensation A se caractérise par le manque de
signes cliniques de I'insuffisance valvulaire des veines
superficielles et communicantes.

Le stade de compensation B - par la présence de ceux-ci et
d’une dilatation variqueuse modérée des veines superficielles. Du
point, de vue clinigue, sont possibles:

- des perturbations fonctionnelles réduites:

- une sensation de lourdeur;

- la tension dans la jambe. Ia fatigue, surfoul en
I"orthostatisme.
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Le stade de décompensation se caractérise par le syndrome de
la stase veineuse. Les malades accusent la lourdeur et la tension
prononcée dans la jambe, de la fatigue rapide. Dans les veines
dilatées. on séquestre un volume de plus de 400-600 ml de sang, Le
passage rapide de la position horisontale en position verticale, chez
certains malades, est accompagné de 1"état de collapsus.

Le phlébomdéme apparail aprés un orthostatisme prolongé et il
est réversible, pendant la nuit,

L wdeéme mixte est dii & 'insuffisance lvmphatique, il est plus
¢largi et il n'est réversible que partiellement.

Le Iymphowdéme secondaire est rencontré rarement et sc
caractérise par un cedéme permanent, géant et irréversible. il est dur
et scléreux. L’induration est causée par la fibrose diffuse
subdermale 4 la suite des processus inflammatoires et de la nécrose
du tissu adipeux.

La dermatite pigmentée eczématiforme est le vésultat d'un
processus immuno-allergique comme conscéquence de "application
de certains médicaments se manifestant par une pigmentation brune
des téguments dans le tiers inférieur de la glande. Dans lc derme a
lieu wne accumulation d’hémosidérine. les modifications
trophiques sont discrétes et localisées dans la région malléolaire
d'ot clles s'extendent dans la proximité. Des zones de téguments
amincies, transparentes peuvent allener avec des portions
iégumentaires  épaisses, pigmentéess ou eczémateuses. Les
iéguments peuvent &tre cyanotiques. Les veines sont facilement
evacuces @ la pression, et elles se remplissent rapidement aprés la
supression de celle-ci de la pression.

A cause de Ihypertension veineuse, peut apparaitre ['eczéma.
Dans ce cas, l¢ prurit sera un signe proéminent. L'inconvénient peut
€tre provoqué par la douleur qui peut s’intensifier 'infection de
'ulcére A staphylococcus aureus ou streptococcus viridans, Les
ulcéres peuvent provoquer la diminution de la capacité de travail,



On distingue les formes cliniques suivantes (d'apres
V.S.8aveliev):

|. La maladie variqueusc @ prédominance du reflux veino-

veineux élevé;

2. La maladie variqueuse & prédominance du reflux bas;

3. Formes non-typiques de la maladie variqueuse.

La premiére a lieu & la suite du reflux sanguin dans le systéme
des veines superficiclles par 'anastomose saphéno-fémurale ou les
vaisseaux communicants qui lient la veine fémorale avec la saphéne
magna. Cette forme découle plus lentement. les perturbations
trophiques apparaissenl beaucoup plus tard. La deuxieme forme
clinique se rencontre plus fréquemment et elle a la base le reflux
sanguin du systéme veineux profond dans celui superficiel au
niveau de la jambe par l'insuffisance des communicantes et
I'anastomose de la veine saphéne parva. Le tableau clinique de cetle
forme a ét¢ déerit plus haut. Souvent le reflux élevé se combine
avec le reflux bas.

Les formes alypiques sont causées par le reflux veineux des
veines profondes dans:

1) la veine fémorale cutanée postérieure;

2) v.eirconflexe lemoris lateralis (1,5% de lous les cas de

maladie variqueuse des veines superficielles);

3) v.circonflexe fémoris médialis.

Les complications de la MV peuvent étre:

1.  La rupture des varices. Les ruptures des varices sont
internes et externes. Les ruptures des varices externes apparaissent
aprés des contusions d’intensité réduite qui déterminent une
thrombose locale. Parfois ce thrombus peut se résorber. Quand il
persistc, il laisse une escarre de la paroi de la varice et des
téguments. Pendant le moment de la séparation de |'escarre se
produit une hemorragie. Les ruptures internes surviennent aprés de
grands éfforts physigques dans I'orthostatisme et se manifestent de
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maniére constante par une douleur violente au mollet accompagée
de sutfusions sanguines locales.

2. La phiébite superficielle se rencontre plus fréquemment chez
les variqueux que la phiébite superficielle sur des veines saines
parce que la MV réunit deux des anneaux principaux de la
thrombogénése: la lésion pariétale et la stase veineuse. Elle peut sc
localiser dans n’importe quel segment de la SV superficielle. La
phlébite superficiclle est d’habitude; segmentaire et clle est bien
supportée (tolérée). Les malades accusent des douleurs locales et
I'impuissance fonctionnelle de divers degrés. La veine se presente
comme un cordon grossi, dur, sensible; parfois la pelote variqueuse
thrombosée devient proéminente, étant bien fixée par les téguments
et les plans profonds.

3. L'ulcére de la jambe peut apparaitre spontanément ou
aprés des traumatismes mineurs ¢tant plus fréquemment localisé de
facon supramalléalaire interne, couvert de bourgeons charnus et
souvent sans tendance de guérison spontanée. | ulcére peut
transformer les malades en infirmes (Leriche). L'apparition de
I'ulcére variqueux est favorisée par |'orthostatisme prolongé,
I"orthodynamisme forcé, par le manque d'hygiéne locale, des
microtraumatismes, des infections, des mycoses, des perturbations
trophiques préexistentes. Le facteur ctiologique determinant est
"insuffisance veineuse chronigue.

La conception physiopathologique actuelle d’apparition de
I'ulcére trophique admet un triple mécanisme: hydrostatique.
lymphatique et neuratrophique. L’apparition de ["insuffisance
veineuse chronique marque le point du commencement du
mécanisme pathogénétique complexe de Tulcére. lLa stase
déclenche:

a) le passage des liquides et des protéines des capillaires dans
I'espace interstitiel suivi de [’hypoxie et des troubles du
métabolisme;
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b) I'ouverture des shunts artério-veineux (I'oxygéne et les
métabolites contournent le réseau capillaire, sans arriver au niveau
des tissus:

¢) I'apparition du processus de capillarite (Reinharez). Le
ralentissement de la circulation capillaire est  suivi par
I"agglutination des hématies et par la formation de petits thrombus
erythrocylaires.

Les ulcéres variqueux peuvent étre uniques ou multiples. Le
siége typique est supramalléolaire interne. La taille des ulcéres peut
varier d'un ulcére en forme de point jusqu’a un ulcére polycyclique,
qui peut entourer la jambe sur tout son tiers distal. Les bords de
I'ulcére sont durs, scléreux, épais. Le mécanisme dextension de
Pulcére est dd aussi aux microthromboses marginales et a
["infection qui lui imprime en méme temps un caractére chronique.

4. La thrombose périphérique se rencontre relativement
souvent. [X’habitude la thrombose périphérique apparait dans les
petites veines de la région malléolaire interne. Plus rarement elle
peut appraitre dans la partie postérieure de la jambe,

Le diagnostic de la MV dans la plupart des cas ne présente pas
de difficultés. 1.’examen s'effectue minutieusement. Le contrdle el
la palpation permettent d’éablir les zones des vv.subdermales
affectées. La palpation des varices n’est pas toujours simple, étant
surchargde de téguments épais, résistants et cedématisés également
par le tissu adipeux des obéses. On éwblit la présence de
I"hypertension veineuse de I'eedéme, des ulcéres trophigues. Dans
chaque cas particulier est nécessaire la précision du caractére et de
la localisation du processus, de I'état de |"apparcil valvulaire, des
particularités radicanatomiques ¢t fonctionnelles des veines
profondes et communicantes, I"étude des perturbations trophiques
de la jambe. Dans ce but on propose plusieurs preuves el méthodes
spéciales qui peuvent élre groupées de la maniére suivante:

I} les preuves qui caractérisent le systéme veineux superficiel:

- la preuve de Schwartz;
— la preuve de Brodie-Trendelenburg-Troianov;
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— la preuve de Sicard.

2) qui permettent " appreciation du systeme veineux profond:
— la preuve de Pertes;
— la preuve de Delbet.

3)avec I'exploration simultanée du systéme veineux superficicl
et profond:

— la preuve des trois garrots (Sheinis):
Pratt-11.

Deseription des preuves clinigues:

|. La preuve de Brodie-Trendelenburg-Trojanov — le malade
est en décubilus dorsal avec le membre inlérieur & la verticale,
position dans laquelle les varices se vident de sang. On applique un
garrot qui doit comprimer la crosse de la v.saphéne magna. En
maintenant la compression, le malade est prié¢ de passer dans
I"orthostatisme. Les varices restent vides comme dans la position
précedente ce qui dénote le manque de son de la profondeur vers la
surface. lLa suppression brusque de la  compression  dans
'orthostatisme  est  immédiatement  suivie par le remplissage
rétrograde des vaisseaux.

2. La preuve de Pertes — le malade s¢ trouve en décubitus
dorsal avec le membre inférieur a la verticale, On appligue une
compression ¢lastique du hallus et jusqu'au dessous du triangle de
Scarp. serrée d'une telle maniere qu'elle ne puisse pas géner la
circulation de I'axe veineux fémuro-poplité. Le patient est prié de
marcher pendant 30 minutes. Si la marche devient douloureuse, cela
signifie que les varices sont secondaires, postthrombolytiques,
existant une oblitération du systéme veineux profond. Si le malade
supporte la marche, la preuve refléte soit un sysléme veineux
indémne (varices primaires), soit reperméabilisé.

3. La preuve de Delbet - le malade se trouve en orthostatisme:
on applique un garrot au-dessus du genou de telle maniére qu’il
n‘empéche pas la circulation dans ['axe veineux profond. On
poursuit les modifications des varices pendant la marche. Si les
varices diminuent (se réduisent) en volume pendant la marche avec
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le garrot, cela signific qu’il existe seulement une insuffisance de la
saphéne interne, les veines communicantes sont des continents,
mais la capacité supléante de |"axe veineux profond est conservee.
La persistance des varices sans aucune modification de volume
dénote tant |'insuffisance des veines superficielles que des veines
communicantes. Quand les wvarices s'accentuent et la marche
devient douloureuse, il s"agit d’une insuffisance veineuse chronique
profonde.

4, La preuve des trois garrots - surveille I'établissement des
zones 4 communicantes insuffisantes. Le malade se place en
décubitus dorsal avece le membre inférieur tendu et levé a plus de
45°. On lui applique 3 garrots: un garrot & la jambe sous le genou,
un autre dans le tiers inférieur de la cuisse et le troisiéme au niveau
de la crosse de la saphéne interne. On demande au malade de se
lever dans |'orthostatisme et on surveille le membre inféricur
pendant 30 minutes au maximum. Si pendant ce temps aucun
segment veineux ne se remplit pas, on essaie encore une fois la
preuve de telle maniére que pendant I"élévation le malade puisse se
tenir sur la pointe des pieds. La contracture musculaire des jambes
poussera brusquement fe flot de sang en haut par les veines
profondes. Dans cetic situation, si sous le dernier garrot
apparaissent des varices, cela signifie que le sang a reflué de la
jambe par les communicantes insuffisantes. On enlévera, du bas en
haut, les trois garrots. Si les wvarices se remplissent aprés
I'enlévement du garrot de la jambe, cela signifie que la valvule
astiale de la v.saphéne externe est insuffisante; si les varices se
remplissent seulement aprés I'enlévement du garrot du fiers
inférieur de la cuisse, le fait dénote une insuffisance des
communicantes huntériennes, si les varices se remplissent
seulement aprés 'enlévement du garrot de la racine de la cuisse,
cela signifie qu'il y a une insuffisance de la valvule ostiale de la
saphéne interne existe.

Les méthodes paraclinigues sont indiquées seulement aux
stades avances et dans les cas des récidives.
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Phlébographie. Les taches de la phiébographic se limitent a
deux moments: la précision du diagnostic et ['ohjectivisation des
données sur les modifications morphologiques et fonctionnels qui
peuvent avoir de 'importance dans la planification du traitement
chirurgical.

On distingue la phlébographie distale et celle proximale (ou
pelvienne), La phlébographie distale est utilisée pour I"étude:

a) de la perméabilité des veines profondes de la jambe et du
fémur;

b) de la fonction de P"appareil valvulaire;

¢) de I'état des veines superficiclles et communicantes.

l.a phlébographie proximale est employée dans ['étude des v.v.
iliaques et cave inférieures. La photoplétismographic permet
d'établir la présence de Iinsuffisance des veines profondes. la
lymphographie permet la détermination des modilications du
systéme lymphatique de 'extrémité aux malades avec insuffisance
chronigue veineuse.

La dopplerographie (ultrasonographie) permet d’apprecier la
localisation des communicantes insuffisantes.

Le diagnostic différentiel de la MV se fait avec:

1) les varices secondaires ct la thrombophlébite des veines
profondes, fe syndrome postthrombophlébitique, la compression des
vv. iliaca comunis, des tumeurs, hématomes, traumas avec des
compressions cicatrisées des veines;

2) les fistules artério-veineuses:

3) I'anévrisme de I'artére fémorale.

1l est nécessaire de savoir que dans les cas de la compression
extravasale des veines. 1'élévation de I"extrémité, ne provogque pas
le vidage des veines superficielles, mais dans les varices primaires,
elles se vident.

Traitement
Le traitement de la MV doit étre complexe, individuel et de
jongue durée. Dans le choix de la méthode de traitement, on prend
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en considération le stade de "affection, 1'état général du malade, les
affections simuhtanes, les complications de la MV, ete.

Le traitemeni de base et le plus radical est le traitement
chirurgical par lequel on enléve les veines variqueuses. De cette
maniére, on exclul la stase veineuse, |"hypertensie. on rétablit la
fonction des veines et de 'extrémité. [opération représente la
méthode de sélection, parce qu'elle donne les résultats plus
durables, les plus complets et les plus rapides. Elle doit étre radicale
au maximum el traumatique au minimum. Celsus a effectué la
dessiccation de la veine dilatée a plusieurs endroits et a appliqué le
fer incandescent, arrétant I’hémorragie avec des pansements
compressifs, Ensuite d’autres méthodes, de traitement chirurgical
ont apparu: enlévement des veines subcutanées a I’aide d’un crochet
(K.Galénus, 130-200 de notre eére), |'application des ligatures
transcutanées (A.Pare. 1510-1590).

Parmi les nombreuses méthodes chirurgicales de traitement de
la MV, appliquées a ["heure actuelle, il faut citer:

1. L'opération de Babcock (1907) qui prévoit I"exécution d’une
résection ostiale de la saphéne, en surveillant le débranchement
saphéno-fémural. On atteint ce but en pratiquant la crossectomie &
laquelle on ajoute "extirpation de la sapheéne a ["aide du stripping.
Celui-ci peut étre complétement cruro-jambier ou limité au niveau
de la cuisse, constituant ainsi le stripping nommé court.

L'opération de Babcock peut comprendre deux étapes: la
crossectomie et le stripping, La résection de la crosse saphéne a été
et elle I'est a vrai dire, aujourd’hui aussi considérée |'intervention —
“clef” dans la pathologic veineuse des membres inférieurs. La
technigue de la crossectomie. a €€ precisée par Moro en 1910 et
ensuite elle a été repandue par Homans par les opérations et les
recommandations faites.

L'exécution de la crossectomie prévoit les Lypes suivantes:

1) incision des téguments;
2) dissection de la crosse saphéne;
3) disscetion des collatérales.
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Parmi les collatérales les plus constantes qui doivent étre mise
en évidence (ligaturées ou sectionnées) sont: la veine épigasirique
superficielle et les veines honteuses (pudenda externa). Le stripping
est la manceuvre chirurgicale par laquelle on extirpe: les veines
subcutanées par voie subcutanée. Le stripping peut étre rétrograde,
antégrade et bipolaire.

2. L'opération de Madelung (1884) consiste en ['incision
linéaire sur le trajet de la veine saphéne magna de la fosse ovalis
jusqu’a la maleola interna. La veine est préparée et elle est
sectionnée entre les ligatures. La durée de "opération et la cicatrice
inestétique ont empéché leur propagation large bien qu'elle
permetie une hémostase parfaite et un accés adéquat.

3. A.Narath (1906) a proposé I'¢limination de la veine saphena
magna par quelgues incisions étagées qui ont effectuées a 1020 em
I'une de ["autre. Ce procédé rend plus difficile "abordage des
communicantes et des collatérales au niveau des tunnels ol est
réduite sa visibilité,

4. Le processus Linton (1938) consiste en la ligature des
communicantes insuffisantes (exira — ou subfasciales) par de
longues incisions et il est indiqué aux malades a multiples
communicantes de reflux,

5. FCochette (1953) — dans le but de la prophylaxie de la
récidive de la MV et de I"apparition des ulcéres trophiques a
recommandé la ligature des veines perforantes au niveau du tiers
inférieur de la jambe.

[.'opération la plus sollicitée est le procédé de Babeack qui est
complété assez souvent par les méthodes de Narath, Linton, etc. La
ligature des veines superficielles transcutanée comme une des plus
anciennes méthodes de traitement de la MV est utilisée aussi &
I"heure actuelle. Cette méthode s’applique pour les veines qui ne
peuvent pat étre catétérisées. Encore sollicité est le procédé de
Clapp. Mais a4 la suite de la récanalisation des veines, aprés
I"ahsorption du catgut, on observe des récidives.



Les qualités positives de cette méthode sont: traumatisation
minimale et I'effet cosmethique.

il faut mentionner que la saphénectomie est une intervention &
risque opératoire minimal pour le malade. Parmi les incidents
intraopératoires, il faut nommer:

1) les Iésions des veines fémorales;
2) les lésions de 'artére fémorale;
3) les lésions des collatérales veineuses de la crosse;
4) les 1ésions des vaisseaux lymphatigues.
Leys incidents liés au stripping:
1) incidents liés & la catétérisation de la veine:
2} lésions traumatiques;
3) lésions des nerfs;
4) hémorragies et hématomes.

Parmi les complications postopéraloires possibles  on
mentionnera:

1) embolie de 'artére pulmonaire;
2) suppuration des plaies;
3) récidive de la MV.

Pendant la période postopératoire (le régime de lit), I'alitement
diminue au maximum n’en dépassant 1-2 jours. Les jours suivants,
on propose au malade de marcher, augmentant graduellement
Ieffort physique pour 'extrémité opérée. Les sutures s’enlévent le
8°-9% jours.

Le traitement sclésosant

II ¥ a environ 140 ans, on a proposé la méthode de traitement
de la MV par des solutions sclérosantes. Avec le développement de
I'industric chimique ont apparu de nouveaux remecdes qui sont
administrés dans le but de scléroser les veines dilatées (salicylate de
soude de 20-40%. chlorure de soude de 10-20%, glucose de 60%,
varicocide, varicosal, trombovar, aetoxisclérol, ete.).

Dans les années 50, le Conseil scientifique du Ministcre de la
Santé de 'ex-Union Soviétique a pris une décision spéciale qui
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interdisait I'application de toutes les méthodes de therapie
sclérosante en motivant par la haute fréquence des récidives.

Au moment actuel, la thérapie sclérosante jouit d’une
application assez large. Elle est indiquee pendant les phases
incipientes de la MV, dans les cas de récidive de la MV, Les
recherches ont démontré que la thérapie sclérosante n'est pas
accompagnée d’un risque élevé de thrombophlébite des veines
profondes. On peut remarquer des infiltrats post-injectionnels, des
réactions modérées algiques, plus rarement de petites nécroses des
téguments. On ne recommande pas d’effectuer les injections dans
les zones a perturbations trophyques. Les complications et les
résultats non satisfaisants peuvent étre provoqués par le manque
d’expérience du chirurgien.

Le traitement conservatif est indiqué dans la phase incipiente
de la MV et s'effectue dans les conditions ambulatoires, Le but de
ce traitement est de stopper le progrés de [affection. On
recommande des médicaments qui contribuent a la tonisation des
veines, 4 ["amélioration de la microcirculation (Gincor Fort,
venoruton, escuzan, etc.). Gincor Fort est une phlébotonique
majeure, trés bien tolérée, indiquée aussi bien dans le traitement
primitif, que dans celui curatif de la MV, aussi bien dans les stades
incipients, que dans les formes récidivantes aprés les autres
traitements. On administre par 3 capsules par jour pendant 20 jours
chague mois 4 une durde de 3 mois. En méme temps on
récommande d’appliquer le bas élastique et I’observation des régles
hygiéno-diététiques.

Le traitement prophylactique est adressé aux personnes a
risque augmente de MV, Pendant toute la vie il est nécessaire de
respecter certaines mesures prophylactiques. On recommande
d’éviter les éfforts physiques difficiles dans |'orthostatisme. Sont
necessaires les interruptions de 5-10 minutes pendant le travail, en
créant des conditions de reflux du sang veingux. On indique des
mesures de renforcement général de 'organisme, de respecter la
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ditte, en contribuant au combat de |'obésité qui mene a
I'aggravation de I’hémodynamique.

Le traitement des ulcéres trophigues doit a étre complexe,
ayant & sa base le rétablissement du flux veineux régional par
I'intermédiaire de ['intervention chu'urglcale des wvcines et le
traitement actif local. 11 est nécessaire d’étudier le systéme veineux
des extrémités inférieures et 'état général du malade,

1l y a quelques méthodes de traitement complexe:

1)la plastic de I'ulcére trophique en cas de traitement
conservatif inefficace:

2)la phlébectomie aprés le traitement conservatif’ et
I"épithélisation compléte de 1'ulcere:

3)la phlébectomie ct ensuite la thérapie conservatrice des
ulcéres trophigues;

4)la phlébectomie aprés la préparation conservatrice de la
surface de I'ulcére et plus tard I'auto-dermoplastie;

5) la phighectomie et |"auto-dermoplastic simultane.

Diverses techniques de chirurgie plastique viennent en aide a la
chirurgie veineuse pour résoudre les défauts d'hépithélisation. La
préparation préopératoire doit mener, en fin de compte; rétrocession
de I'cedéme de la jambe, mais au niveau de I'ulcére - a "apparition
d’un tissu de granulation avec une sécrélion minimale et une
tendance d’épithélisation marginale.

Une multitude de techniques et méthodes réparatrices dans
'uleére de la jambe d'origine wveineuse nécessite une
systématisation lente en fonction du degré des troubles trophiques:

I. La circonvolution périulcéreuse prévoit le sectionnement des
veines suprajacentes et subjacentes de |'ulcére variqueux, suivie de
la réactivation de I"épithélisation. Cette opération dans les indigueée
aux uleéres variqueux des jambes au diameétre d’environ 5 ¢cm a
potentiel marginal d’épithélisation.

2. La suture de I'ulcére varigueux est indiquée dans les ulceres
variqueux de petites dimensions.
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3. Des greffes de la peau libre fendue peuvent éire obtenues
par la récolte manuelle (Olliver, 1872; Tiersch, 1881) & I"aide d’un
coutcau ou des lames de type Silver, ou de ceriains instruments
électromeécaniques. L utilisation des greffes de la peau libre fendue
a les avantages suivants: recolte rapide, couverture de certains
grands aleceres. résultats fonclionnels trés bons.



CHAPITRE XI
LES TROMBOPHLEBITES

['actualité des thromboses aigugs du systéme veineux
s'expligue par la complicité de I'étiologie et de la pathogénie, par la
multitude des formes cliniques et la diversité des complications
graves qui ménenl & Pinvalidité et parfois au décés.

Le terme de “thrombophlébite™ a été propose¢ par A .Ochner et
De Bakey en 1939 pour le processus thrombotigue des veines
superficielles & la base desquelles se trouvent les maodifications
inflammatoires des parois des veines.

A cause de la progression du processus thrombotique el de sa
propagation @ travers |"anastomose saphéno-fémurale, F.Felsenreich
(1956) a nommé ['anastomose de la veine saphena interna
“Incubateur de la mort embolique™

Etiopathogénie

Le déclenchement intravital du processus de coagulation peut
&tre induit par de nombreux facteurs favorisants, déterminants et
déclenchants.

1. Facteurs favorisants:

l)endogénes — dge avance, cardiopathies décompensées,
obésité, hypoprotéinémies, etc.;
2)exogenes:

a) traitements aux antibiotiques de longue durée, cortisonc.
vitamine K, digitale, transfusions de sang;

b) traumatiques — traumes, opérations;

¢) infecticux — états sépliques, infections puerpérales.

IL. Facteurs déterminanis:
1) perturbations de coagulation;
2) lésions endothéliales:
3)stase ou ralentissement de la circulation veineuse (triade de
Virhov. 1854).
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1. Facteurs déclenchanis: traumatismes, acte chirurgical,

La thrombose peut commencer au niveau de tout segment du
systeme cave inférieur. Cependant les thromboses des veines
commencent, dans la majorité de cas (95-96%), au niveau de la
jambe et de la plante du pied. Le thrombus initial adhére & une zone
limitée de la paroi veineuse, d'ol vient le caractére embologéne a ce
stade. Au fur et 4 mesure que le thrombus se développe, il établit un
contact de plus en plus large avec 'endothélium et adhérant & lui,
5’y fixe. Les facteurs qui conditionnent la fixation du thrombus sont
les suivants: degré de rétraction du caillot, le spasme veineux et le
calibre de la wveine dont dépendent le raccourcissement ou le
prolongement du contact cntre le thrombus et la surface de
I"endothélium. Le thrombus peut évoluer vers |'extension,
I"organisation, la reperméabilisation ou il peut migrer.

En cas de thrombose, la croissance (I'augmentation) de la
coagulation ccexiste toujours avee la diminution de la fibrinolysine.
L insuffisance fibrinolytique peul apparaitre dans trois situations:

1)diminution du titre de la fibrinolysine;

2)diminution des activateurs de la fibrinolysine;

3)augmentation des inhibiteurs de la fibrinolysine.

Les innibiteurs de Ia fibrinolysine sont produits par le processus
de protéosynthése au niveau du foie. Ley activateurs de la
fibrinolysine sont ¢élaborés principalement au  niveau de
Pendothélium vasculaire, surtout des veines et des veinules.
L'activité fibrinolytique des parpis des wveines des extrémités
inférieures est généralement moindre que celle des extrémites
supéricures. C'est qu’on ainsi explique la fréquence plus élevée de
la localisation des thrombus dans le systéme de la veine cave
inférieure (90%) (A.Pocrovskii).

D’apres leur structure, les thrombus se divisent en simples et
composes. Les thrombus simples sont formés des thrombocytes ou
de la fibrine et des érythrocytes.

Les thrombus composés ont dans leur composition des
thrombocytes, de la fibrine, des érythrocytes et des leucocytes. Les
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thrombus veineux se forment dans les conditions de la stase
veineuse, dans les poches valvulaires. La plupart des thrombus se
forment au niveau des muscles gastrocnémius.

B. La thrombophiébite des veines superficielles

Le tableau clinique de la thrombophlébite superficielle se
caractérise par |'apparition de I'edéme, de la douleur, de
I’hyperémic au niveau d’une veine superficielle qui se transforme
en une ceinture dure sensible 4 la palpation.

La fiévee apparait, plus souvent la lempérature est subfebrile,
parfois elle atteint 38°C. Plus rarement on observe de la céphalée.
des frissons. La plupart des malades continuent a traivailler.
Seulement en cas d'une inflammation répandue, les signes cliniques
deviennent violents: la température s'éleve jusqu’a 39°C,
apparait la céphalée, les frissons. La région affectée se couvre
considérablement d'@démes, devient douloureuse, rougedtre. Dans
le sang périphérique on dépiste la leucocytose & déviation de la
formule leucocitaire vers la gauche. Les ganglions lymphatiques
augmentent en volume, les malades marchent diflicilement.

Les signes de la thrombophlébite disparaissent aprés 2-3
semaines. Les veines se recanalisent. Au lieu des inflammations
précédentes, se maintient 'hyperpigmentation des téguments. La
thrombophlébite des veines variqueuses a la tendance vers les
récidives, mais chaque récidive augmente la décompensation de la
circulation veineuse.

La thrombophlébite supurative-septigue peut se compliguer par
des abeees souscutanés et le phlegmon de "extrémité, par |"embolic
de P'artére pulmonaire et de l'infarctus du poumon. parfois le
processus peut se répandre dans le systéme des veines profondes en
aggravant 1’état du malade.

La thrombophlébite migratrice se caractérise par beaucoup de
foyers de thrombophlébite dans le systéme des veines superficielles,
Dans ce cas |’état des malades ne souffre pas.
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On observe qu'un syndrome algique a la palpation el au
mouvement, Dans 2-3 semaines ces phénomenes peuvent
disparaitre spontanément.

La thrombophlébite superficielle peut se compliquer rarement
par la thrombophlébite septique-purulente qui, & son tour, peut
donner naissance aux abccés subdermaux, au phlegmon de
"extrémité et de I'élément septique. L'état du malade s’aggrave
considérablement quand la thrombophlébite aigu@ se répand vers les
veines profondes en augmentant le risque d'une thromboembolie
pulmonaire.

Traitement: 'unique méthode radicale de traitement de la
thrombophlébite est celle chirurgicale, Seule Popération prévient
efficacement la propagation du processus, les complications et la
récidive de cette atfection.

|.a technique de |’opération se distingue peu de la phlébectomie
habituelle. Deux méthodes sont plus répandues: |'écartement des
veines superficielles 4 thrombus par la méthode de tunnélisation et
la phlébectomie des veines superficielles, pendant toute la durée,
avec le tissu adjacent périphlébétique change.

Le traitement conservatif n'est pas toujours effectif. La
thrombophlébite peut récidiver, mais les varices peuvent progresser.
Le traitement conservatil est indiqué dans la période préopératoire,
en cas de la limitation du processus dans la région de la jambe, s'il
v a un processus périfocal prononcé, si I'état du malade est trés
grave et 571l est provoqué par des pathologies associées. On donne a
I'extremité une position élevée plus haute que le niveau du corps.

Les antibiotiques sont en général contre-indiqués. parce que le
processus initial est aseptique, mais les antibiotiques augmentent la
coagulabilité sanguine.

On n’indique les antibiotiques que pour la thrombophlebite
supurative-purulente. S’il y a des foyers supuratils, il faut
immédiatement les ouvrir et les drainer. La thérapie anticoagulante
n'est indiqué que dans ["hyperthrombinémie en vue de la
prophylaxie de la rethrombuose!
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Une importance particuliere est altribuée a la thérapie
antiinflammatoire (butadione, réopirine, aspirine, butasolidine,
indométacine). Les administralions  intraveineuses d’acide
nicotinique (1% — 510 ml) sont efficaces. On applique localement
des onguents a I’héparine, la troxivasine, la diméxidine de 30%. On
utilise aussi des actes physiothérapeutiques: ionophorese &
réopirine, hymotripcine, iodide de potasse. On recommande que le
malade qui a la thrombophlébite des veines superficielles soit opére
pendant la phase aigué de la maladie ou 3-6 mois aprés, dans “la
periode froide™.

C. La thrombophlébite profonde

La thrombose aigué des veines profondes des extrémités
inféricures est remarquée aprés les interventions chirurgicales chez
30% des malades, aprés les opérations traumatiques - 47%,
urologiques — 34%, opérations de reconstruction de ["aorie
abdominale et des artéres iliagues - 20%.

La thrombose aigué primaire des veines profondes commence
dans les wveines des muscles de la jambe. Ce type de
thromhophlébite  est nommé ascendnt. Le plus souvenl cefte
affection se limite au niveau de la jambe et du fémur.

la thrombophlébite descendante des veines profondes
commence dans les veines du bassin et se propage dans les veines
du fémur et de la jambe. Une thrombose isolée peut avoir licu dans
les veines magistrales. La thrombophlébite a a son origine aussi les
perturbations dans le systéme de coagulation.

Tableau clinique
A. Signes géncraux:
-~ signes d’angoisse inexplicable qui pourrait etre expliquées
par des microembolies (répétees) (signe de Leger):
— pouls fréquent sans explication, en discordance avec la
température (signe de Mahler);
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— subfébrilités sans aucune explication clinique (signe de
Michalis).

B. Les signes locaux doivent étre cherchés au niveau de la
musculature de la jambe et de la plante du pied:

— douleur spontane, surtout dans la musculature du mollet;

—  objectivement la douleur est produite par la palpation directe
de la veine a thrombose, le plus fréquemment dans le mollet;

— signe de Payr: sensibilité quand on pousse le bord interne de
la plante du pied;

— signe de Denecke: sensibilité 4 la pression de la planie du
pied;
signe de Homans: douleurs dans le mollet a la flexion dorsale
du pied sur la jambe:

— signe de Lovemberg: & ['inspiration de la garniture de
caoutchouc (ou de cuir — sphygmomanomeétre), sur la jambe
apparaissent des douleurs dans le mollet de 60-80 mm Hg et
non & 160 mm Hg comme il serait normal.

Apres le début si associent la figvre, la tachicardie; la douleur
est plus prégnante, pergue par le malade dans des zones de plus en
plus grandes.

I."cedéme de stase caractérise ce stade.

La thrombophlébile aigué des veings poplitée et fémurale est
d’habitude la conséquence de la thrombophlébite des veines
profondes de la jambe, mais plus rarement 4 la suite de la
propagation du systéme des veines superficielles.

La thrombaphiébite de la veine poplitée est accompagnée d'un
cedéme de la région de "articulation du genou et de la partie distale
du [émur. La flexion de I"extrémité proveque la douleur. La throm-
bophlébite fémorale se déroule avec des douleurs dans la région
fémorale interne, avec mdéme. La différence entre la dimension
circulatoire du [émur malade et celui sain atteint 12-18 em.

La thrombophichite aigué du segment iléofémoral: 1.'¢étal des
malades est grave, L"affection débute avec des douleurs aigués dans
la région inféricure de I"abdomen, dans la région inguinale, dans la
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partie affectée. On observe la fievre, des [rissons, I'adinamie.
L.’cedéme progresse rapidement, en impliquant les régions gluteales,
périnéale et la paroi antérieure abdominale. Les téguments sont
infiltrés, de couleur rose cyanotique. Ce tableau clinique est
remarqué dans un traitement retarde de la thrombophlébite iléo-
fémorale.

On observe deux types de thrombose aigué des veines du bassin
et du fémur:

|. Phlegmatia alba dolens (phlegmasie hlanche):

2. Phlegmatia ceerulea dolens (phlegmasie bleue de Grégoire).

La phlegmasie blanche est causée tantot par la thrombophlébite
des veines viscérales du bassin, tantdt par la thrombose ascendante
de la veine saphéne interne. Elle se caractérise par I'évolution
rapide de I'edéme sur I"extrémité entiére, une couleur pile-blanche
de I"extrémité, des douleurs modérées sur le parcours des vaisseaux,
dans la région inguinale et la partie inférieure de I'abdomen. Elle se
déroule relativement plus facilement et méne rarement au deces.

La phlégmatia bleue dolens se caractérise par un etal grave,
menant souvent au décés. Elle est causée par la thrombose totale en
général unilatérale des veines du bassin et des extrémilés
inférieures. L edéme de I"extrémité évolue plus rapidement que la
phlégmatia alba dolens. Les téguments sont tendus, cyanotiques, a
nuance ¢tincelante. Le pouls aux artéres périphériques ne se
détermine pas. On observe une diminution de la sensibilité de la
plante et dans la région de la jambe et du fémur - I"hypéresthésie.
Sur les téguments apparaissent des pétéchies hémaorragiques, ensuite
évolue la desquamation de I’épiderme & |'accumulation du liguide
hémorragique, constituant un signe incipient de gangréne veineuse,
1.es malades meurent & cause de la progression de |'intoxication dué
4 la gangréne, & la décomposition des tissus, & I"hémolyse.

La thrombose de la veine cave inférieure peut évoluer i la suite
de la propagation ascendante de la thrombophlebite des veines de
extrémité. Aux signes de la thrombose des veines profondes de
I"extrémité s’associe un edéme et la cyanose (rés prononceés de la
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région périnéale, des organes génitaux, de la région ahdominale et
lombaire. Peuvent apparaitre des douleurs abdominales et des
phénoménes de péritonisme. On bloque les veines rénales en
provoguant des douleurs dans la région lombaire, I'hématurie,
I"albuminurie, l'oligurie. Au niveau des wveines heépatiques, la
thrombose contribue a ["apparition de "hypertension portale. de
I'ascite, de l'ictére. La vie de ces patients peut étre sauvée
seulement en effectuant la thromboectomie,

Le diagnostic dans les cas typigues n'est pas compligue,
L.'cwdéme qui apparait dans la région de ['exitrémité aprés
I'opération, les traumas, les processus infectieux [ait suspecter la
thrombophlébite des veines profonde. Le tableau clinique dépend de
la vitesse de la propagation de ce processus.

La phlébographie comme méthode de diagnostic & une valeur
particuliére dans la phase initiale de la maladie.

La phlébographie permet de distinguer la phlébothrombose des
cedeémes de 'extrémité a une autre €tiologie (lymphostase, imfiltrats
inflammatoires, tumeurs qui compriment la veine). Elle est trés
importante pour la planification de "opération en apreciant a temps
le volume et la méthode de 'opération. La phlébographie est
contre-indiguée en cas d'insuffisance cardio-vasculaire aigué,
d'insuffisance respiratoire, d'insuffizsance rénale et hépatique, des
affections psychiques aigus, de la thyrétoxicose avancée, de
I"hypersensibilité aux préparations d'iode. Les signes principaux
phlébographiques sont: blocage de la veine, manque de coniraste
des veines magistrales, présence d’un flux colatéral, l.e processus
de formation des thrombus peut ctre flottant, occlusil et non
ocelusif.

La méthode ultrasonographique se base sur 'effet de Doopler,
Dans la phase initiale de la thrombose cetle méthode n'est pas
effective.

La pléthysmographie se base sur 'augmentation du volume du
sang veineux dans les extrémités inférieures et la diminution du
reflux dans le ventricule droit du coeur & |'inspiration. Le défaut de
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la méthode est qu'elle ne permet pas le diagnostic de la
thrombophlébite au niveau des muscles de la jambe,

Le traitement poursuit simultanément trois  objectifs
thérapeutiques majeurs:

1} I'empéchement de 'extension de la phlébite et la prévention
de 'embolie pulmonaire, ce qui s’obtient par la thérapie
anticoagulante;

2) la désobstruction de la veine par la thrombolyse ou
thrombectomie;

3) le combat de la stase veineuse par l'application de la
compresse externe, qui vise la diminution du syndrome
postthrombophiébitique.

Le traitement conservatif n’est pas suffisant. Au début de la
maladie, on indique I'alitement. on appligue a l'extrémite un
pansement élastique. La thérapie avec des anticoagulents scra
effectuée 4 I'hyperthrombinémie. On utilise I'héparine et des
anticoagulants a action indirccte (phéniline, pclentane, oméphine,
syncumar, ete.).

Les medicaments fibrinolytiques et les activateurs de la
fibrinolyse (streptokinase, urokinase, (ibrinolysin, thrombolitine,
tripsine) occupent une place particulidre dans le traitement des
thromboses veineuses. Dans les premiéres heures elles peuvent
contribuer au développement des thrombus, mais aux stades tardifs
elles sont moins effectives. La streptokinase, ['urokinase et d’autres
activateurs de la fibrinolyse agissent plus activement en association
avec les anticoagulants. D’autres medicaments sont indiques: la
réopoliglucine, la complamine, la no-spa et d autres médicaments a
effet réologigue et spasmolytique.

Pour le traitement de la thrombophlébite des veines profondes
sont efficients les medicaments antiinflammatoires: butadione,
butasolidine, pirabutol, acide acétylsalicylique et d’autres a action
antiinflammatoire. Dans le but d’atténuer les douleurs, on effectuera
des blocages # novocaine: paravertebral, paraartériel et intraartériel
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qui contribueront de méme a la suppression du spasme secondaire
des artéres.

Une action éfficiente revient a [électrophorése a tripsine,
hymotripsine dans les zones de la fiéhothrombose.

Les  indications pour le traitement opératoire de la
thrombophlébite aigué des veines profondes (TAVP) sont:

1) thrombophlébite aigug fémurale et pelvienne progressante

(ascendante);

2) TAVP purulente;

3) TAVP a perturbations importantes du reflux veineux;

4) TAVP a !'inéfficacit¢ du traitement conservaiif et des
contre-indications a la thérapie avec des anticoagulants et
médicaments (préparations) fibrinolytiques.

En cas de TAVP, on applique les actes chirurgicauy suivants:
la ligature et la dessiccation des veines, la vénolvse, la
thrombectomie, la perfusion régionale.

I'}la ligature et la dissection des veines sont indiquées dans la
thrombophlébite progressante, surtout dans les cas praves et dans
les situations de microembolies répétées de I'artére pulmonaire,
C’est une opération paliative qui conduit aux perturbations
importantes de I"hémodynamique.

2)la vénolyse — c'est |'élibértion de la veine du tissu inflammé
et cicatrisé. La vénolyse peut contribuer parfois a la normalisation
de la circulation veineuse.

3)la trombectomie permet le rétablissement de la circulation
veineuse troublée et prévient les complications possibles de cette
affection. Malheureusement, la thrombectomie n'est pas toujours
réalisable, parce que elle n'est effective que dans les thromboses
isolées des veines magistrales du fémur et du bassin. La
thrombectomie peut étre effectuée avec le vacuum aspirateur et le
cathéter Fogarthy.

4)La perfusion régionale & 'aide de I"appareil de la circulation
artificiel du sang le permet d’employer des doses massives de
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médicaments antiinflammatoires, anticoagulants ct thrombolytiques
dans un bassin vasculaire isolé. En appliquant cette méthode,
"organisme n'est pas soumis au danger du surdosase de ces
médicaments.

Syndrome postthrombophlébitique (SPTF)

Pour la premiére fois le  terme de  syndrome
postthrombophlébitique a été proposé en 1916 par . Homans. Dans
la littérature la méme affcction est aussi nommeée sympléomo-
complexe postthrombolitique (R.P.Askerhanov), maladie
postthrombolitique  (V.S.Saveliev), syndrome postphlébitique
(1.Gruss), insuffisance veineuse chronique (R.S.Colesnicova). Le
plus employe est le terme SPTE.

SPTF concerne une des affections les plus répandues des
vaisseaux sanguins, constituant 28% de toutes les affections du
systéme veineux. Le STPF affecte 5% de toute la population des
pays économiquement développés. Environ 40% des malades sont
d*age moyen et deviennent handicapés — des [-I1 groupes. A |'¢tape
actuelle, en Russie il y a environ 7.5 min. de malades de SPTF, pres
d’un million d'entre eux ont des ulcéres trophiques.

L.'anatomie et la physiologie pathologiques
Les processus gqui ont lieu en SPTF sont représentés par:
1) la thrombose;
2) la recanalisation;
3) I'affection de I'appareil valvulaire.

L'anatomie et la physiologie pathologiques
La localisation du processus thromboflebitique sur une veine
méne toujours aux modifications de la forme et aux altérations de la
fonction.
Du point de vue anatomique, la conséquence immédiate de la
thrombhose est ["oblitération totale ou partielle du lumen du
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vaisseau. L’ oblitération totale s¢ rencontre le plus souvent sur les
veines petites et moyennes. Le vaisseau oblitéré, se produit un
processus inflammatoire d’origine réflexe, la dont la conséquence
finale sera |'organisation conjonctive du caillot. De la paroi
pénétrent dans lc caillot des vaisseaux de néoformation, les cellules
jeunes qui produissent des remaniements locaux importants
jusqu'au moment ol la paroi de la veine sera sclérosée
complétement et le lumen de la veine sera occupé d'un fissu
scléreux.

Pendant |’organisation du caillot les vaisseaux de néoformation
peuvent se développer dans son intérieur de maniére & former de
nouveaux canaux qui parcouriraient la veine oblitérée en longueur
sur une distance relativement grande. Le plus souvent les vaisseaux
nouveaux se développent en dehors de la veine oblitérée. Elles
réussissent a former de longues collatérales, de volume variable.
Ces vaisscaux sont avalvulés el se développent tardivement parfois
plusieurs années apres la thrombose initiale.

Le manque de wvalvules produit des troubles graves dans
I"orthostatisme.

Le thrombus veineux subit des processus d’organisation et de
recanalisation qui commencent encore dans la phase aigué de la
phlébite. Le plus souvent a la fin apparait la recanalisation, on
ohserve plus rarement [|'oblitération des veines profondes
thrombosées. Le processus d'organisation du thrombus commence
2-3 semaines aprés le début de la maladie et se termine par sa
recanalisation partielle ou totale pendant quelques mois, jusqu'a 3—
5 années.

Le rétablissement de la perméabilité est wrés fréquente dans la
pratique. l.es explorations phlébographiques ont montré que chez
R0-90% des malades survient le rétablissement de la imperméabilité
(30-40% — compléte; 50% - incompléte) et seulement 10-20%
présentent une obstruction persistante. Toute impermiabilité est
accompagnée de la destruction de "appareil valvulaire, Les valvules
sont détruites sur tout le segment oblitéré et les conséquences seront
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plus graves guand ['oblitération sera plus répandue. Quand
I'oblitération est plus répandue, on utilise moins les collatérales
profondes. Ainsi, I'organisme est obligé d'utiliser les veines
superficielles. Au systéme superficiel ne revient plus que 10-20%
de la quantité totale de transport. En méme temps se dilatent aussi
certains vaisseaux profonds qui ne sont pas atteints par la thrombose
et enfin se produit une compensation plus ou moeins satisfaisante du
déficit profond. Au point de vue clinique s’installe une période de
stabilisation. Dans ces conditions apparait [ ‘hypertension veineuse
orthostatigue qui constitue la Clef de la compréhension du
syndrome postthrombolytique, Quand le malade se léve debout, le
sang retombe du haut en bas et la pression orthostatique atteint ses
valeurs maximale pendant quelque secondes. Ce reflux peut
également éire évidencié et par la phlébographie retrograde, chez
I*individu en station verticale en injectant une substance opaque 4 la
racine du membre.

L’hypertension wveineuse qui s'installe rapidement au
changement de la position & cause du reflux, se maintient tout le
temps pendant que le sujet est debout sans tenir compte qu'il fait ou
non des mouvements. Dans ce cas nous avons une phlébohypertonie
orthostatique irréductible. |.'irréductibilité de la pression veincuse
orthostatique est dué aussi 4 la perte de la fonction valvulaire et
conditionne la gravité des manifestations cliniques. L augmentation
de la pression veineuse a des répercussions sur la pression
capillaire. C'est pourquoi apparait une série de troubles dans
I'équilibre liquidien entre les capillaires et le tissu. Normalement le
capillaire se comporte comme une membrane semiperméable,
permetiant le passage libre du liquide et des molécules simples, en
arrétant  seulement les molécules complexes de protéine.
L’augmentation de la pression au bout de |"artériole du capillaire
favorise le passage du liquide dans les tissus, done I'eedéme.

Quand le malade se couche, la phlébohypertonie diminue
automatiquement el |'cdéme disparail progressivement, On
rencontre des variations trés grandes concernant le volume du
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membre le matin; aprés le repos de nuit la différence atteint parfois
66-77 cm'.

A la production des modifications locales participenl aussi le
trouble de 1'activité des anastomoses artério-veineuses. On sait que
normalement les anastomoses artério-veineuses restent fermées.
Elles rendent possible le passage direct du sang des ariérioles dans
les veinules. Ainsi le régime d’irigation des tissus est maintenu au
nivean des nécessités métaboliques.

Les troubles de I'activité veincuse peuvent provoquer les
dereglements neurodistrophiques, ainsi des cellulites indurées et,
finalement 1'ulcére de la jambe. A cette étape la quantilé de liquide
gui passe des vaisseaux dans les tissus augmente, L'ulcére apparu,
s’ouvre de méme la porte pour I'infection ce qui contribue & sa
chronicisation. Ainsi se constitue le libroedéme qui ne disparait que
partiellement au changement de la position. Le tissu libreux
comprime non seulement les vaisseaux, mais aussi les nerfs, les
vaisseaux lymphatiques qui troublent le flux artériel et la trophicité.

Classification de SPTF (G.Pratt):

A. D'apris la forme clinique:

e Forme cedémo-algique.
* Forme variqueuse.
Forme ulcéreuse.
e Forme mixte.
B. D)'aprés les stades de affection:
s Compensation.
¢ Subcompensation.
e Décompensation.

L]

Tableau clinique

SPTF posséde un tableau clinique polymorphe étant en
dépendance de I'ampleur des troubles hémodynamiques et de
I'entrainement de multiples anneaux patogénéliques. Il peut avoir
des formes multiples qui s'échalonnent entre les deux extrémites:
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formes sculement & phlébeedéme et formes a I'eedéme mixte ou
lympheedéme. varice secondaire et troubles trophiques complexes.

Troubles fonctionnels: au début ils sont légers (faligue,
sensation de lourdeur ou des paresthésies dans le mollet aprés
I'orthostatisme prolongé); aux stades avancés ils peuvent éue
particuliérement  prononcés  (crampes musculaires, douleurs
névritiques ou douleurs causalgiques nocturnes).

Signes locaux: I'edéme apparait dans la région de la plante du
pied, plus tard aussi dans la région de la jambe.

$i la thrombose a atteint les veines iliaques, |'cedéme comprend
Pextrémité entiére et on constate des varices dans la region
pubienne, en cas de thrombose de la veine cave inférieure — les
varicelles apparaissent sur la paroi abdominale et dans la région
lombaire. L’cedéme mixte est plus souveni renconlré et se
caractérise par la réductibilité particlle a la déclivite (wdeme
permanent & oscillations) pouvant évoluer vers lymphaedéme
secondaire.

La plupart des malades accusent les douleurs modérées dans la
région de I'extrémité affectée, Les douleurs s’intensifient pendant le
traivail et surtout le soir. Les ulcéres postthrombolitiques ef la
cellulite se manifestent par des douleurs aigués dans la position
verticale du malade, pendant la nuit au rechauffement de
I'extrémité. Ces douleurs sont causées par I'inflammation et non pas
par la stase veineuse.

Les troubles trophiques cutanés apparaissent au niveau de la
jambe (prémaléolaire, le tiers, inféricur, le tiers moyen) et se
recouvrent de multiples formes évolutives. lls  apparaissent
précocément, évoluent rapidement, sont plus répandues et ont des
siéges atypiques. Les téguments de I"extrémite affectée sont ples el
cyanotiques. Par les fissures interphalangiennes pénétre I"infection
contribuant & Papparition de 'érysipéle, de la cellulite et de la
thrombophlébite.

La forme wdémo-algique est la forme dans laquelie le signe
majeur est I'cedéme et la douleur dans 'extrémité inféricure.
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l.’cedéme est causé par les perturbations du reflux veineux et
lymphatique. L apparition de la douleur peut étre provoquée par la
contraction des nerfs, par la perturbation de la trophique.
I"intensification du fascia. L'apparition des wvarices est la
consequence de I'exigence augmentée des veines subcutanées. Les
uleéres trophiques indiguent un état avancé de |"affection,

Diagnostic

SPTF est cliniquement reconnu par les antécédents (épisode
anterieur phlébitique) et la présence de la symptomatologie clinique
respective (cedéme, Iésions trophiques, varices apparues tard). Ce
diagnostic se confirme par les résultats des preuves fonctionnelles
Delbet, Perthes et Pratt-1 qui attestent des troubles de transit par les
veines profondes.

Souvent pour préciser ou compléter le diagnostic et
obligatoirement avant toute intervention chirurgicale, il faut recourir
aux méthodes paracliniques d’exploration: la phlébomanoméirie et
ta phlébographie.

La phlébomanométrie remarque des indices augmentés de
pression systolique et dyastolique, le manque d’une dynamique
¢vidente dans les dimensions du gradient systoligue au
commencement et a la fin de |"effort physique, le retour rapide de 1a
pression normale.

La plus informatrice méthode reste la  phichographie
dynamique. La récanalisation des veines profondes se manifeste par
des contours irréguliers. Aussi constate on le reflux veineux de la
substance de contraste des veines profondes, par les veines
communicantes vers celles superficielles ainsi que I'évacuation
lente de la substance de contraste pendant les efforts physiques. La
suspicion de thrombose de la veine fémurale ou de celle iliague
necessite "execution de la phlébographie intraveineuse proximale.
Si la substance de contraste a inondé la veine fémurale on peut
supposer |'insuflisance de son appareil valvulaire. Le manque de
contraste dans les veines iliaques est la preuve de leur oblitération,
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d’habitude y étant délectées de méme les veines collaterales dilatées
par lesquelles se réalise le reflux sanguin de 'extrémité lésce.
Tableau nr. 1
Diagnostic différenciel des varices primaires avec SPTF
selon les signes cliniques

Signes Maladie variqueuse b1 i U
1. Apparition de | Quelques années aprés Ja | Apparafl avant Jos aulres signes
I cediéme dilutation des veines chez 90%) dey mulades |
| 2. Varices des veincs subcutandes -
i) Fréquence Chez tous lis malades Chez 25% de malades
b) Apparition Avant | eedime Aprés |a phligbothrombose aigud
sous  'aspect  de Podéme
) ~chrontque
ch Accentuation | Maodifications s multiples et | Modules umque;s sur e frajet de
répandues des veines I"afflux veincux
3. Dérelement trophigues du derme
| #) Apparitiun 5-10 ans aprés Vapparition | 13 ans aprés le déhal de afTec-
es virices fion avanl ou en méme Emps
| - avee |'apparition des varices
| b) Coractére Progrossion lente, apparition | Progression  rapide o ulcdrey
conséoalive de lu | peécoces, parfeis sans indasation
pigmentation, de 'induration | préatable |
¢) Locahsation Plus fréquermment fa surface | Toute superficic de la _|aTl'i|'lI=.
du tiers inférieur de lajambe | parfois cireulaire e

Tableau nr.2
Diagnostic différenticl des varices primaires avec SPTF
selon les données phlébographigues

- T —
phléhf&?‘:::ﬁq - | Maladic va rl'l:]'H-l!_l!.'iI: SPTF

Eiat des veings pro- | Folasics. Reécanalisation ou

fanidles _ ocelusion

Veoines communican- | Locales, de préférence dans le | Multiples ou dans toute
| les incontiments | tiers inférieur médial de lajambe | 14 répion de s jambe

Refux collatéral M se diterming pas | Sedétermine o
| Weines subdermales Toujours Rarement ]

Traitemeni

Les principes de traitement du SPTF sonta peu pres les memes
que dans la thrombophlébite aigué.
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Le traitement conservatif poursuit le but d'arréter la
progression de [affection, d’améliorer ["hémodynamique, la
trophique et la fonction de I"extrémité. Il faut mentionner que toutes
les méthodes conservatives sont effectives, appliguées dans le
traitement de la thrombophlébite aigué des membres inférieurs.

Une importance toute particuliére revient au régime rationnel
de travail. L'usage des pansaments élastiques est obligatoire. Les
pansaments intensifient la circulation du sang dans les veines
profondes, en diminuant la quantite de sang dans les éguments,
ainsi que la tension superficielle interstitielle. Ainsi on empéche
I'apparition de ['eedéme, on favorise la normalisation du
métabolisme tissulaire en améliorant la microcirculation. Si le
pansement ne peut pas diminuer |'cedéme, alors la prescription des
diurétiques (fourosemide, hypotiaside, triampur) est recommandée.

On indique aux malades des procédures physiothérapeutiques:
ionophorése a calcium, trypsine, chymotrypsine, lidase, champs
magnétiques alternatifs, courants de Bernard et Darsonval. stations
balnéo-climatiques. Pour |'amélioration de la microcirculation, la
diminution de I' cedéme et I'augmentation de la perméabilité des
capillaires, on administre le glivenol, le veinorutone, le iroxévasine,
laescusane, les anticoagulants en petites doses. Pour le traitement
des ulcéres avec évolution trainante, on appliquera localement des
antiseptiques et antibiotiques & large spectre d’action, des enzymes
protéolitiques  (onguents), lasonil,  solcoseril,  combutec,
iwnophorese, pansaments a pate Unna.

Pour le traitement de I'eczema et de la dermatite, on peut
utiliser une suspension de zinc, gélatine et glycérine en proportions
égales, avec une quantité triplée d'eau distillée, de la péte
naphtalone horigque, flucinar, ftorocort, On prescrira également aux
malades des remédes désensibilisants, des subsltances qui
amélioront la circulation sanguine (vénéton, trental, andécalin).

Traitement chirurgical. On a proposé de nombreuses
interventions chirurgicales pour cette affection,
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L'effort de rétablir I'appareil valvulaire détruit de la veine
recanalisée et de liquider les troubles hémodynamiques avancés du
membre affecté a servi comme stimulant pour la création de
certaines valvules artificielles intra- et extravasculaires.

Si le syndrome postthrombolitique est produit par 'obliteration
unilatérale de la veine poplitée, on applique le shunt croisé,
suprapubique avec une autoveine, du segment saphéno-fémural
proposée par Palma. Elle assurera "écoulement du sang du membre
malade vers la partie sainc. Comme une imperfection de |'opération
sont considérées les thromboses fréquentes. Dans le but de la
prophylaxic de la thromboformation précoce, certains chirurgiens
completent I'opération avec I'utilisation des anastomoses artéro-
veineuses (emporaires qui intensifiéront la circulation veineuse.

Dans les occlusions sur le segemnt poplitéo-fémoral, on
effectue le shunt du segement oblitéré avec un transplant
autoveineux, la résection de la saphéne affectée ot son
remplacement, ["autoplastie avec la veine subcutanée: on utilise
I"anastomose des segments non modifiés par la veine (fémurale,
poplitée, tibiale postérieure) avec la veinc saphéne internc.
L'efficience de ces opérations est encore faible. Méme |'opération
de résection des veines recanalisées destinée a liquider le reflux
sanguin pathologique n'a pas trouvé d’application large dans le
traitement de cette maladie. Dans ce contexte on réalise le plus
souvent les opérations sur les veines subcutanées et communicantes,
qui, de régle. viennent compléter les opérations reconstructives.

Dans la recanalisation partielle ou totale des veines profondes,
quand il y a aussi une dilatataion des veines superficielles.
Popération d’¢lection est considérée d’étre la saphénectomie
combinée avec la ligature des veines communicantes selon les
procédes de Linton, Cokett. La fascioplastie est irréalisable pour la
plupart des malades & cause de I'induration de la peau et du tissu
cellulaire subcutanée, mais aussi 4 cause de I'edéme subfascial. La
saphénectomie combinée avec la ligature des vaisseaux
communicants liquidera la stase des veines superficielles dilatées,
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interrompra la circulation paradoxale par les veines communicantes,
diminuera I"hypertension veineuse des vasseaux de la région de la
jambe affectée, mais enfin s’amélioraer I’hémodynamique du lit
vasculaire microcirculatoire.

Quand le malade re¢oit son exeat, il sera prévenu de porter
constamment les pansements élastiques sur le membre opéré.



CHAPITRE XII
LES AFFECTIONS CHIRURGICALES DE LA
GLANDE MAMMAIRE

Généralités

L.a glande mammaire (chez les femmes, dans le langage parl¢ -
le sein) est un organe qui, 4 coté de I'utérus, se trouve a la base de
I"espéce humaine et dés le début, elle a suscité I"admiration des
représentants forts de I'umanité, étant immortalisée par les poetes ¢t
les seulpteurs. Elle constitue, de nos jours, 'objet de ["admiration et
de I'inspiration des hommes, mais, dans beaucoup de cas, elle est la
source des émotions et des souffrances de beaucoup des lemmes.
C’est que, depuis un certain temps, les affections de cet organe aux
multiples fonctions (hormonale, érotique, alimentaire, esthétigue)
sont devenues plus fréquentes. [l suffit de rappeler les tristes
statistiques (en USA toutes les I8 minutes, en Moldavie chaque jour
une femme meurt & cause du cancer mammaire), pour nous rendre
compte de I'importance de ce fait.

En anticipant |'analyse du probléme respectif, il faut souligner
que la cause principale de toutes les lésions de la glande mammaire,
a partir d'un fibroadénome banal, y compris le cancer mammaire,
est en rapport direct avec les particularités de la vie sexuclle de la
femme, avec les déréglements hormonaux du sysieme: 'hypophyse
— la glande tiroide — la glande mammaire — "ovaire.

Classification

Toutes les affections de la glande mammaire peuvent Elre
incluses dans le schéma suivant:

A. Affections congénitales:

1)1, amastie — |'absence totale de la glande mammaire (uni- ou
bilatérale). C'est une anomalie assez rare et elle s’associc a celle des
ovaires ou & d’autres monstruosités. Le traitement se rdduit a4 une
opération plastique.
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2) L athélie — I'absence de mamelons, aussi un vice rarement
rencontre.

3)L aplasie (la micromastic) — le développement incomplet
d'une ou des deux glandes; elle est accompagnée d'imcompétence
fonctionnelle.

4) L’hypermastie (la macromastie) est déterminée par des
depots massifs de  tissu lipomateux ou par I"hypertrophie du fissu
glandulaire. Elle existe sous trois formes: dans la période
puerpétale, dans la période de maturité ou pendant la gravidité.

Elle peut ére traitée par des médicaments (des hormones
androgénes, avec peu de succés d'ailleurs, ou par voie chirurgicale
— la résection partielle ou totale de la glande.

5)La polythélie (I’hyperthélie) — un surplus de mamelons
extramammaires qui sont situés sur le trajet des soi-disant “lignes de
lait” (lignes lactées), allant de I'axile vers les organes génitaux
externes. Le mamelon auxiliaire est situé sous la glande mammaire
sur la ligne de passage. Sous l'aspect de |'oncoprophilaxie. tout
surplus doit etre éliminé par voie chirurgicale.

6)La polimastie — ["apparition des glandes mammaires
auxiliaires, situées également sur le trajet des lignes de lait ou le
plus souvent dans la fosse axillaire. Comme elles sont privées de
mamelon, elles ne fonctionnent pas. L'opération d’ablation est
indiguée en qualite de prophilaxie du cancer.

B. Affections infecticuses et parasitaires

1) Aigués — la mastite aigué, le flegmon et la pangréne de la
glande mammaire;

2} Chroniques — la mastite chronique:

3) Specifiques — la tuberculose mammaire et le syphilis
mammaire:
4) Lésions  parasitaires — |'actinomycose mammaire, la

sporotrichose mammaire, le kyste hydatique du sein.
C. Hyperplasies dishormonales — mastopathies
D. Tumeurs du sein
1) Des tumeurs bénignes: |'adénofibrome:
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2) Des tumeurs malignes: le cancer, le sarcome, etc.
On ne va envisager ici que certaines affections de la glande
mammaire, les plus répandues.

La mastite aigué

Elle est le plus fréquemment lactogéne (80-85%) et sculement
dans 15-20% des cas elle peut étre rencontrée hors la période de
lactation, y compris chez les hommes. Le facteur microbien dans
B2% des cas est présenté par le staphylocoque, mais on peut
rencontrer aussi d’autres microbes (le streptocoque, le colibacille,
ainsi que la flore associée. Ces derniéres années, on rencontre de
plus en plus souvent la mastite anadrobique avec une évolution
rapide el un pronostic sévére. Dans son évolution, le processus
inflammatoire traverse quelques phases: séreuse, infiltrative.
abcédante, flegmoneuse et gangréneuse. Le foyer peut étre localisé
dans différentes parties: sous-cutané, sous-aréolé, intramammaire,
rétromamrmaire.

La mastite est précédée par la fissure du mamelon et par la
lactostase et commence par des douleurs violentes et une
température corporelle élevée. Localement on peut déterminer tous
les signes celsiens. Le sein devient wrgescent, le maindre toucher
provoque des douleurs insupportables. Cest pourquoi 1"état général
du malade devient grave. Les douleurs sont accompagées de
frissons, de transpirations, d’insomnie. L’allaitement de I'enfant par
le sein lésé devient impossible. Le plastron apparu dés le premicr
jour, dans 3-4 jours se transforme en un abeés au-dessus du quel on
decouvre une fluctuation.

Dans les premiéres deux phases (séreuse et infiltrative), le
traitement est conservatoir (des  antibiotiques, le blocage
rétromammaire, des anticoagulants, la pression du sein, des
compresses froides ou la vessie 4 glace, la fixation du sein en
position ¢levée, la compression du sein avec un pansament
compressif, la réduction du liquide). A "apparition de la fluctuation,
on indique 'ouverture de I"abcés par une incision radiaire sous
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anesthesie générale et le drainage (de prélérence fermé) de la cavité
purulente.

La mastite chronique

La mastite chronique est le résultat d'une mastite aigué qui n'a
pas €t€ guerie & cause du traitement insuffisant ou incomplet avec
des antibiotiques, L’affection se traduit, cliniquement. par une
douleur localisée. la palpation met en évidence une zone
douloureuse, nodulaire, toujours mobile dans les couches profondes
et non-adhérentes aux téguments. Parfois, & la pression du sein, le
pus apparail du mamelon. Le diagnostic est parfois difficile 4 établir
et la mastite chronigue n'est découverte que par des troubles d'ordre
digestif ou par des troubles infecticux que présente le bébé. L erreur
la plus grave est la confusion de |'abeés chronigque avec une tumeur
benigne ou maligne. La ponction ou, de prétérence. Iincision
exploratrice est un moyen sir pour établir le diagnostic correct.

Le traitement consiste en 'incision de Pabees, qui conduit,
d’habitude, A une guérison rapide.

La tuberculose mammaire
C’esl une affection rare qui apparait, spécialement, dans la
periode d’activité génitale, les causes favorisantes étant la grossesse
et 'allaitement.
Du point de vue anatomo-pathologique, on peut rencontrer
plusieurs formes, dont on retient, selon la fréquence:
~ la forme disséminée, représentée par une multitude de
nodules caséeux répandus dans la glande;
— la forme confluente, qui fait unc bourse abeédante;
— la forme pseudonéoplasique, de squirre tuberculeux;
~ la forme superficielle, représentée par de petits nodules situés
autour les mamelons; ces nodules peuvent ulcérer et
listuliser;
— la galactophorite tuberculeuse, enkystée ou végétante.
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L. diagnostic de la tuberculose mammaire est facile a établir, 4
I'exception des phases tardives. Les antéeédents tuberculeux, la
multitude des foyers, "absence de douleur, I'adénopathie axillaire
précoce, tout cela permet détablir le diagnostic et d’exclure
I'adénome mammaire, la mastite chronique, le cancer incipient.
L’examen du pus est d’une utilité réelle dans |'établissement du
diagnostic positif et différentiel; dans les formes fibreuses, seul
I"'examen biopsique établit le diagnostic.

Le traitement consiste en ['utilisation prolongée de la
medication antibacillaire, 4 laquelle, parfois, il est nécessaire
d'associer le traitement chirurgical: 'incision ou |'excision de la
lésion.

Le syphilis mammaire

Le syphilis mammaire peut étre rencontré¢ dans différentes
periodes évolutives du syphilis. Le chancre du sein est rarement
rencontré, étant cependant la deuxiéeme localisation du chancre
extragenital, aprés celui des lévres. Il apparait sur le mamelon,
I'aréole ou méme sur les téguments de la mamelie. sous la forme
d’une ulcération avec les bords réguliers, présentant une induration
typique.

L.’adénopathie axillaire existe loujours,

Le syphilis secondaire n'a pas de caractére différent au niveau
du sein. Les mastites syphilitiques tertiaires sont trés rares, aynant
soit la forme nodulaire (la gomme du sein), soit la forme diffuse,
pseudotumorale.

Le traitement du syphilis mammaire s’inscrit dans le traitement
géneral du syphilis.

L’actinomycose mammaire
C'est une affection rare, elle se rencontre dans deux types
d’infection du sein: primitive ou, plus fréquemment, secondaire 4
une invasion partant du foyer pleuropulmonaire ou d'un foyer &
distance.
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Le diagnostc est établi a la suite d'un examen histologique
(biopsie) ou en examinant la sécrétion des fistules comme suite de
I"ulcération de la lésion.

Le traitcment est chirurgical et il consiste en la résection
partielle du sein en cas d'une lésion limitée, ou de I'amputation du
sein invadé tout entier.

Le kyste hidatique du sein

Représente une localisation rare de |"affection et il peut étre
rencontré chez les femmes jeunes dans la période de [Pactivite
génilale ou d'allaitement.

L'infection envahit la glande, probablement par les
anastomoses qui unissent les veines du ligament supérieur du foie
(le siege le plus fréquent) avec les veines mammaires.

Le diagnostic préopératoire est extrémement difficile a établir,
il peut étre soupgonné s'il y a des antécédents de I'échinococcose,
chez les malades qui ont présenté des accidents sérologiques de
cette maladic.

Le traitement consiste en une résection cunéiforme de la
mamelle, avec ['extirpation du kyste et du fissu glandulaire
enviconnant; dans le cas de 'infection secondaire du sein, le
traitement du foyer primitil s’ impose aussi.

Les hyperplasies dishormonales

Elles sont appelées “des mastopathies” et elles sont le résultat
de la prolifération du tissu glandulaire, conséquence des troubles
hormonaux — le déréglement des liaisons: 'hypophyse - la glande
thyroide — la mamelle - I'ovaire. Elle est décrite aussi sous d’autres
dénominations: “la maladie kystique”, “la maladie Reclus”, “la
maladie Schimmelbusch”, etc. Elle est répandue chez les femmes
dpées de 30-30 ans, dans environ 25% des cas. Souvent chez les
porteuses de mastopathies on peut dépister des processus
inflammatoires des annexes et des modifications kystiques dans les
ovaires.
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Symptomatologie

Les signes essentiels des mastopathies sont: la douleur,
I'induration du sein et les éliminations du mamelon. Les douleurs
peuvent avoir une intensit¢ diverse avec des nuances de piqures,
une pulsation doulourcuse, une sensation de brilure ete., avec
irradiation dans I"épaule et le cou. Dans beaucoup de cas on observe
des éliminations colostrales, séreuses ou sanguinolentes.

On distingue la forme diffuse et la forme nodulaire. La forme
diffuse se manifeste, au début, par les signes sus-nommés seulement
pendant les menstrues. Plus tard la périodicité disparait, les douleurs
diminuent en intensité, et I"induration devient permanente,

le diagnostic est facilité par les investigations suivantes: la
citologie de 1'exsudat, la biopsie du pointé, la radiographie, la
termographie, |'ultrasonographie de la glande mammaire. La forme
nodulaire necéssite une différentialion minutieuse du cancer du
sein. Celui-ci a des signes spécifiques, tels que: il apparait plus
souvent aprés 40-50 ans, il n'est pas douloureux, il est beaucoup
plus dur que les tissus adjacents et il n'est pas bien délimité; le
neeud est un peu flexible, conjoint aux tissus adjacents et a la peau:
celle-ci a I'aspect d'une “pelure d’orange” et manifeste le signe du
“capitonnage” (le derme est rigide et il n’est pas rid¢). Le mamelon
est souvent en état de rétraction et il présente des éliminations
sanguinolentes. D'habitude, on dépiste des adénopathies axillaires
associées (le ganglion Zorghius).

Les doutes diagnostiques peuvent @&lre ¢écariés  par
I'intermédiaire de I'examen histologigue (la biopsie de la poncion).

Le traitement

La forme nodulaire a une intervention chirurgicale du type
résection sectorale sous anesthésie locale avec ['examen
histologique ultérieur.

La forme diffuse, le plus souvent, est soumise & un traitement
conservateur, Jusqu'a 40 ans on administre des analgétiques,
I'électrophorése avec la novocaine, les vitamines: A, By, Ba, B, C:
le microiodide de potassium dans une solution de 0,25% - 10 ml
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par jour dans la période intermenstruelle, pendant une année. Apres
I'dge de 40 ans, on administre des préparations androgenes: la
méthyltestostérone ou le méthylandrostendiol 20-30 mg par jour ou
la testosterone propionnée dans des solutions de 5-15 mg i¥m
pendant les périodes intermenstruelles.

L'adénofibrome

C’est une tumeur, qui a les dimensions d'un noyau de cerise,
d’une noisette ou parfois d'une noix. Llle a une surface réguliére et
relativement ronde, parfois lobulée, formée d'un tissu ferme, blanc-
rouge; parfois elle est limitée d'une capsule qui permet
I’énucléation de la tumeur. [ arrive qu'elle adheére intimement au
reste de la glande.

Histologiquement, I'adénofibrome est  constitué de |la
prolifération épithéliale conjonctive; les éléments constitutifs
gardent toujours une structure.

Du point de vie clinique, on rencontre |'adenofibrome avec une
[réquence maximale chez les femmes jeunes. ayant 20-30 ans. La
tumeur est dépistée par hasard: en palpant la glande mammaire
entre la main et la cage thoracique on constale que la formation est
ronde ou ovoide, lisse ou bosselée, d'un consistance ferme ou
élastique, indolore et, le plus souvent, mobile par rapport aux
téguments et aux couches profondes, bien délimitée du reste du
tissu glandulaire. La présence de la tumeur n’est pas accompagneée
d’adénopathie perceptible en axile. I.’adénofibrome peut grandir en
volume surtout dans les périodes de lactation ou de grossesse, sans
toute fois atteindre de trés grandes dimensions.

Les méthodes de diagnostic sont les mémes que pour les
masiopathies, la différentiation du cancer est aussi nécessaire.

Du point de vue thérapeutique, la tumeur doil étre extirpée tout
entiére. Quand elle est strictement incapsulée, |"énucléation de la
formation se fait avec facilité; quand la tumeur est adhérente ou
avec des prolongements dans le tissu glandulaire adjacent, on va
extirper un secteur conigue de la glande pour ne pas risquer une
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exérese incompléte - la résection sectorelle de la glande. On va
pratiquer toujours une incision esthétique. 11 est obligatoire que,
méme §'il n'y a pas de signes cliniques de malignité, I"opération
soil exéculée en méme temps avec la biopsie extemporanée, qui
décide difinitivement la nature de la tumeur et le moment de
'opération.

La gynécomastie

C'est une pathologie dishormonale dans les plandes
mammaires chez les hommes, Chez les gargons la gynécomastie
peut accompagner les tumeurs hormonales actives féminisantes
dans les glandes sexuelles. La gynécomastie apparait parfois dans
les troubles de sécrétion hypophysaire, corticosurrénale; on la
trouve aussi dans la cirrhose hépatique. Les formes cliniques de
gynécomastic chez les adolescents ont un caractére diffus, et la
forme nodulaire se produit chez les adultes,

Le traitement est orienté vers la normalisation de la fonction
des organes endocrines. Dans les formes qui ne cédent pas au
traitement hormonal, on extirpe la glande mammaire, en conservant
le mamelon, avec un examen histologique antérieur.
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