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PREFACE

Nous sommes trés heureux de pouvoir enfin offrir cette production, a nos amis et chers confréeres souhaitant
décrocher les concours d’internat et de résidanat.

Cet ouvrage a été rédigé a partir d’une centaine de références, chaque question a fait I'objet de plusieurs lectures et
synthéses pour enfin étre rédigée sous forme d’un résumé avec un maximum d’informations et un minimum de lignes
pouvant alors étre écrit en 30 minutes environs.
Les références utilisées étaient nombreuses, citons :
- Les dernieres recommandations internationales des différentes spécialités.
- Des livres :
Les ECNs (COLLEGES Elsevier Masson, collections KB, collections MedLine...).
Livres d’anatomie : Anatomie clinique, Kamina ; Grays Anatomy ; Atlas d’anatomie
Livres de physiologie et de biologie : Anatomie et physiologie humaine, Physiologie humaine de Sherwood,
Atlas de physiologie.
- Des sites WEB (campus.cerimes.fr, uptodate.com, bestpractice.bmj.com, sites des sociétés savantes francaises :
sfar.org, sfendocrino.org, cuen.fr, ...).
- Des theses de médecine.
- Quelques cours faits a 'amphithéatre durant nos années d’études.

Ainsi, nous tenons a préciser que ce recueil ne représente qu’une base modeste pour la préparation du concours et
qui n’est en aucun cas parfaite ou complete. Ce travail, bien entendu nécessite encore des révisions et qui feront
I'objet d’éditions prochaines.

La publication en ce moment vient en réponse a la demande de nombreux étudiants voulant commencer la
préparation des prochains concours. Nous prions alors, nos lecteurs de bien vouloir préter attention aux éventuelles
erreurs d’une part, et aux potentielles modifications concernant les différentes conduites a tenir et prises en charge
et qui ne cessent d’évoluer en médecine. Ainsi, la vérification en continu des dernieres recommandations s’avere
judicieuse pour les candidats cherchant I'excellence.

Nous tenons a remercier notre cher Professeur, Docteur BELAHSEN MOHAMMED FAOUZI pour ses excellents conseils
et son soutien pendant I'ensemble du processus.

Je souhaite également exprimer ma gratitude a tous les professeurs qui ont accepté de réviser notre travail et qui nous
ont d’ailleurs, beaucoup encouragés :

- Professeur MY HASSANE FARIH - Professeur AALOUANE RACHID

- Professeur KANJAA NABIL - Professeur MAHMOUDI ABDELHALIM
- Professeur HIDA MOUSTAPHA - Professeur BOUABDALLAH YOUSSEF

- Professeur EL ALAMI EL AMINE MOHAMED - Professeur AFIFI MY ABDERRAHMANE
NOUR-DINE - Professeur CHATER LAMIAE

- Professeur BANANI ABDELAZIZ - Professeur BEN MANSOUR NAJIB

- Professeur CHAKOUR KHALID - Professeur RIDAL MOHAMMED

- Professeur AKOUDAD HAFID - Professeur KAMAL DOUNIA

- Professeur SQALLI HOUSSAINI TARIK - Professeur BENJELLOUN MOHAMED CHAKIB
- Professeur EL AZAMI EL IDRISSI MOHAMMED - Professeur EL BIAZE MOHAMMED

- Professeur MELLAS SOUFIANE - Professeur SERRAJ MOUNIA

- Professeur EL KOUACHE MUSTAPHA - Professeur AMARA BOUCHRA

- Professeur EL OUAHABI HANAN - Professeur EL MRINI ABDELMAJID

- Professeur BOUARHROUM ABDELLATIF - Professeur CHTAOU NAIMA

- Professeur BENATIYA ANDALOUSSI IDRISS - Professeur EL MIDAOUI AOUATEF

- Professeur EI ABKARI MOHAMMED - Professeur BOUKATTA BRAHIM

- Professeur AMRANI HASSANI MONCEF - Professeur KHAMMAR ZINEB

- Professeur MELLAS NAWFEL - Professeur BERRADY RHIZLANE

- Professeur KHATOUF MOHAMMED - Professeur HARZY TAOUFIK

- Professeur ARIFI SAMIA - Professeur OUFKIR AYAT ALLAH

- Professeur OUSADDEN ABDELMALEK


https://bestpractice.bmj.com/
https://sfar.org/
http://cuen.fr/

Remerciements spéciaux a notre Doyen, Monsieur IBRAHIMI SIDI ADIL. Veuillez trouver dans ce travail, Cher Maitre,
I’expression de notre estime et de notre considération.

A mes collegues des différentes promotions : merci également pour vos encouragements et vos mots de bienveillance.
Votre soutien a certains moments difficiles a été tres enrichissant.

Remerciement sincére a nos parents : vos sages conseils et votre affection nous ont, comme toujours, plus que guidé.

Enfin, nous espérons, amis lecteurs, que ce modeste recueil vous procurera autant de plaisir que nous en avons
éprouvé a le constituer amoureusement.

Et sachez que:
« La seule chose qui se dresse entre vous et votre réve, c’est la volonté d’essayer et la conviction qu’il est réellement

possible » Joel Brown.

Sara Ben Addou ldrissi
Salma Lamsyah
Imad Daoudi



CHIRURGIE ADMISSIBILITE

Programme commun d’internat et de résidanat

1) Achalasie idiopathique de I'oesophage:
définition, méthodes thérapeutiques et indications.
2) Sténoses peptiques: diagnostic et traitement

3) Cancer du 1/3 moyen de I'oesophage: bilan
d'extension, méthodes therapeutiques et
indications

4) Cancer de I'oesophage: épidémiologie,
circonstances diagnostiques et formes cliniques

5) Cancer de I'oesophage: diagnostic positif,
classification TNM et pronostic

6) Complications des ulceres duodénaux:
diagnostic et principes thérapeutiques

7) Cancer du cardia: diagnostic, classification et
traitement curatif

8) Cancer de I'estomac: diagnostic et bilan
d'extension

9) Méthodes thérapeutiques du cancer de
I'estomac

10) Séquelles de la gastrectomie

11) Pancréatite aigué: définition, physiopathologie
et critéres de gravité

12) Pancréatite aigué: diagnostic et traitement

13) Faux kyste du pancréas: définition, diagnostic
et méthodes thérapeutiques

14) Cancer de la téte du pancréas: diagnostic,
extension et pronostic

15) Tumeurs endocrine du pancréas: classification
et diagnostic positif

16) Traumatismes duodéno pancréatique:
mécanismes et diagnostic

17) Diagnostic des masses abdomino-pelviennes
de I'enfant

18) Lithiase de La VVBP : méthodes thérapeutiques
et indications

19) Icteres chirurgicaux: diagnostic et traitement
20) Traumatismes opératoires de voies biliaires:
mécanismes et diagnostic

21) KHF (kyste hydatique du foie): diagnostic et
traitement

22) Complications du KHF

23) Traumatismes fermés du foie: classification et
démarche diagnostique

24) Carcinome hépato-cellulaire : diagnostic et
méthodes thérapeutiques

25) Transplantation hépatique: types et indications
26) Abces du foie: diagnostic et traitement

27) Mégacdlon congénital: physiopathologie,
diagnostic et bases du traitement

28) Occlusions néonatales: diagnostic et prise en
charge thérapeutique

29) Etats précancereux des cancers colo rectaux

30) Cancer du colon: facteurs pronostiques et
critéres de surveillance

31) Moyens d'exploration et bilan d'extension du
cancer du colon

32) Cancer du colon: méthodes thérapeutiques et
indications

33) Cancer du bas rectum: diagnostic et traitement
34) Cancer anal: diagnostic et traitement

35) Occlusions coliques: diagnostic étiologique et
traitement

36) Péritonites aigués genéralisées: diagnostic
étiologiques et traitement

37) Hernies inguinales: définition, diagnostic et
traitement

38) Hernies et éventrations diaphragmatiques pose
traumatiques: diagnostic et traitement

39) Anévrysme de l'aorte abdominale: diagnostic
et traitement

40) Artériopathies oblitérantes des membres
inférieurs : diagnostic positif et prévention

41) Artériopathies oblitérantes des membres
inférieurs : exploration et étiologie

42) Phéochromocytome: diagnostic et traitement
43) Hyperthyroidies chirurgicales: diagnostic
étiologique et traitement

44) Cancer thyroidien: diagnostic et traitement
45) Maladie de basedow : définition, diagnostic
positif et évolution

46) Conduite a tenir devant un nodule thyroidien
isolé.

47) Bralures entendues: étiologies, classifications
et conséquences physiopathologiques

48) Dissection de l'aorte thoracique: diagnostic et
traitement

49) Traumatisme thoracique grave: mécanismes,
bilan lésionnel.

50) Polytraumatise: bilan lésionnel.

51) Polytraumatise: prise en charge

52) Physiopathologie des traumatismes craniens.
53) Etiopathologie et physiopathologie des HSA
(hémorragie sous arachnoidiennes aigués) non
traumatiques

54) Séquelles et complications des traumatismes
craniens.

55) Prise en charge a la phase initiale du
traumatisme cranien grave.

56) Classification histologique et topographique
des tumeurs du systeme nerveux

57) Physiopathologie des tumeurs intracraniennes
58) Physiopathologie et traitement de
I'nypertension intracranienne.



59) Physiopathologie et traitement de I'oedéme
cérébral

60) Diagnostic et modalités de prise en chargé des
gliomes hémisphériques.

61) Diagnostic des tumeurs de la fosse cérébrale
postérieure chez I'enfant

62) Variétés anatomo-cliniques des méningiomes
intracraniens.

63) Evaluation endocrinologique et classification
radiologique des adénomes hypophysaires.

64) Diagnostic des tumeurs intra rachidiennes

65) Physiopathologie des traumatismes vértébro
médullaires

66) Classifications des traumatismes vertébraux
67) Prise en charge de la paraplégie et de la
tétraplégie traumatique

68) Traitement des anévrysmes intracraniens.

69) Diagnostic et traitement des malformations
artério- veineuses encéphaliques

70) Diagnostic et traitement de I'hydrocéphalie: de
I'adulte

71) Diagnostic et traitement de 1 'hydrocéphalie
I’enfant

72) Craniosténose: définition et classification

73) Diagnostic et traitement d'une lombosciatique
d'origine discale.

74) Diagnostic et traitement d'un canal lombaire
étroit.

75) Diagnostic et traitement d'une spondylodiscite
tuberculeuse

76) La luxation antéro-interne de I'épaule clinique
et radiologie

77) Décrire les complications de la luxation de
I'épaule

78) Clinique et classification des fractures de
I'extrémité supérieure de I'hnumérus

79) Lésions de la coiffe des rotateurs clinique -
para clinique et traitement

80) Les complications des fractures de la diaphyse
humérale

81) Fractures de la palette humérale clinique et
anatomopathologie

82) Décrire les complications des traumatismes du
coude

83) Les luxations du coude: clinique,
classification et traitement

84) Complications des fractures des deux os de
I'avant bras

85) Les fractures de I'extrémité inférieure du
radius: classification et traitement

86) Les fractures du scaphoide: clinique et
traitement

87) Les fractures du bassin: mécanismes et
classification

88) Décrire les complications des fractures du
bassin

89) Fractures du col fémoral: clinique,
classifications et traitement

90) Fractures du massif trochantérien : clinique,
classification et traitement

91) Luxation congénitale de la hanche: définition,
dépistage, diagnostic et moyens thérapeutiques
92) Epiphysiolyse fémorale supérieure: diagnostic
et traitement (chirurgie admissibilité

93) Particularités des fractures de I'enfant

94) Traumatismes du cartilage de croissance:
diagnostic, classification complications et
traitement

95) Complications des fractures des plateaux
tibiaux

96) Lésions méniscales : clinique et traitement
97) Lésions ligamentaires du genou: clinique -
traitement

98) Les complications des fractures ouvertes de
jambe

99) Les fractures du cou du pied: définition
anatomopathologie et traitement

100) Les tumeurs malignes primitives de l'os:
diagnostic positif - traitement

101) La coxalgie: clinique - radiologie - traitement
102) Diagnostic du cancer de la prostate.

103) Moyens thérapeutiques et leurs indications
dans le cancer de la prostate.

10 4) Types histologiques et moyens
diagnostiques du cancer de rein.

105) Moyens thérapeutiques et leurs indications
d.ins le cancer du rein.

106) Diagnostic positif et complications de la
lithiase urinaire.

107) Traitement de la lithiase urinaire: moyens et
indications.

108) Diagnostic positif des tumeurs de vessie.
109) Moyens et indications thérapeutiques des
tumeurs superficielles de vessie.

110) Physiopathologie et diagnostic positif de la
tuberculose uro-génitale.

111) Traitement chirurgical des séquelles de la
tuberculose urinaire

112) Physiopathologie, diagnostic positif et
complications des ruptures post-traumatiques de
l'urétre

postérieur.

113) Diagnostic positif, classification et
complications des traumatismes du rein.

114) Diagnostic et traitement de I'hypertrophie
bénigne de la prostate.

115) Diagnostic et traitement des fistules vésico-
vaginales.



116) Diagnostic et traitement de la dysfonction
érectile.

117) Diagnostic et traitement des tumeurs
malignes du testicule.

118) Diagnostic et traitement du reflux vésico-
urétéro-rénal.

119) Le phéochromocytome : diagnostic et
traitement.

120) La transplantation rénale.

121) L'énurésie: diagnostic et prise en charge.
122) L'incontinence urinaire d'effort: diagnostic et
traitement.

123) Diagnostic étiologique des surdités de
transmission & tympan fermé.

124) Diagnostic positif des otites moyennes
chroniques cholesteatomateuses.

125) Diagnostic étiologique d'une paralysie faciale
périphérique.

126) Diagnostic d'une adénopathie latéro-
cervicale chronique.

127) Diagnostic d'une mole hydatiforme

128) Prise en charge d'une mole hydatiforme

129) Diagnostic et prise en charge de la menace
d’avortement.

130) Diagnostic et prise en charge de I'avortement
en cours.

131) Cancer du col utérin: facteurs de risque,
diagnostic et bilan d'extension

132) Cancer du col utérin classification clinique et
modalités thérapeutiques.

133) Cancer de l'ovaire: classification anatomo-
pathologique

134) Diagnostic des cancers de l'ovaire.

135) Classification clinique et traitement du
cancer de l'ovaire

136) Cancer du sein: facteurs de risque et
diagnostic positif

137) Cancer du sein: bilan d'extension,
classification et traitement.

138) Cancer de I'endometre: diagnostic et
traitement

139) Fibrome utérin: diagnostic et complications
140) Fibrome utérin: traitement.

141) Hémorragies de la délivrance: diagnostic et
étiologies.

142) Diagnostic et traitement des vulvo-vaginites.
143) Diagnostic et traitement des cervicites

144) Diagnostic et traitement des salpingites
aigueés.

145) Pré éclampsie: physiopathologie

146) Pré eclampsie : diagnostic.

147) Pré éclampsie: complications.

148) Pré eclampsie: traitement.

Programme actualisé 2018







Q1 : - ACHALASIE IDIOPATHIQUE DE L'ESOPHAGE : DEFINITION,
METHODES THERAPEUTIQUES ET INDICATIONS

PLAN :

INTRODUCTION

DEFINITION

METHODES THERAPEUTIQUES
INDICATIONS

CONCLUSION

INTRODUCTION :

- ’achalasie idiopathique ou méga-cesophage idiopathique est un trouble de motricité cesophagienne.
- Pathologie rare, de cause inconnue, avec pic de fréquence entre 20 et 40 ans.

- Diagnostic évoqué devant une dysphagie, régurgitation et pneumopathies d’inhalation.

- Confirmer le diagnostic par la manométrie+++

DEFINITION :

L’achalasie idiopathique ou encore cardiospasme est une Maladie neuromusculaire. C’'est la dilatation permanente
du calibre de I'cesophage par trouble de la motricité cesophagienne. Ce trouble moteur est caractérisé par :
- Absence du péristaltisme au niveau du corps de I'cesophage ou apéristaltisme.
- Elévation anormale de la pression de base (de repos) du sphincter inférieur de I'cesophage (SI0) (>40-
45mmHg)
- Relaxation incompleéte et insuffisante du SIO lors de la déglutition.

METHODES THERAPEUTIQUES :

e S'assurer qu’il s’agit bien d’une achalasie primitive et non d’'une forme secondaire (=pseudo-achalasie)
= Processus néoplasiques infiltrant la jonction cesogastrique
¢ Place des examens paracliniques
= Scanner, échoendoscopie
A-Traitements médicaux= myorelaxants :
® Dérivés nitrités : 5 a 20 mg sublingual 15 a 45 minutes avant les repas
- Action : Diminution de la pression de repos du SIO
- Mauvaise tolérance : hypotension, céphalées
¢ Inhibiteurs calciques :
. Verapamil (Isoptine®), Nifédipine (Adalate®)
. Dose : 1 a 3 Comprimés par jour avant les repas
. Verapamil : diminution de la pression du SIO.
. Seul le Nifédipine a une efficacité cliniquement prouvée
=>Effets secondaires : hypotensions, céphalées, OMI.
=> Les inhibiteurs calciques sont plus utilisés que les dérivés nitrés (moins d’effets secondaires)
¢ Injection de toxine botulique :
- 100 Ul par injection
- per endoscopique
- 25 Ul dans chaque quadrant
- Injection avec une aiguille a sclérose
- Diminue la pression de repos du SIO
* Mécanisme d’action : suppression de la libération d’Acétylcholine par les plexus myentériques
- Avantages :
. Faibles risques de complication
. Peuvent étre répétées (2 séances en moyenne)
— Inconvénients :
. Efficacité transitoire (6 mois)
. Récidive dans plus de 50% des cas
B-Dilatation pneumatique endoscoscopique :
¢ But : dilacérer les fibres musculaires du SIO
eTechnique

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



e Dilatation endoscopique a I'aide de ballonnets calibrés
e Augmentation progressive de diametre :
e Début a 30 mm =>Puis 35 mm+++, puis 40mm en cas d’échec
¢ Sous contrdle scopique
e Principal risque : perforation cesophagienne
= avec parfois nécessité d’intervention chirurgicale.
¢ Complication tardive : RGO.
¢ Taux de succeés initial de 95%
* Along terme (>10 ans de suivi), nécessité d’une nouvelle intervention (chirurgie ou dilatation endoscopique) dans
40 % des cas
C-Myotomie endoscopique
D-Chirurgie :
¢ Principe de base : Cardiomyotomie extra-muqueuse de Heller
e But : diminuer la pression du SIO.
e Moyen :
— section longitudinale de fibres musculaires au niveau du cardia
— Extension sur une longueur de 1 a 2 cm vers I'estomac
e Complications de l'intervention de Heller :
— RGO de fréquence et sévérité variables
=> Pour y remédier, association a un montage antireflux (hémivalve antérieure = technique de Dor ; hémivalve
postérieure = technique de Toupet)
e Les interventions sont souvent effectuées sous laparoscopie
e Complications précoces: Déchirure muqueuses, perforation
e Complications tardives : (Plusieurs années apres)
. Dysphagies (Echecs ou montages anti reflux trop serrés)
. RGO/cesophagite de Barrett/cancérisation

INDICATIONS :

Technique Traitement Toxine botulique Dilatation Chirurgie
médical endoscopique

Indications Sujet tres agé Forme | Espérance de vie Sujet agé (>60 ans) Sujet jeune (< 20
débutante courte (<2 ans) Selon choix du ans)

patient Selon choix du
patient

Contre-indications | Relatives : effets A l'anesthésie A I'anesthésie A l'anesthésie

secondaires générale générale générale

CONCLUSION :

- Trouble moteur primitif de I'cesophage

- Eliminer un cancer

- Manométrie cesophagienne.

- Traitement est essentiellement endoscopique ou chirurgical.
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Q2 : - STENOSES PEPTIQUES : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- La sténose peptique de I'cesophage est une complication rare, mais grave du RGO chronique, définie par
I'impossibilité du passage ou un passage difficile, a « frottement dur » de I'endoscope.

- Dysphagie : maitre symptome.

- La FOGD associée a la biopsie et le TOGD : importance capitale dans le diagnostic de certitude, et le choix du
traitement.

- La dilatation endoscopique associée au traitement anti-sécrétoire constitue la principale thérapeutique, mais
parfois la chirurgie devient obligatoire.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A-Symptomatologie clinique :

1-Dysphagie : maitre symptome

- Progressive, marquée pour les solides au début, et pourrait entrainer une aphagie par obstruction complete de la
lumiere cesophagienne.

2-Pyrosis

3-Perte pondérale

4-Signes extra-cesophagiens : en rapport avec le reflux et non pas avec la sténose peptique

Douleur thoracique, toux chronique et asthme.

B-Examens complémentaires :

1-FOGD : examen clé

- Précise les caractéristiques de la sténose : siege, étendue et calibre de la sténose.

- Met en évidence les |ésions associées : EBO, HH, érosions, ulcéres témoignant d’un reflux.
- Elimine un cancer en guidant les biopsies.

- Classer les sténoses en fonction du franchissement de I’'endoscope : sténose légére, modérée et sévere.
2-Biopsies : systématiques, profondes et étagées

+Etude histologique (cellules néoplasiques ou lésions de dysplasie).

3-Examens morphologiques :

a-TOGD :

- Caractéristiques de la sténose : siége, longueur, diameétre.

- Longueur de I'cesophage

- Lésions associées.

b-TDM : pas de place dans le diagnostic.

4-Explorations fonctionnelles cesophagiennes :

a-Manométrie cesophagienne : Si suspicion des troubles de motricité cesophagienne
b-pH-métrie : si diagnostic de RGO douteux

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : => Dysphagie

- Cancer de |'cesophage

- Achalasie idiopathique

- sténose Radique

- sténose caustique

- ’'oesophagite médicamenteuse
- L'oesophagite infectieuse

- Sclérodermie

- syndrome de Zollinger-Ellison

TRAITEMENT

1-dilatation endoscopique : augmenter le diametre de la sténose, afin d’améliorer la dysphagie
. Les bougies de Savary-Gilliard :
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*Endoscope a la partie haute de la sténose, un fil guide est introduit dans le rétrécissement.
*Apres le passage libre du fil dans I'estomac, 'endoscope est retiré
*Sur le fil guide les bougies de calibre croissant sont successivement descendus.
*Vérification radiologique de la bonne position du fil guide et le passage des bougies.

. Les ballonnets hydrostatiques :
*De longueur adaptée au rétrécissement, il est introduit par le canal opérateur de I'’endoscope dans la
sténose et gonflé par I'eau pendant 2 minutes, cette manceuvre est répétée 3 fois de suite.
*Risque : perforation ou hémorragie mais rares
*Indications : sujets 4gés ou inopérables

2-Traitement médical :

a-Mesures hygiéno-diététiques :

- Suppression des toxiques : tabac, 'alcool, et certains médicaments diminuant le tonus du SIO.

- Mesures alimentaires :
- Eviter les repas riches en graisses, chocolat, café.
- Fractionner les repas qui doivent étre peu volumineux.
- Diner le moins tard possible.

- Régime hypocalorique (surcharge pondérale).
- Mesures mécaniques : éviction de I'antéflexion, le décubitus postprandial précoce, et les efforts a glotte fermée
apres les repas.
b-Anti-sécrétoires (IPP) :
Oméprazole gélule 20 mg en une prise quotidienne.
3-Traitement chirurgical :
- Suppression chirurgicale du reflux associée aux dilatations peropératoires par courte gastrotomie ou préopératoire
par dilatation endoscopique.

- Résection de la sténose : rares indications

. Sténose longue, sténose du 1/3 moyen ou supérieur de 'cesophage.

. Présence de dysplasie ou lésions malignes

. Présence d’ulcére creusant qui contre-indique la dilatation.
- Si échec : diversion duodénale : vagotomie tronculaire, gastrectomie des 2/3 et anastomose gastroduodénale
- Indication : sujet jeune

CONCLUSION :

La dilatation endoscopique associée au traitement anti-sécrétoire constitue la principale thérapeutique, mais parfois
la chirurgie devient obligatoire.
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Q3:- CANCER DU 1/3 MOYEN DE L’ESOPHAGE : BILAN D’EXTENSION,
METHODES THERAPEUTIQUES ET INDICATIONS

PLAN :

INTRODUCTION

BILAN D’EXTENSION
METHODES THERAPEUTIQUES
INDICATIONS

CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Le cancer de I'cesophage est fréquent.

- La dysphagie est souvent le 1*signe révélateur et qui témoigne d’une tumeur évoluée.

- Toute suspicion diagnostic de cancer de I'cesophage justifie une endoscopie cesogastrique avec biopsies.

- L’examen anatomopathologique des biopsies permet de confirmer le diagnostic et de distinguer les cancers
épidermoides des adénocarcinomes.

- Outre I'endoscopie, le bilan initial comprend, avant tout, un scanner thoraco-abdominal.

BILAN D’EXTENSION

- Examen clinique complet : 1°intention.
Il inclut notamment la recherche d’adénopathies susclaviculaires et/ou cervicales.
- Scanner thoraco-abdominal : 1°intention injection et ingestion du produit de contraste.
- Objective I'épaississement tumoral
- Précise son extension dans I'cesophage et vers les organes de voisinage: aorte, péricarde, poumons, plévre.
- Met en évidence des adénopathies médiatisnales
- Recherche des métastases a distance : poumons, foie, surrénales.
- Echo-endoscopie cesophagienne : 2¢™intention
. Endoscope est doté d’une sonde d’échographie miniaturisée.
. Visualise les différentes couches de la paroi cesophagienne
. Précise I'extension de la tumeur dans la paroi de I'cesophage
. Met en évidence les adénopathies péri tumorales et régionales.
. Limites : si grosse tumeur
- Endoscopie trachéo-bronchique (1°intention) : cancer synchrone, envahissement de voisinage.
- Examen ORL et laryngoscopie indirecte : 1¥¢intention.
- Scintigraphie osseuse, scanner cérébral : si signes d’appel.
- Autres examens : 2°™intention
. Echographie abdominale : métastases hépatiques, adénopathies profondes, biopsie des Iésions suspectes
de métastases.
. Radiographie pulmonaire : métastases pulmonaires ou osseuses.
. IRM cérébrale en cas de signes cliniques
. Transit cesogastroduodénal : longueur de la tumeur, état de I'estomac
. Tomographie par émission de positron : extension métastatique.
. Ceelioscopie ou thoracoscopie exploratrice : recherche une contre-indication a I'exérese chirurgicale.
- Classification de la tumeur
La classification TNM/AJCC est généralement utilisée pour caractériser I'extension de la maladie.

METHODES THERAPEUTIQUES :

A-Objectifs :
1-Traitement curatif :
- Résection de la tumeur.

- Curage ganglionnaire

- Rétablissement de la continuité digestive

2-Traitement palliatif : Améliorer la qualité de vie (traiter la dysphagie).
B-Moyens :

1-Chirurgie
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a-Voie d’abord : différents types d’interventions
. (Esophagectomie par double voie abdominale et thoracique : Lewis-Santy
. Esophagectomie sans thoracotomie (double voie abdominale+ cervicale)
. Esophagectomie par triple voie cervicale, abdominale et thoracique : Akiyama, Mac Keown
b-Résection cesophagienne : marge de sécurité de 7-12 cm en amont de la tumeur
. Esophagectomie subtotale
. Oesopharyngolaryngectomie
c-Curage ganglionnaire : Médiatisnal, abdominal
d-Rétablissement de la continuité digestive : Anastomose cesogastrique (sur transplant gastrique (estomac tubulisé
ou pas)) ou oesocolique (sur transplant colique avec anastomose colo-jéjunale et colo-colique ou iléo-colique) si
gastrectomie
e-Traitement palliatif :
. Résection palliative
. By-pass : contourner la tumeur en passant le clon ou I’estomac en rétro-sternal
. Jéjunostomie ou gastrotomie d’alimentation.
2-Radiothérapie :
- Seule, associée a la chimiothérapie/chirurgie
- Dose : 50Gy généralement
- A visée curative ou palliative
3-Chimiothérapie :
- Adjuvant, néo-adjuvant
- Palliatif ou curatif

- La CT de référence associe le 5-fluoro-uracyl a un sel de platine (cisplatine, oxaliplatine)
4-Traitement endoscopique :

- Palliatif : dilatations, endo prothése, destruction tumorale (photo destruction, électrocoagulation)
- Curatif : mucosectomie pour cancer superficiel

INDICATIONS :

- Les décisions thérapeutiques doivent étre validées en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP)

- Cancer superficiel : mucoséctomie endoscopique si tumeur inférieure & 2cm et sans atteinte ganglionnaire.
- Malade opérable (aprés bilan d’opérabilité : EFR si thoracotomie prévue)
. Tumeur T1-T2/NO : oesophagectomie.
. Tumeur T1-T2/N1, T3NO : radio-chimiothérapie puis chirurgie
. TumeurT3-T4 :
* Radio-chimiothérapie exclusive * chirurgie de rattrapage.
* Chirurgie avec chimiothérapie néoadjuvante
. Tumeur métastatique : traiter la dysphagie (chimiothérapie avec traitement endoscopique ou radio-
chimiothérapie)
- Malade non opérable : radio-chimiothérapie exclusive.

CONCLUSION :

- Malgré le développement du traitement curatif du cancer de I'cesophage (radio-chimiothérapie et chirurgie), son
pronostic reste sombre

- L’amélioration de ces résultats passe par une prise en charge précoce et la lutte contre les facteurs de risque
(intoxication alcoolo-tabagique).
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Q4 : - CANCER DE L’ESOPHAGE : EPIDEMIOLOGIE, CIRCONSTANCES
DIAGNOSTIQUES ET FORMES CLINIQUES

PLAN :

INTRODUCTION

EPIDEMIOLOGIE

CIRCONSTANCES DIAGNOSTIQUES
FORMES CLINIQUES

CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Le cancer de I'cesophage est fréquent.

- La dysphagie est souvent le premier signe révélateur et qui témoigne d’une tumeur évoluée.
- Diagnostic : souvent tardif.

- La lutte contre I'intoxication alcoolo tabagique+++

EPIDEMIOLOGIE :

- l'incidence du cancer de I'cesophage est estimée a 5000 nouveaux cas par an en France.
- 3®mecancer digestif
- Cette incidence varie d’une population a l'autre.
. Augmente avec I'exposition aux FDR.
. Régions a haut risque : Chine, France, Afrique du sud.
. Régions a faible risque : Sénégal, Russie.
- Age moyen de survenue est 60 ans. Risque augmente avec I'age.
- Une légére prédominance masculine. L'incidence connait une croissance dans le sexe féminin.
- Bas niveaux socio-économique.
-FDR:
. Facteurs exogenes.
. Lésions précancéreuses.
. Pathologies associées
- Facteurs exogénes :
. Intoxication alcoolo tabagique : tabac et alcool sont des FDR indépendants. Leur association multiplie le
risque de cancer de I'cesophage.
. Alimentation : type, mode de conservation et de préparation.
- Réle protecteur : fruits, Iégumes, poissons et viandes frais.
- Role favorisant : carence en vitamines, nitrosamines
. Autres : radiations ionisantes, aliments chauds, contact avec les métaux lourds traumatismes chroniques
- Lésions précancéreuses
. Endobrachyoesophage= cesophage de Barrett : métaplasie secondaire au reflux cesogastrique chronique.
. Mégaoesophage idiopathique (achalasie).
. Sténose caustique : brilure de I'cesophage secondaire a I'ingestion d’un caustique = (Esophagite chronique
-dysplasie de grade croissant-dysplasie de haut grade—cancer
- Pathologies associées (Association préférentielle avec certains cancers).
. Bronches, ORL
. Survenue synchrone ou métachrone

CIRCONSTANCES DIAGNOSTIQUES :

Dans les stades avancés (souvent) :
- Dysphagie, progressive, persistante. Au début, il peut s’agir d’'un simple accrochage intermittent a la déglutition des

aliments solides.

- Altération de I'état général : anorexie, asthénie, amaigrissement
- Régurgitations, hoquet, haleine fétide liée a la stase alimentaire.
Plus rarement devant :

- Epigastralgies ou odynophagie

- Douleur rétro-sternale ou interscapulaire
- Manifestations broncho-pulmonaires (toux lors de la déglutition, due a une fistule ou a des fausses routes).
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- Dysphonie suggérant une atteinte récurrentielle

- Adénopathie sus-claviculaire ou cervicale

- Epanchement pleural ou péricardique

- Hémorragie digestive.

Découverte en I’absence de tout symptome spécifique :

- Bilan initial ou du suivi a distance d’un cancer des voies aéro-digestives supérieures

- Bilan d’une cirrhose alcoolique.

Toute suspicion diagnostic de cancer de I’cesophage justifie une endoscopie cesogastrique avec biopsies

FORMES CLINIQUES :

A-Topographiques :
- Cancer du tiers supérieur : Dysphagie est haute, fausses routes, pneumopathies fréquentes.

- Cancer du tiers moyen : un carcinome épidermoide du tiers moyen de I'cesophage, c’est la forme typique.
- Cancer du tiers inférieur : un adénocarcinome d le plus souvent a une dégénérescence d’un
endobrachyoesophage.

B-Formes anatomo-pathologiques :

1-Macroscopiques : forme infiltrante le plus souvent.

Les tumeurs ulcéro-végétantes ou bourgeonnantes sont plus rares

2-Microscopiques :

- Carcinome épidermoide (90%)

- Adénocarcinome (5 a 10%) : sur EBO.

C-Formes compliquées :

- Hémorragies : souvent occulte avec anémie hyposidérémique, hématémese et méléna sont possibles.
Une hémorragie digestive foudroyante témoigne d’une fistule aorto-oesophagienne.

- Fistule oeso-trachéale : elle se manifeste par une toux ou une dyspnée aigue a chaque ingestion alimentaire.
Les infections pulmonaires sont fréquentes.

Diagnostic : transit aux hydrosolubles (baryte contre-indiquée en cas de suspicion de fistule) et fibroscopies
cesophagienne et bronchique.

CONCLUSION :

- Malgré le développement du traitement curatif du cancer de I'cesophage (radio-chimiothérapie et chirurgie) son
pronostic reste sombre

- L’amélioration de ces résultats passe par une PEC précoce et la lutte contre les FDR (intoxication alcoolo-
tabagique).
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Q5 : - CANCER DE L’ESOPHAGE : DIAGNOSTIC POSITIF, CLASSIFICATION
TNM ET PRONOSTIC

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
CLASSIFICATION TNM
PRONOSTIC
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Le cancer de I'cesophage est fréquent.

- La dysphagie est souvent le premier signe révélateur et qui témoigne d’une tumeur évoluée.
- Le pronostic est trés mauvais : retard diagnostique, age avancé, cancers associés.

- Un traitement précoce permet d’améliorer les résultats: chirurgie, radio-chimiothérapie.

- La lutte contre I'intoxication alcoolo tabagique

DIAGNOSTIC POSITIF :
1-Clinique :
- Signes fonctionnels / Dysphagie :
. Signes associés : hoquet, éructation, régurgitation haleine fétide = C’est le signe le plus fréquent (85%).
Signe révélateur (80%). Témoin d’une lésion évoluée.
Pas de parallélisme entre son importance/ancienneté et le stade évolutif de la tumeur
. Typiquement : sensation d’accrochage rétro-sternal du bol alimentaire aux solides puis aux liquides.
Aggravation progressive jusqu’a I'aphagie totale.
. Formes atypiques : installation brutale, minime, intermittente, fugace (influencée par I'état psychique),
sensation de frottement ou bralure.
- Toute dysphagie doit faire évoquer le cancer de I'cesophage
- Autres signes fonctionnels :
. Douleur :
* le 2éme signe révélateur.
* Accentuée par la déglutition
* Thoracique, épigastrique, rétro-sternale.
* Irradiation vers les épaules, la machoire, cou.
. Autres signes digestifs : régurgitation, hématémese, sd anémique, altération de I'état général, anorexie,
amaigrissement.
. Signes extra-digestifs : toux, fausse route, dysphonie.
- Signes physiques :
. Examen physique est pauvre.
. Signes d’extension métastatique ou ganglionnaire :
* Adénopathie périphérique: sus claviculaire gauche de Troisier
* Ascite, nodules péritonéaux, hépatomégalie.
. Apprécier I'état général et nutritionnel: opérabilité du malade

2-Paraclinique : Endoscopie cesogastrique avec biopsie :

- Aspect : lobe d’oreille

- Localisation : par rapport aux arcades dentaires

- Biopsie : multiples, aprées colorations vitales si lésions superficielle.

- Rechercher un endobrachyoesophage.

- Compléter I'exploration du tractus cesogastroduodénal : autres localisations, état du transplant gastrique.
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CLASSIFICATION TNM :
Classification pTNM 7*™ édition de la classification AJCC

pT
| PT% | Tumeur non Svaluable

pTo | Pasde signe de tumeur primitive

pTis | Carcinome in sity

oT1 pT1z tumeur envahissant la lamina progria ou la musculzire mugueuss
pT1b tumeur envahissant la sous-mugueuse

pfz | Tumeuremahissant [ muscubepss

plz | Tumeur emvahissant 'adventice

Tumeur emvahissant les structures adjacentes
BTy | pT4a Tumeur résécable envahissant a plévre, le péricarde ou le diaphragme
pTab Tumeur non résécable envahissant d'awtres structures de voisinage : aorle, vertéhres, (rachae..

ph

pMx | Ganglions non &valués
pho | Pas de signe d'atteinte des ganglions ymphatiques régionaus
ph1 - 10U 2 aééu‘;npa‘. hies envahias

gz | 1 a6 adénopathies envahies

pH3 | 7 adénopathies envahies ou plus

pM !
" = = —
pMo | Pas de métastase i distance

pMz | Présence de métastase(s) A distance

Les adénopathies cervicales, thoraciques et abdominales supérieures y compris ceeliaques sont considérées
: comme régionales. Seules les adénopathies sus-claviculaires et les adénopathies lombo-aortigues sont
. considérées comme métastatiques

PRONOSTIC :

Sombre : taux de survie a 5 ans tous stades confondus entre 15 et 25% car :
- Diagnostic tardif a un stade avancé.
- Terrain précaire : intoxication alcoolo-tabagique passée et/ou présente, patients dgés, en mauvais état
général, second cancer ORL associé.

CONCLUSION :

- Malgré le développement du traitement curatif du cancer de I'cesophage (radio-chimiothérapie et chirurgie) son
pronostic reste sombre

- L’amélioration de ces résultats passe par une prise en charge précoce et la lutte contre les facteurs de risque
(intoxication alcoolo-tabagique).
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Q6 : - COMPLICATIONS DES ULCERES DUODENAUX : DIAGNOSTIC ET
PRINCIPES THERAPEUTIQUES

PLAN :

INTRODUCTION
COMPLICATIONS AIGUES
COMPLICATIONS CHRONIQUES
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- L'ulcere duodénal est une perte de substance de la muqueuse duodénale atteignant la musculeuse.
- Plus fréquent que l'ulcére gastrique

- Physiopathologie multifactorielle qui reste encore mal connue

- Complications : hémorragie, perforation et sténose pyloro-duodénale.

COMPLICATIONS AIGUES :

A-Hémorragie ulcéreuse : complication la plus fréquente, d’origine artérielle ou muqueuse.
Elle est favorisée par la prise d’aspirine et d’AINS+++
1-Signes cliniques : hématémese, Méléna
2-Signes paracliniques :
- Anémie ferriprive : saignement occulte
- FOGD : dans un but :
. Diagnostic (attribuer ’'hémorragie a I'ulcere

. Pronostique (classification de Forrest)

. Thérapeutique (hémostase endoscopique)
3-Traitement :
- Mesures de réanimation habituelles : VVP, remplissage +/-transfusion, libération des VAS et oxygénothérapie,
monitorage cardiotensionnel et de la saturation...

. Pose d’une sonde NG et aspiration douce si vomissements incoercibles, laisser a jeun.

. Traitement médical a débuter en urgence méme avant FOGD :

IPP en bolus 80mg IVD puis
*Perfusion IVSE 8mg/h pendant 72h en cas d’ulcére Forrest |, lla ou llb
*IPP double dose per os pour les autres scores de Forrest

- L’hémostase endoscopique permet souvent d’arréter I’hémorragie.
Si échec : discuter 'embolisation artérielle par voie radiologique ou traitement chirurgical (antrectomie avec
anastomose gastroduodénale ou gastro-jéjunale selon les constatations peropératoires)
- RHD et arrét des médicaments gastro agressifs : réduire les récidives.
B-Perforation :
NB : la suspicion d’ulcere perforé est une Cl absolue a I'endoscopie OGD+++
1-Perforation dans le péritoine libre : tableau de péritonite aigue généralisée.

. Douleur violente, épigastrique puis diffuse a tout I'abdomen.

. Contracture a la palpation abdominale

. Tympanisme avec perte de la matité pré-hépatique a la percussion abdominale

. Douleur au TR

. Signes de choc, pas de fiévre au début.

. ASP centré sur les coupoles diaphragmatiques en position debout : pneumopéritoine
Parfois perforation dans un espace cloisonné : ulcere perforé bouché, avec tableau de péritonite localisée.
2-Traitement :
- Urgence chirurgicale+++
- Patient a jeun strict
- Bilan préopératoire : consultation d’anesthésie en urgence, groupe sanguin, rhésus, RAl, hémostase.
- PEC médicale :

. Aspiration gastrique

. Rééquilibration hydro-électrolytique par voie veineuse.

. Antibiothérapie a large spectre (ex : Augmentin® 1g x 3/j)
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. IPP par voie intraveineuse.
- Traitement chirurgical le plus souvent :

. Voie d’abord : laparotomie ou voie ccelioscopie+++

. Exploration et bilan des lésions

. Prélevement du liquide pour examen bactériologique

. Toilette péritonéale
- Eradication de I'HP systématique en postopératoire ou aprés confirmation de I'infection par une sérologie, et
traitement de 'ulcere par IPP pour une durée minimale de 6 semaines.

COMPLICATION CHRONIQUE : sténose pyloro-duodénale (rare)

- Conséquence de la cicatrisation de poussées ulcéreuses localisées au niveau du pylore ou du bulbe.
- Complication rare se manifestant par des vomissements alimentaires, non biliaires, postprandiaux tardifs,
clapotage a jeun+++.
- Diagnostic par FOGD et TOGD lorsque la sténose n’est pas franchie par I'endoscope.
- Principal diagnostic différentiel : cancer antral juxta-pylorique =>biopsies+++
- Traitement :
. Traitement médical en 1¢"intention : permet de limiter la part inflammatoire de la sténose voire de
soulager le patient. Le reste de la PEC devient celle d’un ulcére duodénal compliqué.
. En cas d’échec =>traitement endoscopique :
*Biopsies+++ pour éliminer un cancer et dilatation de la sténose au ballonet.
. Le traitement chirurgical est indiqué en cas d’échecs répétés de la dilation endoscopique. On réalise alors
une antrectomie avec anastomose gastro-jéjunale.

CONCLUSION :

L'ulcere duodénal peut évoluer vers des complications en 'absence de traitement, mais malgré un traitement
médical bien conduit, ces complications peuvent étre de 2 ordres : aigues et chroniques.
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Q7 : - CANCER DU CARDIA : DIAGNOSTIC, CLASSIFICATION ET
TRAITEMENT CURATIF

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC
CLASSIFICATION
TRAITEMENT CURATIF
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Forme clinique particuliéere a cheval entre les cancers de I'cesophage et de I'estomac. lls correspondent aux
tumeurs dont le centre est a moins de 2 cm de la jonction oeso-gastrique.

- Les cancers de I'cesophage et de I'estomac figurent au premier plan des causes de décés par cancer dans le monde.
- Prévalence en augmentation

DIAGNOSTIC :

A- Interrogatoire :
- Terrain : Plus fréquente chez I'homme >60 ans, avec une prédominance masculine.
Consommation d'alcool et de tabac
- Début progressif
- Signes fonctionnels : la dysphagie basse est le signe principal, progressive pour les solides puis les liquides,
Douleurs sont rétro-sternales, Vomissement
B- Signes généraux : AEG.
C- Examen physique : souvent négatif
- Signes d'extension : foie nodulaire, ADP sus-claviculaire gauche de Troisier.
- Syndrome paranéoplasique : thrombophlébite migratrice, neuromyopathie, dermatomyosite.
D- Paracliniques :
- Anémie hypochrome hyposidérémique (saignement occulte).
- FOGD : précise le siege (distance par rapport aux arcades dentaires, cardia...), I'aspect (végétant, ulcéré, infiltrant,
en lobe d'oreille) et I'extension vers I'cesophage ou I'estomac
- Biopsies multiples+++ : confirmation.
-TOGD

CLASSIFICATION :
A-Classification de Siewert :

Type | Localisation cesophagienne prédominante =cancer de I'cesophage distal. Le centre de la
tumeur est situé plus de 1cm au-dessus de la jonction oeso-gastrique.

Type Il Localisation cardiale moyenne. Le centre de la tumeur est situé entre 1 cm au-dessus et
2cm au-dessous de la jonction muqueuse oeso-gastrique

Type Il Localisation gastrique prédominante =cancer de I'estomac. Le centre de la tumeur est
situé entre 2cm et 5 cm au-dessous de la jonction oeso-gastrique.
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B-Classification pTNM :

Septieme édition TNM UICC-AJCC (2009)
= pTO : pas de tumeur primitive
= pTis : carcinome in situ, dysplasie de haut grade
* pT1: tumeur envahissant la lamina propria, la
muscularis mucosae ou la sous-mugqueuse
o pTla: tumeur envahissant la lamina propria ou la
muscularis mucosae
o pT1b : tumeur envahissant la sous-mugqueuse
= pT2 : tumeur envahissant la musculeuse propre
= pT3 : tumeur envahissant I'adventice
= pT4 : tumeur envahissant les structures adjacentes
o pT4a: tumeur résécable envahissant plévre,
péricarde, diaphragme, péritoine adjacent
o pT4b : tumeur non résécable envahissant d'autres
structures (aorte, corps vertébral, trachée, etc.)
= phx : ganglions non évaluables
= pMO : pas d'envahissement des ganglions régicnaux
= pMN1 : un ou deux ganglions envahis
= pMN2 : trois a six ganglions envahis
= pMN3 : plus de six ganglions envahis
* pMO : pas de métastase a distance
* pM1 : présence de métastase a distance

TRAITEMENT CURATIF :
A-CANCERS LOCALISES A LA MUQUEUSE :

- La mucosectomie est réservée aux adénocarcinomes intramuqueux bien limités en surface aprés exploration par

écho-endoscopie haute fréquence, classés T1 et respectant la musculaire muqueuse.

B-CANCERS NON METASTATIQUES : (T1-2, NO, MO)

Traitement de référence : résection chirurgicale +curage ganglionnaire.

Le type de résection est fonction de la situation anatomique de la Iésion.
1-Type | de Siewert :
(Esophagectomie transthoracique +curage ganglionnaire deux champs (laparotomie médiane et
thoracotomie droite, anastomose intrathoracique ceso-gastrique)
2-Type lll de Siewert : gastrectomie totale
3-Type Il de Siewert : soit traitement identique au type |, soit traitement plus limité en cas d’absence
d’atteinte ganglionnaire peut étre discuté en cas de risque opératoire élevé (gastrectomie partielle et
cesophagectomie partielle par voie abdominale)

C-CANCERS LOCALEMENT AVANCES (T3 ET/OU N+) :

1-Type | de Siewert : chimiothérapie néoadjuvante a la chirurgie d’exérése.

2-Types Il et lll de la classification de Siewert : radiochimiothérapie adjuvante a la chirurgie améliore la durée de vie

des patients

CONCLUSION :

- Pronostic sombre : taux important de récidives locales, et apparition précoce de métastases ganglionnaires et
systémiques.
- Compte tenu de la sévérité du pronostic, une approche multidisciplinaire est nécessaire.
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Q8 : - CANCER DE L’ESTOMAC : DIAGNOSTIC ET BILAN D’EXTENSION
PLAN :

INTRODUCTION
DIAGNOSTIC

BILAN D’EXTENSION
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Cancer fréquent :
. 2éme cause de mortalité par cancer digestif dans le monde

. 3éme place dans les pays occidentaux aprées les cancers du rectum et du colon.

- Cancer grave : Survie a 5ans = 15%
- Intérét d’un diagnostic précoce.

DIAGNOSTIC :

A-Présentation clinique :
1-Sx fonctionnels +Généraux :
- Symptomatologie clinique essentiellement fonctionnelle
- Non spécifique =>Retard diagnostic
=>Principaux symptémes :
. Douleur épigastrique :
* Banale : Crampe, brulure
* Syndrome ulcéreux typique
* Rythmé ou constante
. Amaigrissement :
* Aspécifique et tardif
* Signe péjoratif
=>Les autres symptomes/ 4 groupes :
- Symptomes orificiels :
. Dysphagie basse : Extension a la jonction oeso-cardiale

. Vomissements : Sténose antrale
- Symptomes dyspeptiques : Nausée, anorexie, ballonnement, satiété précoce.
- Symptomes liées a une complication :

. Hémorragie digestive

. Vomissements => sténose (vomissements postprandiaux tardifs +clapotage a jeun)

. Syndrome péritonéal => perforation
- Syndrome para-néoplasique : Phlébite, fievre au long cours, Acanthosis Negricans

En Général : Douleurs épigastriques + Amaigrissement =>PENSER AU CANCER DE L'ESTOMAC

2-Signes physiques :
- Pauvre : Souvent négatif.

- Permet d’évaluer I'extension tumorale :
. Perception d’'une masse tumorale
. Palpation d’un gros foie métastatique
. MEE d’une ascite
. Découverte d’une ADP sus claviculaire : GG de Troisier
. Métastases cutanées
. Les touchers pelviens peuvent MEE une Carcinose dans le Douglas.

B-Endoscopie :

L’examen endoscopique est indispensable au diagnostic, a répéter si nécessaire. Il permet de biopsier la lésion (au

moins 10 biopsies), il précise :
. Siege de la lésion et son étendue
. Distance par rapport au cardia et au pylore

. Aspect macroscopique : ulcéro-végétant (Ulcére a bords irrégulier a fond bourgeonnant), végétant,
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ulcération, infiltrant (Zone rigide de la muqueuse). Dans 80% des cas : forme évoluée massive
. Type histologique de la tumeur (Adénocarcinome dans 90% des cas), la différenciation et la classification de
Lauren. En cas de suspicion de forme métastatique, il convient de déterminer sur la biopsie gastrique le
statut du récepteur HER-2.
C-Diagnostic différentiel :
- Avant la fibroscopie : Toutes les causes de douleurs abdominales : Gastrite, ulcere GD, dyspepsie, colique
hépatique....
- A l'endoscopie : Ulcére gastrique
- Si biopsies négatives : TTT médical et réévaluation apres 4 semaines.

BILAN D’EXTENSION :

-Examen clinique : repose notamment sur la recherche :
- D’une ascite
- Des symptomes évoquant une anémie
- De masse abdominale

- ADP sus-claviculaires
- D’un nodule de carcinose dans le cul-de-sac de Douglas (TR).
- TDM thoraco-abdominopelvienne recherche :
- Envahissement des organes de voisinage (pancréas)
- ADP sus et sous-diaphragmatiques
- Métastases hépatiques, pulmonaires ou ovariennes (tumeur de Krukenberg)
- Carcinose péritonéale
- écho-endoscopie :
Evaluation de I'’envahissement pariétal et ganglionnaire
Elle peut étre utile en cas de suspicion de linite, de tumeur superficielle et en cas de doute sur I'indication d’'un
traitement néo-adjuvant.
- Pet scan : tomographie par émission de positrons
Discutée au cas par cas, notamment en cas de résultat TDM équivoque.
- Scintigraphie osseuse et IRM cérébrale : en cas de signes d’appel cliniques.

- Laparoscopie : suspicion de carcinose péritonéale
- Radiographie thoracique

- Echographie abdominale

- ACE

Le staging est établi en per-opératoire.

En pratigue:

EXAMEN CLINIQUE

+
oM - TAP
+/
Echo-endoscopie — Laparoscopie

Au terme du bilan d’extension, la tumeur peut étre classée selon la classification TNM.

CONCLUSION :

- Cancer redoutable : Diagnostic tardif

- Pas de signes cliniques spécifiques

- Diagnostic positif : FOGD + Biopsie

- Chirurgie est le seul traitement curatif

- L’amélioration du pronostic passe par un dépistage précoce :
. Population a risque
. FOGD
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Q9 : - METHODES THERAPEUTIQUES DU CANCER DE L’ESTOMAC
N .

PLAN :
INTRODUCTION

METHOSES THERAPEUTIQUES
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Cancer fréquent :

. 2°™cause de mortalité par cancer digestif dans le monde

. 3*™eplace dans les pays occidentaux aprés les cancers du rectum et du colon.
- Cancer grave : Survie a 5ans =15%
- Intérét d’un diagnostic précoce.

METHOSES THERAPEUTIQUES :

Au terme du bilan paraclinique, plusieurs situations sont possibles :
- Tumeur localement résécable, non métastatique
- Tumeur avancée localement (envahissement des organes de voisinage : colon transverse, pancréas, rate...),
non métastatique.
- Tumeur métastatique
Les possibilités thérapeutiques comprennent la chirurgie, la radio-chimiothérapie et la chimiothérapie.
Comme toujours, le dossier doit étre présenté en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP).
1-Traitement curatif :
a-Chirurgie : arme thérapeutique essentielle
- Le seul traitement a visée curative des formes localisées est |'exérése chirurgicale.
- Toute résection doit étre précédée d’une immunonutrition (ORAL-IMPACT : 3 briquettes/j) pendant 7jours.
- Principe d’une chirurgie Radicale : Ro
- Marge de sécurité : 5 a 8cm.
- Curage ganglionnaire : Les GG juxta-gastrique et péri-gastrique
- Contres-indications :
- Métastases a distance
- Carcinose péritonéale
- Tumeurs non résécable
- Malade non opérable
- Exéreses Gastriques curatives : En fonction de la localisation du cancer :
. Tumeurs Antro-pyloriques : exérese partielle
* Gastrectomie Sub-totale (4/5) :
-Exérese de la partie distale de I'estomac avec marges d’au moins 5 cm en amont de la
tumeur, la limité distale emporte le pylore. Le grand épiploon est également réséqué en
monobloc.
+/- Les organes de voisinage également s’ils sont envahis.
* Curage GG type D2 ou D1.5
* Rétablissement de continuité par une anastomose gastro-jéjunale
* Envoi de la piéce en anatomopathologie.
. Tm Fundiques Ou Petite Courbure :
* Gastrectomie totale avec anse gréle montéeenY :
-Exérese carcinologique de I’estomac emportant le grand épiploon (omentectomie) et les
organes de voisinage s’ils sont envahis.
* Curage GG type D2 sans Splénectomie (appelé D1.5) (D2 avec splénectomie+/- pancréatectomie
caudale si la rate est envahie ou tumeur de la grande courbure)
* Rétablissement de la continuité par une anse montée en Y avec anastomose oeso-jéjunale.
* Envoi de la piéce en anatomopathologie.
b-Traitement endoscopique : cancer superficiel : mucosectomie
- Consiste a réséquer en une seule piéce la tumeur en emportant de la muqueuse et de la sous-muqueuse.
- Proposée chez des patients avec un risque opératoire important en cas de tumeur usT1a ou usTis NOMO et aux
dysplasies de haut grade.
- Puis examen anatomopathologique.
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- Eradication d’HP systématique aprés mucosectomie : diminue les récidives.
c-Traitement adjuvant : Radio-chimiothérapie ou chimiothérapie périopératoire
- Chimiothérapie : Mitomycine + tégafur (5FU)

- Association Radio+chimiothérapie.

2-Traitement palliatif :

a-Chirurgie :

- Gastrectomie palliative d’hémostase ou de propreté

- Gastrotomie ou jéjunostomie d’alimentation : permet une alimentation entérale chez les patients non résécables.

*La chirurgie palliative de I'estomac doit s’envisager en RCP, pour les tumeurs symptomatiques (dysphagie,
saignement, perforation) chez les malades en bon état général (espérance de vie supérieure a 6 mois).
*La gastrectomie est préférable a la dérivation toutes les fois qu’elle est techniguement possible.

b-Traitement endoscopique :
- Contréle du saignement (clip, électrocoagulation, injection d’adrénaline, colle)
- Endoprothése : améliorer la qualité de vie et la nutrition+++ => Palliatif++++

c-Radio-chimiothérapie :

Dans les formes métastatiques et Récidive locorégionale

d-Thérapie ciblée :

- L'Herceptin (trastuzumab), indiquée en cas d’ADK gastrique métastatique en association au 5FU et au cisplatine.
- Aprés avoir vérifié que la tumeur surexprime HER2

- Surveillance cardiaque+++

CONCLUSION :

- Cancer redoutable : Diagnostic tardif

- Pas de signes cliniques spécifiques

- Diagnostic positif : FOGD +Biopsie

- Chirurgie est le seul traitement curatif

- L’amélioration du pronostic passe par un dépistage précoce :
. Population a risque
. FOGD
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Q10 : - SEQUELLES DE LA GASTRECTOMIE

PLAN :

INTRODUCTION

SEQUELLES DE LA GASTRECTOMIE
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- La gastrectomie est essentiellement indiquée actuellement pour |'ablation de Iésions tumorales malignes.

- Les gastrectomies, partielles ou totales, sont marquées d'une morbidité et d'une mortalité significatives dues aux
complications périopératoires et aux troubles fonctionnels postopératoires.

- Ces séquelles fonctionnelles post-chirurgicales posent parfois des problémes diagnostiques et/ou thérapeutiques
difficiles.

- La prise en charge de ces complications fait souvent appel a des mesures diététiques, mais une solution chirurgicale
est parfois nécessaire.

SEQUELLES DE LA GASTRECTOMIE :

NB : il ne faut pas oublier ensuite les injections a vie de vitamine B12 en IM : 1000ug/mois et le fractionnement des
repas (5-6 par jour)

A-Malabsorption :

- Stéatorrhée

- Intolérance au lactose
- Carence en vitamine B12 (manque de facteur intrinseque)
- Carence en folates
- Troubles osseux (association d’une ostéoporose et d’une ostéomalacie)
- Amaigrissement par diminution des ingesta.
B-Dumping syndrome :
- La conséquence clinique la mieux caractérisée d'une vidange anormalement rapide du repas et représente l'une
des principales complications fonctionnelles postopératoires apres gastrectomie.
1- Dumping syndrome précoce : par perte de la compliance gastrique et par I'arrivée brutale des solides et des
liqguides dans le duodénum ou le jéjunum ce qui entraine une distension intestinale importante et un appel d’eau
intra-luminal pour rétablir I'équilibre osmotique et provoque des signes digestifs alors que I'hypovolémie est
responsable des manifestations vasomotrices.).
- 5 a 20 minutes apreés le repas surviennent :

. Asthénie majeure

. Faiblesse musculaire

. Lipothymies

. Vertige

. Somnolence

. Troubles vasomoteurs : sueurs, paleur des téguments, tachycardie

. Troubles digestifs : sensation de plénitude gastrique avec météorisme abdominal, inconfort digestif,

vomissements.
- Traitement : fractionnement des repas, éviction des sucres a absorption rapide et ingestion des boissons en dehors
des repas.
2- Dumping syndrome tardif : La vidange gastrique rapide en cas de gastrectomie entraine un pic hyperglycémique
postprandial secondaire a I'irruption brutale des sucres dans le jéjunum. Elle provoque une sécrétion réactionnelle
d’insuline trop importante, responsable d’'une hypoglycémie).
- 2 a3 heures apreés le repas surviennent : asthénie, malaise lipothymique avec sueurs jusqu’a la perte de
connaissance.

- Confirmation : dosage de la glycémie lors des malaises.

- Le traitement est le méme que le dumping syndrome précoce.

- Lorsque les symptomes sont invalidants, les malades tentent de prévenir leur survenue en réduisant leur
alimentation. Une dénutrition, avec notamment une perte de poids significative, peut alors s'observer.

- Dans les formes séveres de dumping syndrome. Le seul traitement potentiellement efficace est la somastostatine,
par le biais de ses effets inhibiteurs sur la sécrétion d'eau et d'électrolytes et la sécrétion d'insuline.
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- L'octréotide (Sandostatine®) est prescrit dans cette indication a des doses de 50 a 100 pg, 2 a 3 fois par jour,
environ 30 minutes avant le repas : effet spectaculaire a court terme
C-Symptomes liés a une stase dans le montage :
- Syndrome de I'anse en Y : épigastralgies, impression plus ou moins brutale de plénitude épigastrique, des nausées
et/ou des vomissements. Ces signes apparaissent dés les suites postopératoires immédiates ou plus tardivement.
- Constitution d'un bézoard
Traitement :
. Regles hygiénodiététiques simples et la prescription de prokinétiques
. Dans les stases gastriques majeures, avec symptomes quotidiens et retentissement nutritionnel important :
totalisation de la gastrectomie.
D- Diarrhée post-gastrectomie : surtout si gastrectomie totale.
- souvent impérieuse et explosive
- Peut étre quotidienne mais elle est plus souvent intermittente

CONCLUSION :
Si la physiopathologie des symptomes est mieux comprise, la prise en charge de certaines de ces séquelles pose
toujours des problémes thérapeutiques délicats.
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Q 11 : - PANCREATITE AIGUE : DEFINITION, PHYSIOPATHOLOGIE
ET CRITERES DE GRAVITE

PLAN :
INTRODUCTION
DEFINITION
PHYSIOPATHOLOGIE
CRITERE DE GRAVITE
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Inflammatoire aigue du pancréas.

- Affection fréquente due souvent a la migration d'une lithiase biliaire ou consommation d'alcool.

- Urgence médico-chirurgicale.

- Evaluation de la gravité essentielle pour adapter PEC et pronostic.

- Evolution favorable si forme cedémateuse (PA bénigne), grave si forme nécrotico-hémorragique (PA sévere).

DEFINITION :

Pancréatite aigué = inflammation aigue du pancréas pouvant toucher organes de voisinage et se généraliser,
secondaire a I'auto-activation intra-pancréatique des enzymes pancréatiques (trypsine+++) entrainant une
autodigestion de la glande responsable d’cedéme jusqu’a nécrose.

Définition clinique : association de douleur aigue (épigastrique, transfixiante, intense, continue) a 'augmentation
de lipasémie (>3xnormale).

PHYSIOPATHOLOGIE :

A- Mécanismes :

- Normalement enzymes inactivés et stockés au niveau des acinis.

- Mécanismes physiopathologiques d’auto-activation restent encore obscures,

2 théories probablement associées :

1. Théorie canalaire :

Hyperpression intracanalaire = retard d’excrétion suc pancréatique = auto-activation intracanalaire des
enzymes.

L’augmentation de la pression canalaire par :

Obstacle : lithiase biliaire+++, tumeur pancréatique...

Augmentation de viscosité du suc pancréatique : alcool, mucoviscidose...

2. Théorie acineuse :

Agression directe des cellules acineuses (alcool+++) = auto-activation intracellulaire des enzymes.

B- Histoire naturelle :

1. Pancréatite cedémateuse (80%) : bénigne, inflammation locale, régresse en quelques jours sans séquelles.
2. Pancréatite nécrotico-hémorragique (20%) : potentiellement grave

Phase initiale (<2semaines) :

Activation pancréatique

Inflammation loco-régionale puis systémique par libération médiateurs d’inflammation responsable d’'une réponse
inflammatoire systémique (SIRS) = toxémie pancréatique.

- Défaillances d’organes (hémodynamique, respiratoire, neurologique, rénale, hépatique).

Phase tardive (>2semaines) :

Surinfection de nécrose : par translocation bactérienne.

CRITERE DE GRAVITE :

A- Critéres cliniques :
- Age avancé (>70-80ans).
- Maladies sous-jacentes (IC, IH...).
- Signe de Cullen (ecchymose péri-ombilicale).
- Signe de Grey-Turner (ecchymose des flancs).
- Distension abdominale majeure.
- Ascite, épanchement pleural.
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- Obésité (IMC>30).
B- Critéres biologiques :
- CRP+++>150 mg/L 3 48h
- Hématocrite >50%.
- Lactatémie >2mmol/| (signe d’hypoperfusion tissulaire non spécifique de PA).
C- Score de SIRS+++ :
- Meilleur score a I’'admission et a 48h.
- Il a remplacé scores de Ranson et d’Imrie.
- Association de 2 ou plus des 4 conditions suivantes :
Température <36°C ou >38°C.
Fréquence cardiaque >90/min.
Fréquence respiratoire >20/min ou PaCO2 <32mmhg ;
Leucocytose >12000/mm3, <4000/mm3 ou forme immatures circulantes (>10%).
= SIRS transitoire (<48h) : augmentation de mortalité de 8%.
= SIRS persistant (>48h) : 25%
D- Stadification radiologique de gravité : classification Balthazar (TDM abdominale injectée)

Avant l'injection Apreés I'injection
Grade Inflammation Points | Pourcentage de nécrose | Points
A Pancréas normal 0 0% 0
B Augmentation focale ou diffuse du pancréas 1 <30% 2
C Infiltration de la graisse (densification) 2 30-50% 4
D 1 coulée de nécrose péri-pancréatique 3 >50% 6
E 22 coulées de nécrose péripancréatique ou a 4

distance
OU bulles de gaz au sein d’une coulée de nécrose

= Addition des deux scores (inflammation + pourcentage de nécrose) pour établir I'index de sévérité+++
Index 24 : critére de gravité.

E- Classification d’Atlanta : basée sur critéres cliniques et radiologiques
PA peu grave : pas de défaillance d’organe, pas de complication systémique (décompensation d’'une comorbidité
préexistante), ni locale (collection liquidienne, pseudokyste, nécrose, perforation digestive, hémorragie).
PA modérément grave : une ou plusieurs complications locales ou systémiques, et/ou défaillance viscérale
transitoire (<48h).
PA grave : défaillance viscérale persistante (>48h).

CONCLUSION :

- Inflammation aigue du pancréas secondaire a I'autodigestion de glande par ses propres enzymes.
- Mécanisme encore mal connu.

- 2 étiologies les plus fréquentes : lithiase biliaire et alcool.

- Diagnostic de gravité repose sur score de SIRS, Balthazar et classification d’Atlanta.
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Q12 : - PANCREATITE AIGUE : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Inflammation aigue du pancréas secondaire a I'autodigestion de la glande par activation intra-pancréatiques des
enzymes.

- Fréquente.

- Urgence médico-chirurgicale.

- Diagnostic clinico-biologique.

- 2 Etiologies principales : lithiase biliaire et alcoolisme chronique.

- Traitement essentiellement médical.

DIAGNOSTIC :

A- Clinique :

1. Interrogatoire :

Terrain : ATCD lithiase vésiculaire, prise d’alcool, médicaments.

Signes fonctionnels :

Douleur pancréatique+++ : aigue, épigastrique, violente, transfixiante, irradie dans dos, parfois 2 hypochondres,

inhibe respiration, position antalgique en chien de fusil, résistante aux antalgiques.
Signes associés : nausées, vomissements voire iléus réflexe.

2. Signes généraux :

- Angoisse, agitation, hallucinations voire confusion.

- Choc (détresse respiratoire, cardio-vasculaire, oligoanurie...) rare d’emblée.

- Fievre rare d’emblée, apparait avec coulées de nécrose ou leur surinfection.

- Ictére cholestatique oriente vers I'origine biliaire.

- Surpoids (facteur de risque des formes graves).

3. Examen physique : plus pauvre que ne le voudraient les plaintes du malade

- Sensibilité épigastrique, défense voire contracture.

- Météorisme abdominal.

- Ecchymoses périombilicales (signe de Cullen) ou flancs (signe de Grey-Turner) si PA grave.
B- Biologie :

1. Signes spécifiques :

Lipasémie+++ : spécifique du pancréas, supérieur a 3 fois limite supérieure de la normale = PA.
Amylasémie : pas spécifique du pancréas (origine salivaire possible) => préférer lipasémie.
Autres : trypsinogeéne, élastase... : non utilisées en pratique.

2) Signes non spécifiques :

Intérét : évaluation gravité, orientation étiologique, surveillance.

NFS, CRP : syndrome inflammatoire.

Triglycéridémie, calcémie, bilan hépatique : orientation étiologique

Transaminases a prédominance ALAT -> origine biliaire.

Rapport ASAT/ALAT>1 -> intoxication alcoolique.

Glycémie, créatininémie, urée, gazométrie, ionogramme... : pour calcul scores de gravité (SIRS+++).
C- Imagerie :

=>» Lorsque diagnostic positif posé par clinique-biologie => pas d’intérét a I'imagerie en urgence

1. ASP : pneumopéritoine, NHA.

2. Radio thorax : épanchement pleural réactionnel.
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3. Echographie :
Génée par gaz (iléus réflexe), I'obésité => peu contributif pour diagnostic positif.

Systématique pour diagnostic étiologique+++ : étudie vésicule et VB pour chercher lithiase.
4. TDM : examen fondamental+++
Diagnostic positif : systématique si lipasémie normale, augmentation volume du pancréas et infiltration de graisse.

Diagnostic de gravité : grade d’inflammation (simple cedéme ou collections et coulées de nécrose) et pourcentage

de nécrose afin d’établir I'index de sévérité (classification de Balthazar+++).
Diagnostic étiologique : chercher lithiase, tumeur, stéatose...

Surveillance et recherche complications (infection de nécrose, abces, pseudokyste...)

Intérét thérapeutique : drainage percutané scanno-guidé des coulées de nécrose infectées

TRAITEMENT :
A- Hospitalisation : toujours, soins intensifs si PA grave.

B- Traitement médical : pour toute PA
- Arrét d’alimentation orale (jeline du patient), reprise apres disparition de douleur.

- Sonde gastrique.

- Antalgiques+++ (paracétamol -> morphinique), AINS contre-indiqués.
- Pas d’ATB systématique.

- IPP, HBPM prophylactique.

C- Réanimation : PA grave

Mise en condition (VVP, monitorage : scope, TA, Sp02, T°, diurese).
Défaillance hémodynamique : remplissage, monitorage VVC PAI.

Défaillance respiratoire : oxygénothérapie, ventilation assistée.
Nutrition artificielle précoce+++ entérale+++, parentérale.
Correction troubles hydro-électrolytiques...

D- Traitement instrumental :

Traitement endoscopique :

Extraction lithiase de voie biliaire.

Prothése biliaire.

Drainage faux kyste.

Nécrosectomie ou drainage d’abceés.

2. Traitement radiologique : drainage faux kyste ou abceés.
E- Traitement chirurgical :

Traitement de complications :

Drainage d’abces et Nécrosectomie
Hémorragie : hémostase

Dérivation digestive si sténose

Traitement étiologique : cholécystectomie+++

Pancréatite stade A, B, C au cours de |’hospitalisation.
Pancréatite stade D, E reportée a 2-3 mois apres refroidissement.
F- Surveillance :

Clinique : constantes, douleur.
Biologique : lipasémie, CRP.
Radiologique : TDM.

CONCLUSION :

- Pathologie fréquente
- Diagnostic positif = douleur + lipasémie >3xNle.
- Traitement essentiellement médical, chirurgie si complication.
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Q 13 : - FAUX KYSTE DU PANCREAS : DEFINITION, DIAGNOSTIC
ET METHODES THERAPEUTIQUES

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Complication faisant suite a pancréatite aigiie (PA) ou chronique (PC), traumatisme pancréatique ou obstruction
canalaire pancréatique, parfois idiopathique.

- Peut étre intra-pancréatique (PC) ou extra-pancréatique (PA, traumatisme), nombre et volume variables.

- Diagnostic repose sur I'imagerie.

- L’évolution se fait vers résolution spontanée ou I'apparition de complications locales.

- Traitement reléve essentiellement d’un geste de drainage.

DEFINITION : Histologique

Collection liquidienne développée au dépend ou au contact du pancréas, bien limitée, sans épithélium propre,
bordée par paroi fibreuse et granuleuse constituée par organes de voisinage, contenant du suc pancréatique pure ou
mélé de débris nécrotiques.

(Les vrais kystes sont bordés par épithélium et sont d’origine congénitale ou néoplasique).

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Clinique :

1. Terrain :

Age : enfant (traumatisme+++), adulte (PA ou PC).

Notion d'éthylisme, ATCD pathologie pancréatique ou lithiase biliaire.

Contexte traumatique.

2. Circonstances de découverte :

- Asymptomatique découverte fortuite sur I'imagerie.

- Symptomatique :

Douleur : signe le plus constant, type pancréatique (épigastrique, transfixiante, irradiation vers le dos).
Dans PA, douleur apparait 10-20jours apres I'épisode.

Dans PC, douleur quotidienne, apparait aprés chaque repas et augmente progressivement en intensité.
Nausées, vomissements.

Amaigrissement, anorexie

- Complications : ictére obstructif, hémorragie, fievre par surinfection, péritonite par rupture.

3. Examen physique : souvent pauvre

Inspection : voussure épigastrique.

Palpation : masse rénitente, épigastrique, douloureuse, dimensions variables d’'un examen a I'autre a cause
d’hémorragie intra-kystique (parfois peut disparaitre et réapparaitre = masse fantéme).

Percussion : matité suspendue entre 2 sonorités (gastrique et colique).

Toujours y penser au faux kyste du pancréas devant triade : douleur + amaigrissement + masse épigastrique.
B- Imagerie :

ASP : opacité refoulant organes voisins.

Echographie abdominale :

- Formation anéchogéne parfois hétérogene (nécrose, pus).

- Taille, siege, nombre.

- Signes de compression (voies biliaire, Wirsung, duodénum).

- Guider ponction.

TDM : examen de référence

- Masse arrondie, contenu liquidien, paroi fine visible se réhaussant apres injection produit de contraste.
- Analyse des rapports et diagnostic des complications.
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- Chercher signes de PC.

- Guider ponction.

IRM : analyse plus précise du contenu kystique (hypo-intense T1, hyper-intense T2) et ses rapports.
Autres : artériographie, CPRE, ccelioscopie : surtout intérét thérapeutique.

C- Biologie :

- NFS, CRP : syndrome inflammatoire.

- Lipasémie, amylasémie, amylasurie élevées.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Tumeurs kystiques pancréatiques : cystadénome séreux, mucineux, cystadénocarcinome...
Nécrose pancréatique circonscrite.

Kyste hydatique pancréatique.

=» L’imagerie permet de trancher.

METHODES THERAPEUTIQUES :
A- But :
- Suppression du pseudo-kyste.
- Traitement d’étiologie.
- Eviter récidives.
B- Moyens :
1. Abstention, surveillance
2. Traitement radiologique : ponction écho- ou scanno-guidée a I'aiguille fine par voie trans-gastrique
Préléevement, évacuation
Mettre un drain
3. Traitement endoscopique :
Drainage transmural : repérage du bombement du kyste dans lumiere digestive -> ponction de paroi digestive pour
créer fistule kysto-digestive.
Drainage transpapillaire : a travers papille (indiqué dans PKP communiquant avec Wirsung).
4. Traitement chirurgical :
Drainage chirurgical interne (dérivation kysto-digestive) : anastomose kysto-jéjunale, kysto-gastrique ou kysto-
duodénale.
Drainage chirurgical externe.
Résection chirurgical (kystectomie).
5. Traitement d’étiologie.
C- Indication :
Pseudokyste asymptomatique et taille<6cm : surveillance de taille et complications.
Pseudokyste symptomatique ou taille >6cm :
Drainage radiologique ou endoscopique en 1°¢ intention.
Chirurgie : si impossibilité ou échec du traitement endoscopique/radiologique, ou doute diagnostique
Résection : PKP hémorragique, PKP multiples.
Drainage interne : PKP volumineux.
Drainage externe : PKP infectés.

CONCLUSION :

- La survenue d’un pseudokyste au cours d’une PA ou PC est fréquente.
- L'imagerie confirme diagnostic et élimine diagnostics différentiels.

- Traitement souvent par drainage.
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Q14 : — CANCER DE LA TETE DU PANCREAS : DIAGNOSTIC,
EXTENSION ET PRONOSTIC

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
BILAN D’EXTENSION
PRONOSTIC
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Cancer de la téte du pancréas = localisation la plus fréquente des cancers du pancréas (70%).

- Il s'agit souvent d'un adénocarcinome canalaire développé a partir des canaux excréteurs (95%). Autres types
histologiques beaucoup plus rares : carcinomes a cellules acineuses, tumeurs endocrines, lymphomes...

- 4°me cancer digestif, prédominance masculine, 4ge moyen 55 ans.

- Favorisé par diabéte, pancréatite chronique, tabagisme, pancréatites héréditaires et tropicales (formes familiales).
- Seul le traitement chirurgical radical peut étre curatif mais il n’est possible qu’a un stade précoce.

- Pronostic trés sombre car souvent découverte tardive a un stade ou traitement curatif est impossible.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Clinique :

1. Terrain : sujet 4gé (>50ans), sexe masculin, tabagisme, ATCD pancréatite chronique, ATCD familiaux pancréatite
ou cancers de pancréas.

2. Circonstances de découverte :

Souvent découverte tardive car symptémes vagues et non spécifiques (expliqués par localisation profonde)
Syndrome tumoral :

Ictére cholestatique : progressif, sans fievre, prurit, urines foncées, selles décolorées.

Douleur pancréatique (compression du plexus solaire) : épigastrique, transfixiante, irradiation dans dos, progressive,
intense, permanente, insomniante, résistante aux antalgiques.

Vomissements (compression duodénale, stade tardif) : post-prandiaux puis permanents.

Altération d’état général : (fréquente) anorexie, asthénie, amaigrissement.

Pancréatite aigie.

Diabéte.

Insuffisance pancréatique exocrine : diarrhée, malabsorption, stéatorrhée.

Syndrome paranéoplasique (fievre, thrombophlébite...).

3. Examen physique : chercher

- Grosse vésicule palpable+++ (loi de Courvoisier-Terrier).

- Masse épigastrique (syndrome tumoral).

- Lésions de grattage.

- Autres : ascite, ganglion Troisier.

B- Imagerie :

1. Echographie abdominale : en 1% intention
- Signe direct : formation solide hypoéchogene, déterminer siége et volume.
- Signes indirects+++ :

Etat voies biliaires (chercher dilatation).
Extension locorégionale (ascite, ADP...).
Métastases hépatiques.

- Guide biopsie.

2. TDM abdominale : examen de référence

- Poser diagnostic+++ : masse hypodense mal limitée.
- Etudie I'extension et résécabilité :

Envahissement vasculaire, ganglionnaire

Infiltration péri-pancréatique

Métastases (foie, péritoine, surrénales...)
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- Guide biopsie.

3. IRM - CPRM : idem TDM, peu accessible et colteux.

4. Echo-endoscopie : si suspicion petites tumeurs non visibles sur TDM (<2cm), guider biopsie.

C- Biologie :

NFS (anémie inflammatoire).

Bilan hépatique cholestase (bilirubine conjuguée, gamma-GT, PAL augmentés), cytolyse (transaminases élevées).
TP bas (déficit en vitamine K par malabsorption)

GAJ et HbA1C (chercher diabéte).

Bilan nutritionnel (albuminémie, protidémie) : chercher dénutrition.

Marqueurs tumoraux : intérét pour suivi : Antigéne carcino-embryonnaire (ACE), antigene CA19.9.

D- Ponction biopsie : scanno ou écho-guidée, pas systématique, réalisée si tumeur non résécable afin de
déterminer type histologique pour adapter traitement palliatif (radiothérapie ou chimiothérapie).

BILAN D'EXTENSION :

A- Clinigue : hépatomégalie, ascite, TR, ganglion de Troisier.

B- Paraclinique :

TDM TAP+++ : examen de référence pour I’extension+++.

Echographie abdominale (extension locorégionale, métastases hépatiques).

Echo-endoscopie : si doute sur envahissement duodénal, vasculaire ou ganglionnaire.

PET scan : rarement réalisé, chercher tumeur primitive et métastases.

CPRE : intérét surtout thérapeutique+++ : recherche de sténose biliaire et pose de prothese biliaire
Artériographie, angio-scanner, angio-IRM : si doute sur envahissement vasculaire.

Laparoscopie ou écho-laparoscopie : recherche de métastases invisibles sur TDM.

PRONOSTIC :

Trés mauvais car diagnostic souvent tardif a un stade ou la chirurgie radicale est impossible.
Survie globale a 5 ans :

Tous stades confondus <10%

Apreés chirurgie radicale 10-25%

Aprés chirurgie palliative <l1an

Facteurs de mauvais pronostic :

Grand volume tumoral.

Caractere incomplet de résection (R1, R2).

Envahissement ganglionnaire, vasculaire, péri-nerveux.

Transfusion sanguine.

CONCLUSION :

- Localisation la plus fréquente du cancer du pancréas.

- Imagerie (TDM+++) : r6le essentiel dans diagnostic positif et bilan d’extension.
- Pronostic reste sombre.
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Q 15 : - TUMEURS ENDOCRINES DU PANCREAS : CLASSIFICATION
ET DIAGNOSTIC POSITIF

PLAN :
INTRODUCTION
CLASSIFICATION
DIAGNOSTIC POSITIF
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Tumeurs développées a partir du pancréas avec différenciation neuroendocrine prédominante.

- Rares (<10% tumeurs pancréatiques).

- Fonctionnelles (symptomes cliniques en rapport avec hypersécrétion hormonale) ou non fonctionnelles.

- Dominées par l'insulinome, gastrinome et tumeurs non fonctionnelles, plus rarement glucogonome, vipome,
somatostatinome.

- Isolées ou dans cadre de néoplasie endocrinienne multiple type 1 (NEM1) ou syndrome de Von Hippel-Lindau.
- Souvent bien différenciées mais possédent un potentiel malin => intérét de la classification histologique.

- Diagnostic positif repose sur clinique, dosages hormonaux et I'imagerie.

- Traitement curatif = chirurgical (exérése de la tumeur).

CLASSIFICATION OMS 2010 :

- Utilise les grades histologiques (basés sur I'index mitotique et Ki-67) et différenciation
- Facteur pronostique essentiel+++.

Morphologie Index mitotique Ki-67
Tumeur neuroendocrine G1 Bien différenciée <2 mitoses <2%
Tumeur neuroendocrine G2 Bien différenciée 2-20 mitoses 3-20%
Carcinome neuroendocrine G3 Peu différenciée >20 mitoses >20%
A petites ou grandes cellules

Carcinome mixte adéno-
neuroendocrine

Lésions hyperplasiques et
prénéoplasiques.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Tumeurs non fonctionnelles :

Clinique :

- Souvent découverte fortuite sur imagerie.

- Parfois symptomes liés a la localisation et volume de tumeur (syndrome tumoral : ictére, douleurs pancréatiques,
vomissements, masse épigastrique).

Biologie : dosage sérique de la chromogranine A (marqueur des tumeurs endocrines).
Imagerie :

TDM abdominale

- Masse bien limitée, homogene, avec prise de contraste précoce au temps artériel.

- Bilan d’extension (locorégionale, a distance).

Scintigraphie des récepteurs a somatostatine (Ostreoscan) : aide a la localisation.
Histologie :

- Etude anatomopathologique de piece opératoire ou de biopsie si tumeur non résécable.
- Confirme I'origine neuroendocrine.

- Classe tumeur (OMS 2010).

B- Insulinome :

Clinique : triade de Whipple

- Hypoglycémie clinique : signes adrénergiques (tremblements, palpitations...) et neuroglucopéniques (troubles
visuels, lipothymie, convulsion...).

- Glycémie basse.

- Disparition des symptomes apreés resucrage.

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



Biologie : hypoglycémie, insulinémie et peptide C élevés
Epreuve de jeline : peut étre nécessaire, hypoglycémie avec hypersécrétion persistante d’insuline et peptide C =>
confirme diagnostic.

Imagerie : TDM, écho-endoscopie, Ostréoscan : souvent tumeur de petite taille (<2cm).
Histologie :

- Etude anatomopathologique de piece opératoire.
- Confirme I'origine neuroendocrine.

- Classe tumeur.

C- Gastrinome :

Clinique : syndrome de Zollinger-Ellison (secondaire a I'exces de sécrétion d’acide gastrique)
- Maladie ulcéreuse gastro-duodénale sévere, multiple, souvent compliquée (hémorragie, perforation).
- (Esophagite peptique.

- Diarrhée chronique volumogénique.
L’ensemble des symptomes régressent sous IPP et récidivent a I'arrét.

Biologie :

Hypergastrinémie (hypersécrétion de gastrine).
Augmentation du débit acide basal mesuré par tubage gastrique
Test a la sécrétine : augmentation de gastrinémie et débit acide basal au lieu d’'une diminution.

Imagerie : TDM, écho-endoscopie, Ostréoscan : souvent petite taille (<1cm) difficile a localiser.

Histologie :

- Etude anatomopathologique de piece opératoire.
- Confirme I'origine neuroendocrine.

- Classe tumeur.

D- Autres tumeurs sécrétantes plus rares :

Glucagonome Vipome Somatostatinome
(syndrome de Verner-
Morrison)

Clinique | 65ans Surtout femme 50 ans, surtout homme
Erythéme nécrolytique Diarrhée hydrique+++ Diabéte
migrateur récurrent (nécrose Flushs Lithiase vésiculaire
d’épiderme évoluant en macule, bulle, | Vomissements Stéatorrhée
érosion, croute en 1 mois). Amaigrissement Amaigrissement
Autres signes cutanéo-muqueux :
alopécie, dépigmentation...

Diabete+++
Amaigrissement, thrombose veineuse,
diarrhée.

Biologie | Hyperglycémie, hypoprotidémie avec | Hypokaliémie, insuffisance Elévation taux de
hypoalbuminémie, hypolipidémie. rénale fonctionnelle somatostatine (pas
Glucagonémie augmentée. (Conséquence de diarrhée) spécifique : cancer médullaire

Hypervipémie. thyroide,
phéochromocytome...)

Imagerie | TDM, écho-endoscopie, Ostréoscan : souvent tumeurs de grande taille.

Histologie | Etude anatomopathologique de piece opératoire ou biopsie si tumeur non résécable.

Confirme I'origine neuroendocrine.
Classe tumeur.

CONCLUSION :

- Classification histologique facteur pronostic essentiel avec I’envahissement ganglionnaire, métastases et taille

tumorale.

- Diagnostic positif repose sur clinique, dosages hormonaux et I'imagerie.

Sara Ben Addou Idrissi

Imad Daoudi

Salma Lamsyah




Q 16 : - TRAUMATISME DUODENO-PANCREATIQUE : MECANISME
ET DIAGNOSTIC

PLAN :
INTRODUCTION
MECANISME
DIAGNOSTIC POSITIF
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- En raison de leur situation rétropéritonéale profonde, pancréas et duodénum sont moins fréquemment touchés au
cours des traumatismes d’abdomen.

- Souvent agression par arme blanche, AVP violent ou chute a vélo avec impact du guidon dans I'abdomen (enfant).
- lls peuvent passer inapercus avec retard diagnostique, source de morbidité et mortalité.

- Urgence diagnostic et thérapeutique.

MECANISME :

A- Traumatisme ouvert :

Plaies par arme blanche : franches, linéaires, peu étendues et atteignent peu d’organes voisins.

Arme a feu surtout a bout portant : dégats plus importants, broiement et éclatement.

B- Traumatisme fermé (AVP+++) :

Lésions pancréatiques :

Ecrasement direct sur billot vertébral par traumatisme épigastrique.

Lésion par contrecoup avec projection du pancréas contre rachis ou I'arrachement de la queue.
Etirement transversal et rupture.

Lésions duodénales : moins fréquentes

Ecrasement direct sur billot vertébral par traumatisme épigastrique.

Arrachement par mouvement de décélération -> |ésions vasculaires (hématomes intra-muraux), parfois déchirure
de paroi.

Eclatement du cadre duodénal : par irruption du contenu gastrique ou augmentation brutale de pression

intraluminale.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Interrogatoire :

Traumatisé : 4ge, ATCD.

Traumatisme : heure, contexte (AVP...), point d'impact, mécanismes.

Toujours suspecter TDP devant tout traumatisme abdominal important, surtout si point d’impact épigastrique.
B- Modes de révélation :

TDP a révélation précoce : rare

- Douleur épigastrique, attitude antalgique en chien de fusil.

- Emphyséme sous-cutané postérieur (rupture duodénale).

- Tableau de péritonite par rupture duodénale intra-péritonéale.

TDP a révélation tardive+++ : aprés intervalle libre de plus 24h

Tableau péritonite secondaire : par rupture duodénale rétropéritonéale.

Accentuation de douleur, devenant diffuse, ralentissement du transit, vomissements, fievre, parfois état de choc.
Examen abdominal : défense abdominale voire contracture.

Tableau d’occlusion digestive haute : par hématome intramural du duodénum.

Vomissements incoercibles, déshydratation.

Tableau de pancréatite aigué : douleurs épigastriques violentes, vomissements, AEG contrastant avec pauvreté des
signes physiques.

Syndrome de suppuration profonde : par rupture duodénale rétropéritonéale ou hématome infecté pancréatique.

Douleur profonde, fievre, AEG avec faciés terreux, ralentissement du transit, oligurie, choc septique.
Faux kystes du pancréas : nécessite des mois voire années pour devenir cliniquement manifestes.
B- Biologie :

Bilan standard : groupage sanguin, NFS, bilan d’hémostase, ionogramme sanguin.
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Lipasémie : 'augmentation oriente vers pancréatite aiglie post-traumatique.

Amylasémie : augmente aprés 3°™ heure, peu sensible.

C- Ponction-Lavage du péritoine :

- Si moyens d’imagerie non disponibles.

- Concentration élevée d’amylase dans liquide péritonéale oriente vers TDP mais reste non spécifique.
D- Imagerie : confirme diagnostic et précise gravité

1- Radiographie thoracique : pneumopéritoine, Iésions thoraciques (pneumothorax...).

2- ASP : pneumopéritoine, rétropneumopéritoine+++.

3- Echographie : systématiguement demandée mais rarement contributive pour TDP, surtout lésions associées
(hépatiques, spléniques).

3- TDM : examen de référence+++

- Lésions pancréatiques :

Aspect hétérogene ou élargissement du pancréas (cedeme, contusions).

Hématome intra- ou péri-pancréatique, rétropéritonéal.

Ligne de fracture

Pancréatite aiglie

Faux kyste du pancréas

- Lésions duodénales :

Pneumopéritoine.

Pneumorétropéritoine.

Hématome intramural du duodénum.

4- IRM ou CPRM :

- Plus sensible et spécifique que TDM mais difficilement accessible.
- Canal de Wirsung+++.

5- CPRE :

- Examen de référence pour I’étude du canal de Wirsung.

- Intérét diagnostique et thérapeutique (pose d’une prothése).

- Mais difficilement réalisable en urgence car nécessite une anesthésie générale.
E- Exploration peropératoire :

- Confirme diagnostic du TDP.

- Faire classification de Lucas : intérét pronostique et thérapeutique

STADE DESCRIPTION
| Contusion/lacération pancréatique sans lésion Wirsung ni duodénum.
1 Lacération/perforation/section compléte du corps et queue.
] Ecrasement/perforation/section compléte de téte du pancréas.
IVa Atteinte duodénale et pancréatique, lésion pancréatique limitée.
IVb Atteinte duodénale et pancréatique, lésions pancréatique sévere avec rupture du Wirsung.

CONCLUSION :

- Souvent révélation aprés intervalle libre => retard diagnostique => mauvais pronostic.
- TDM+++ (examen de référence).
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Q : 17 - DIAGNOSTIC DES MASSES ABDOMINO-PELVIENNES (MAP)
DE L’ENFANT

O

PLAN
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Masse développée dans la cavité abdomino-pelvienne : gonflement d’une de ses parties ou augmentation de son
volume.

- Intra-péritonéale, rétro-péritonéale, pelvienne ou abdomino-pelvienne.

- Une découverte d’une MAP impose une démarche diagnostique méthodique dont dépendent le traitement et le
pronostic.

DIAGNOSTIC POSITIF :

2 questions :

- Siege de la tumeur.

- Nature de la tumeur.

A- Interrogatoire :

- Age:

* 18 année : masses rétropéritonéales.

*1-6ans : tumeurs malignes.

* 7 - 14 ans : tumeurs intrapéritonéales.

- Circonstances d’apparition : traumatisme (hématome) ...

- Contage tuberculeux, contact avec les chiens.

- Modalités évolutives :

* évolution rapide : tumeur maligne.

* volume +/- fixe : tumeur bénigne.

- Signes accompagnateurs : fievre, diarrhée ... =»nourisson + diarrhée profuse résistante au traitement + masse
abdominale = neuroblastome par sécrétion de VIP.

B- Clinique :

- Examen abdominal : caractéres de la masse, siege.

- Toucher rectal : masse a point de départ pelvien pré- ou rétro-rectale.
- Signes cliniques accompagnateurs :

* signes urinaires : hématurie, rétention urinaire.

* signes endocriniens ! virilisation, cushing, puberté précoce.

* HTA.

* Signes neurologiques (paraplégie ou parésie).

- Examen vulvaire : imperforation de I’hymen.

- Examen général.

* Chercher certaines anomalies malformatives : aniridie, hémi-hypertrophie corporelle (néphroblastome),
viscéromégalie.

* Chercher un tableau de métastases.

C- Paraclinique :

- ASP : calcifications qui orientent parfois au diagnostic.

- Echographie : siege, consistance, rapports.

- Examens complémentaires : fonction de I'orientation diagnostic.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :
A- Masses rétro-péritonéales :
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1- Neuroblastome:

- Tumeurembtyonnaire malignedu tissu sympathique.

- Région cervicale = derniére vertébre sacrée.

- Localisation abdominale 60% : médullosurrénale, ganglions périvasculaires et latéro-rachidiens.
- Clinique :

e Tumeur abdominal volumineuse, contact lombaire.

e Diarrhée chronique par sécrétion du VIP.

e Signes de compression : HTA par compression des vaisseaux rénaux +++.

e Paraplégie, troubles neurologiques : envahissement endo-canalaire>neuroblastome en sablier.

e Syndrome opsomyoclonique : syndrome cérébelleux, mouvement involontaire, myoclonie oculaire.

e Métastases: adénopathies, douleur osseuse, palpation d’un nodule, syndrome de pepper (gros foie dure,
nodulairen irrégulier, chez un nourisson de moins de 6 mois), mais surtout les ecchymoses périorbitaires
avec exophtalmie : syndrome de Hutchinson.

- Paraclinique :

e ASP : image hydrique, calcifications disséminées en intra-tumoral.

e Echographie: situation rétro-péritonéale, masse solide, hétérogéne, rapport avec le rein, et les gros vaisseaux.

e TDM : rarement indispensable au diagnostic, surtout pour I'étude des rapport + bilan d’extension.

e Scintigraphie a la MIBG : affirme le diagnostic.

® Rx pulmonaire voir tdm : métastases

e Biologie:

= Anémie.
= Recherche urinaire des catabolites des catécholamines (sécrété par la tumeur) : VMA (acide
vanylmandylique), HVA (acide homovanylique), dopamine.

= Diagnostic positif : catécholamines + si doute biopsie.

= Traitement:

multidisciplinaire
* chirurgie: - difficile
- tumerectomie ( rein, surrénale)
* chimiothérapie:- protocole préétabli
- préop. Et postop.
* radiothérapie: résidu tm

2- Néphroblastome (tumeur de wilms) :

Plus fréquente des tumeurs entre 1 et 5 ans.
La malignité est variable en fonction du type histologique (blastémateuse ou sacromateuse).
- Clinique :

e Tumeur volumineuse occupant la fosse lombaire, a croissance rapide, contact lombaire, avec signes urinaires
(hématurie) et douleurs abdominales aigués (surtout si composante blastémateuse) => nécrose ou
saignement intra-tumoral par augmentation rapide du volume de la tumeur.

e Syndrome de compression : HTA rénovasculaire.

e Signes généraux :fiévre, altération de I'état général.

e Parfois douleur abdominale aigué : hémorragie intra-abdominale ou rupture=» tableau d’urgence chirurgicale.

- Paraclinique :

e ASP : syndrome de masse : augmentation de I'ombre rénal, calcification en aspect de bulbe d’oignon avec
refoulement des anses.

e Echographie : suffisante au diagnostic : Image caractéristique a I'échographie : masse tissulaire, solide,
hétérogene, bien encapsulée, bien limitée, architecture du rein désorganisée, permet d’étudier le rein
controlatéral (bilatéralité) et faire un bilan d’extension.

e TDM : montre les limites de la tumeur, I'envahissement de voisinage, extension vers la veine rénale et la VCI.
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e Biologie : le néphroblastome n’est pas sécrétant
e UIV : étirement et désorganisation du systeme collecteur.
e PAS DE BIOPSIE : sinon aggravation.
Classification:
e S1: TM limitée au rein;capsule intacte(20% ).
e S2: Franchissement capsulaire et/ou envahissement de la VCl;ablation chir. compléte (45% ).
e 53: Résidu tml post chir. sans atteinte hep et rupture tm per op. méme en cas de résection compléte (20 %).
e S4: Meta. hématogenes :poumon;foie ;o0s ou cerveau(10 %).
e S5: Atteinte bilatérale(5-10% ).
e TRT et surveillance:
- Chimiothérapie préopératoire
- La néphrectomie .
- chimiothérapie postopératoire +/- radiothérapie
-Les taux de survie a 4 ans s’etendent de 55 % pour les cas les + défavorables a 96 % pr. le stades I;sans
élément anaplasique a I’histo.

3- Autres masses rétro-péritonéales :

* surrénale:
- L’hématome de la surrénale
-Les phéochromocytome .
-L’hyperplasie congenitale des surrénales
* Rein:
- hydronéphrose
- polykystose et rein multi kystique
* autres:
- tératome retroperitoneale
- ADP

B- Masses intra-péritonéales :
1- Hépatiques :
- Avant 6 mois :
* Hémangio-endothéliome diffus : premier diagnostic ; il d’agit d’'une malformation vasculaire =»Hématomégalie
avec insuffisance cardiaque, angiomes superficiels.
* Syndrome de Pepper (hépatomégalie métastatique dans le cadre d’un neuroblastome).
- Quel que soit I'age :
e Masses bénignes :
= Kyste hydatique, abcés du foie.
= Hamartome mésenchymateux : tumeur bénigne avec les mémes constituants du fois, mais de
disposition anarchique.
=  Angiome ou angiomatose
e Tumeurs malignes :
-Hépatoblastome :
* Masse, douleurs, signes de compressions.
* Echographi (masse hétérogéne, avec des calcifications et envahissement des branches portales et sus-
hépatiques), TDM:
-localisation exacte( pédicule, sus hépatique)
- bilan d’extension
, et dosage de I'alpha-FP (élevé).
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Traitement:
- chimiothérapie pré et postopératoire
- chirurgie
- +/- radiothérapie
- hepatocarcinome ( gd eft, foie pathologique)
3- Extra-hépatigues :

- masses spléniques:
- Lymphome : tumeur maligne du tissu lymphoide, de localisation abdominale (40% des cas), point de départ :
plagues de Peyer, ganglions mésentériques.
= Age:6-—7ans.
= Masse abdominale unique ou multiple, douleurs abdominales, asthénie, altération de I'état général.
=  Parfois découverte a I'occasion d’une urgence chirurgicale : invagination intestinale aigué, occlusion.
= Echographie : Image en sandwich ou en cocarde, épaississement de la paroi intestinale, ascite,
infiltration mésentérique.

= Diagnostic positif : recherche de lymphoblastes : ascite, ponction a I'aiguille, adénopathie.
= Traitement:

chimiothérapie

o Kyste du cholédoque : masse de I’'hypocondre droit douloureuse, ictere, dilatation kystique du cholédoque.
C- Masse pelvienne :

- Fille : - imperforation hyménéale avec accumulation de sécrétions dans le vagin et secondairement dans l'utérus
qui se manifeste par un bombement bleuté de ’hymen.

* Naissance : hydro-colpos.

* Puberté : hématocolpos—> rétention des régles.

Clinique :

* Naissance : masse + signes de compression.

* Puberté : aménorrhée primaire + masse.
Diagnostic positif : échographie, examen de la vulve.

traitement:
hymeneotomie

- atrésie vaginale

- Gargon :Globe vésicale (valve de I'urétere postérieur).
- Quel que soit le sexe : toucher rectal oriente vers une masse :
e Rétro-rectale :
= Tératome sacro-coccygien :tumeur de la région caudale adhérente au coccyx, initialement bénigne,
refoule le rectum.
- dérivent cellules germinales
- bénin ou malin
- diagnostic anténatal
- dvpt exo pelvien: TSC

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



- forme endopelvienne: masse rétro rectale

- risque de dégénérescence
traitement:

- résection tm emportant le coccyx: NN
- >3 mois: chimiothérapie + chirurgie

= Neuroblastome pelvien.
=  Méningocele.
o Pré-rectale : rhabdomyosarcome vésico-prostatique :
= Se développe dans la région trigonale de la vessie et s’étend vers le col.
=  Tumeur hypogastrique avec hématurie, hémorragie génital.

CONCLUSION :

- MAP chez I'enfant est une urgence nécessitant une démarche diagnostique méthodique qui doit étre réalisée en
concertation pluridisciplinaire.
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Q18 : - LITHIASE DE LA VBP : METHODES THERAPEUTIQUES ET
INDICATIONS

O

PLAN :

INTRODUCTION

LITHIASE DE LA VBP NON COMPLIQUIéE
LITHIASE DE LA VBP COMPLIQUEE
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Lithiase de la voie biliaire principale (LVBP) concerne I'ensemble des manifestations secondaires a la présence d’un
calcul dans VBP, le plus souvent migrant de la vésicule biliaire, parfois néoformé dans la VBP (lithiase autochtone) ou
migrant a partir des voies biliaires intra-hépatiques.

- Peut étre asymptomatique (1/3), parfois responsable de douleur (colique hépatique) ou d’ictére, ou de
complications graves (angiocholite, pancréatite aigiie).

- Toute lithiase de VBP doit étre extraite par voie chirurgicale ou endoscopique.

LVBP NON COMPLIQUEE :

A- Méthodes thérapeutiques :

1. Traitement médical : si colique hépatique, antispasmodique (Spasfon® 2cp x3/j), antalgiques.

2. Traitement endoscopique :

a- Principes :

Anesthésie générale

Confirmer la présence de calculs : duodénoscope amené en face de la papille, voie biliaire cathétérisée avec

injection de produit de contraste (cholangiographie rétrograde).

Extraction des calculs : sphinctérotomie endoscopique puis extraction par différentes sondes (Dormia, a ballonnet).

Si échec (<10%), on peut associer une lithotritie (destruction mécanique des calculs).

Drainage naso-biliaire si obstacle pas completement levé ou si on souhaite faire des controles radiologiques de

I'arbre biliaire.

b- Contre-indications :

- Patient avec anse en Y (apres gastrectomie) ou by-pass gastrique (obésité) -> I'acces a la papille n'est plus possible.

- Diverticule duodénal (contre-indication relative, car papille souvent située dans le diverticule).

c- Complications : ;

Hémorragie de la papille.

Perforation duodénale

(rétropneumopéritoine).

Pancréatite aigué (1-3%).

Infections (angiocholite+++).

Complications d'anesthésie générale.

3. Traitement chirurgical :

Ceelioscopie ou laparotomie E;}am? ;fi;ﬁ;ﬁ‘? n caiot.
xiraction & faide ('une sonde de

a- Principe : 4 temps e

Confirmer la présence du calcul par : la palpation puis cholécystectomie associée a une cholangiographie,

cholédocoscopie ou échographie per-opératoire.

Extraction du calcul :

Canal cystique (50% de succes) ou apres cholédocotomie+++ (100%).

A l'aide de pinces, sonde de Dormia ou a ballonnet.

Vérification de vacuité de VBP :

Par canal cystique ou cholédoque

A l'aide d’un cholangioscope, nouvelle cholangiographie ou échographie peropératoire.

Drainage des voies biliaires :

A I'aide d'un drain trans-cystique ou drain de Kehr (par la cholédocotomie).

Permet de décomprimer voies biliaires pour éviter fuite de suture et faire cholangiographie.

Retirer entre 3-6 semaines apres chirurgie.

CPRE : Papille ouverte aprés une sphinclérotomia
Caleul cholestéroligue extrait
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b- Complications : dominées par la fistule biliaire et sténose biliaire.

B- Indications :

LVBP chez patient déja cholécystectomisé - traitement endoscopique+++, chirurgie si contre-indication a
I’endoscopie.

LVBP chez patient ayant toujours sa vésicule : = 2 possibilités :

Traitement chirurgical : cholécystectomie + extraction des calculs.

Traitement endoscopique de LVBP puis cholécystectomie sous ccelioscopie.

LVBP découverte au cours d’une cholécystectomie :

Si voie biliaire principale fine (<6mm) = chirurgie risquée, on place un drain trans-cystique pendant 6 semaines,
cholangiographie réalisée par le drain -> soit calcul a disparu (2/3 des cas) et on retire drain, soit toujours présent et
on le retire par voie endoscopique.

Si voie biliaire large = extraction chirurgicale ou mettre un drain trans-cystique et organiser une CPRE rapidement

en post-opératoire.

S’il y’a beaucoup de calculs dans la VBP (empierrement cholédocien) et/ou sujet 4gé - faire une anastomose
bilio-digestive entre le cholédoque et le duodénum, pour permettre de dériver la bile et d'évacuer d'éventuels
calculs directement dans I'intestin.

Cholangioscopie au cours d'une caelioscopie
par le canal cystique

.

LVBP COMPLIQUEE : Angiocholite ou pancréatite aigiie & URGENCE
Hospitalisation (en réanimation si forme grave)

Traitement médical :

- Pancréatite aiglie : arrét d’alimentation orale, sonde gastrique, antalgiques, IPP, HBPM.

- Angiocholite : antalgiques, ATB+++ intraveineuse (Augmentin® 1gx3/j + Gentamycine 3mg/kg/j) puis relais voie
orale 48h apres I'apyrexie.

- Mesures de réanimations si formes graves : remplissage, drogues vasoactives, correction troubles hydro-

électrolytiques...

Traitement de LVBP :

Formes bénignes : cholécystectomie + extraction de LVBP (chirurgie ou endoscopie) au cours de la méme
hospitalisation.

Formes graves : sphinctérotomie endoscopique en urgence pour extraction de LVBP, cholécystectomie reportée a 2-
3 mois aprés refroidissement.

CONCLUSION :

- LVBP =complication fréquente des lithiases vésiculaires.

- Peut rester asymptomatique ou donner des complications graves (angiocholite, pancréatite).
- Peut étre traitée chirurgicalement ou voie endoscopique.
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Q19 : - ICTERES CHIRURGICAUX : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :

INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Ictére = coloration jaune des téguments (peau et muqueuse), en rapport avec dépoét de bilirubine secondaire a une
augmentation de bilirubinémie.

- Ictere chirurgical = symptome dont pathologie causale, d'une part gene I'écoulement normal de bile (= ictére
cholestatique, a bilirubine conjuguée), et d’autre part a une indication chirurgicale ou endoscopique.

- Deux types d’affections : bénignes (lithiase de VBP+++...), malignes (cancer de téte du pancréas+++...).

- Urgence diagnostique et thérapeutique.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Interrogatoire :

- Age, ATCD (cancer, lithiase...), habitudes, médicaments.

- Caractéristiques d’ictére cholestatique : coloration jaune de la peau et muqueuse, urines foncées, selles
décolorées, prurit.

- Intermittent ou continu progressif.

- Evolution et signes associés : douleur, fievre, prurit, méléna...

B- Examen clinique :

Poids, température.

Inspection : intensité d'ictere, lésion de grattage, selles, urines.

Palpation : foie, grosse vésicule biliaire (Loi de Courvoisier-Terrier => cancer du pancréas+++), masse abdominale,
rate.

Percussion : ascite.

TR, ADP...

C- Paraclinique :

1- Biologie :

- NFS (hyperleucocytose, anémie), CRP.

- Bilan hépatique : ASAT, ALAT, gamma-GT, PAL, bilirubine totale, conjuguée et non conjuguée.
Cholestase : hyperbilirubinémie a prédominance conjuguée, PAL et gamma-GT élevés.

-TP, TCA.

- Lipasémie.

2- Echographie abdominale+++ : en 1%¢ intention+++

Chercher dilatation des voies biliaires VBP (>8mm) et/ou VBIH = obstacle = ictére chirurgical
Etude du foie, vésicule biliaire, pancréas

3- Autres examens : fonction d'étiologie suspectée : TDM, écho-endoscopie...

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

A- Ictére non néoplasique :

1. Lithiase de VBP :

Clinique : triade de Charcot d’angiocholite aigue lithiasique

Douleur biliaire puis fievre puis ictére fluctuant.

Rarement compléte (forme ictérique pure...).

Biologie : cholestase, cytolyse, parfois hyperlipasémie, hyperleucocytose a PNN, CRP élevée, hémocultures+++.
Imagerie :

Echographie : dilatation voies biliaires, calcul visible parfois, lithiase vésiculaire.
TDM, écho-endoscopie ou Bili-IRM

+/- CPRE.
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2. KHF rompu dans VBP :

Clinique : ictére, angiocholite.

Biologie : cholestase, cytolyse, sérologie hydatique.

Imagerie :

Echographie : image liquidienne arrondie a contours nets, topographie et rapports, classification de GHARBI.
TDM ou bili-IRM : si doute a I’échographie (type IV pseudo-tumoral), topographie et rapports, calcifications.
Radiographie pulmonaire : 2™ localisation.

3. Autres : traumatisme post-opératoire de VBP, dilatation kystique congénitale de VBP...

B- Ictére néoplasique : essentiellement

1. Cancer de la téte du pancréas :

Clinigue : typiquement, ictere rétentionnel nu, progressif avec AEG et grosse vésicule.

Rarement, angiocholite.

Biologie : cholestase, cytolyse, TP bas, marqueurs tumoraux pour surveillance (CA19.9, ACE).

Imagerie :

échographie : dilatation des voies biliaires et vésicule biliaire.

TDM, IRM +/- écho-endoscopie.

2. Cholangiocarcinome du cholédoque, de vésicule biliaire étendu a la VBP ou du hile hépatique
Clinique : ictére, AEG+++.

Imagerie : échographie, TDM, bili-IRM +/- CPRE.

3. Ampullome vatérien :

Clinique : ictére + méléna et/ou anémie.

Imagerie : échographie, duodénoscopie, écho-endoscopie, bili-IRM, CPRE.

4. Bilan d’extension :

Clinique : hépatomégalie, ascite, TR, ganglion de Troisier.

Paraclinique :

TDM TAP+++

Echographie abdominale

Echo-endoscopie

Artériographie, angio-scanner ou angio-IRM (envahissement vasculaire)

CPRE (prothése)

Laparoscopie, écho-laparoscopie.

5. Bilan pré-opératoire : si tumeur semble résécable

NFS, Fonction rénale, lonogramme sanguin, Glycémie, Bilan hépatique, ECG, Groupage, Bilan nutritionnel (albumine,
pré-albumine, protides).

TRAITEMENT :

A- Traitement étiologique :

1. Principe : enlever I'obstacle pour restaurer le flux biliaire par chirurgie ou endoscopie.

2. Traitement des causes non néoplasiques : ex. angiocholite aigue lithiasique

Traitement médical : antalgiques, ATB+++ intraveineuse (Ceftriaxone 2g/24h + Gentamycine 160mg/24h x3j +
Métronidazole 500mgx2/j), mesures de réanimation si forme grave.

Désobstruction de VBP :

Formes bénignes : cholécystectomie + extraction LVBP (chirurgie ou endoscopie) au cours de méme hospitalisation.
Formes graves : sphinctérotomie endoscopique en urgence (extraction de LVBP), cholécystectomie ultérieure.

3. Traitement des causes néoplasiques : ex. cancer de la téte du pancréas

Traitement curatif : si tumeur extirpable : traitement chirurgical (duodéno-pancréatectomie céphalique) + radio-
chimiothérapie adjuvantes.

Traitement palliatif : si tumeur inextirpable : chirurgie de dérivations (dérivation bilio-digestive : anastomose entre

VBP et duodénum ou VB et duodénum, dérivation digestive : gastro-jéjunostomie), prothése, radio-chimiothérapie,
traitement de la douleur, ponction d’ascite.

B- Traitement symptomatique = traitement de cholestase :

Prurit : cholestyramine (Questran® 4g, 1 sachet x3-4/j, 20 minutes avant repas).
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Hypovitaminose : supplémentation si cholestase prolongée
Vitamine A 25000-50000U1 PO 3x/sem.

Vitamine D 100000 Ul IM 1x/mois + calcium 1,5 g/j PO.
Vitamine E 100-400U1/j PO si symptdmes neurologiques.
Vitamine K : 1 ampoule 10 mg/sem par voie orale.

CONCLUSION :

- Echographie abdominale => examen clé pour s’orienter vers ictere chirurgical ou non.
- Etiologies bénignes ou malignes => traitement chirurgical ou endoscopique, curatif ou palliatif.
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Q : 20 - TRAUMATISMES OPERATOIRES DES VOIES BILIAIRES :
MECANISMES ET DIAGNOSTIC

PLAN :
INTRODUCTION
MECANISME
DIAGNOSTIC POSITIF
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Complication redoutable de chirurgie hépato-biliaire.

- Définis par le traumatisme involontaire des voies biliaires provoqué par toute chirurgie (laparotomie ou
laparoscopie).

- Fréguence en augmentation du fait du développement de la ceeliochirurgie.

- Peuvent étre diagnostiqués en per-opératoire (réparation aisée), ou en post-opératoire et poser des problémes
diagnostiques et thérapeutiques++.

- La connaissance de leurs mécanismes est primordiale pour prévenir leur survenue.

MECANISMES :

A- Facteurs favorisants :

Facteurs liés a la chirurgie :

Manque d’expérience du chirurgien.

Traction excessive sur la vésicule mettant la VBP dans la continuité de la vésicule.

Mauvaise utilisation de la coagulation monopolaire pouvant induire une nécrose ou sténose de la VBP.
Mauvaise fermeture du canal cystique par un clip mordant sur la VBP qui risque de sténoser.
Mauvaise utilisation des dilatateurs de Bakes.

Mise en place de gros drains en T capables d’entrainer par compression, la nécrose de paroi canalaire.
Facteurs locaux inflammatoires : cholécystite aiglie, angiocholite, saignement abondant...

Anomalies anatomiques :

Brieveté du canal cystique facilitant la confusion entre cystique et Cholédoque.

Existence des canaux biliaires aberrants.

Canal cystique se jetant dans le canal droit : risque de confondre le canal droit avec le cystique.
Situation antérieure d’artere hépatique droite : présente dans 30%, risque d’étre lésée.

@\r U D <
[

B- Mécanismes des lésions : représentés essentiellement par :

Confusion entre la voie biliaire principale et le canal cystique : pouvant aboutir a une résection partielle ou
interruption de VBP.

Difficultés d’hémostase d'artére cystique : peuvent conduire a I'interruption partielle ou totale du canal
hépatique.

Difficultés de dissection du collet vésiculaire : surtout si adhérant ou pédicule hépatique inflammatoire, risque
d’entrainer une lésion du canal hépatique.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Diagnostic per-opératoire+++ :

De grande valeur car il permet une reconnaissance précise des Iésions (siege, type...) avec réparation immédiate
adaptée. Signes évocateurs :

Dans le champ opératoire :

En faveur d’une plaie ouverte : issue anormale de bile.

En faveur d’un traumatisme fermé : vésicule attenante au pédicule hépatique, 2 canaux sectionnés a distance ou
accolés en canon de fusil, examen de vésicule enlevée trouve un fragment de VBP.
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Lors de cholangiographie per-opératoire+++ :

Absence de bile au niveau du cathéter.

Absence d’opacification des voies biliaires intra-hépatiques.

Extravasation du produit de contraste (plaie ouverte).

Interruption de la voie biliaire (traumatisme fermé).

B- Diagnostic post-opératoire :

1. Tableaux cliniques précoces :

Ictére rétentionnel précoce : isolé ou associé a fievre et douleur (angiocholite).

Fistule biliaire externe : extériorisation biliaire anormale persistante (>7jours) au niveau du drain chirurgical ou
cicatrice, parfois responsable d’un bilome.

Cholépéritoine : fievre modérée, ballonnement et distension abdominale.

Bilome sous-hépatique ou sous-phrénique : collection de bile, se manifeste par fievre discrete, vomissements,
troubles de transit, sub-ictéere, douleur d’hypochondre droit.

2. Tableaux cliniques tardifs :

Signes d’obstruction biliaire : peuvent apparaitre tardivement (2semaines a 4mois) si sténose incompléte : ictéere
rétentionnel chronique, douleurs récidivantes d’hypochondre droit, angiocholite a répétition.

Fistule biliaire non extériorisé : reste asymptomatique jusqu’a donner des complications : angiocholite, péritonite

biliaire (contracture abdominale, douleurs abdominales, fievre élevée).

Cirrhose choléstatique ou cirrhose biliaire secondaire : lente, progressive, pouvant évoluer vers I'insuffisance
hépatique.

C- Exploration paraclinique :

Toute suspicion de traumatismes opératoires des voies biliaires impose un bilan morphologique pour
confirmer le diagnostic et guider la conduite thérapeutique :

Cholangiographie per-opératoire+++ : identifie d'éventuelles plaies.

Echographie : chercher dilatation des voies biliaires sus-sténotiques, bilome.

Echo-endoscopie : diagnostic des cholestases extra-hépatiques et préciser sa nature.

TDM des voies biliaires : diagnostic des sténoses, fistules, bilome, traumatismes vasculaires associés...

Bili-IRM : trés sensible et spécifique, diagnostic des sténoses, fistules et bilome.

Cholangiographie rétrograde endoscopique ou cholangiographie trans-hépatique : intérét diagnostique et
thérapeutique+++ : détecter les sténoses et fistules, faire des gestes thérapeutiques (sphinctérotomie, mise en place
d’un drain ou prothése).

Artériographie, angioscanner : si suspicion de traumatisme vasculaire associé, montre une interruption d’'une

branche de I'artere hépatique (droite+++) avec développement d’un réseau anastomotique a partir des autres
branches.

CONCLUSION :

- Diagnostic repose sur I'imagerie : bili-IRM+++, cholangiographie rétrograde+++.

- Si pas de réparation chirurgicale, I'évolution peut étre désastreuse engageant pronostic vital.

- Intérét de prévention+++ : bonne connaissance d’anatomie des voies biliaires et mécanismes des lésions,
chirurgiens expérimentés, réalisation de cholangiographie per-opératoire.
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Q:21-KHF (KYSTE HYDATIQUE DU FOIE) : DIAGNOSTIC ET
TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Formation kystique due au développement hépatique d’un parasite : Echinococcus Granulosis.
- Affection répandu au Maroc.
- Reste longtemps latente : diagnostic porté tardivement, souvent au stade de complications.

DIAGNOSTIC :

A- Interrogatoire :

- Antécédent de contact avec les chiens, ou d’ingestion d’eau ou d’aliments souillés.
- Début insidieux et progressif.

- Signes fonctionnels : troubles dyspeptiques.

B- Clinique :

1- Formes simples non compliquées :

- KHF souvent latent sans symptomatologie clinique.
- Etat général conservé.
- Découverte fortuite.
- Forme tumorale : Découverte d’une masse abdominale génante.
e Masse hépatique arrondie, ferme, indolore, rénitente, et mobile a la respiration.
e Hépatomégalie.
e Kystes inférieurs :
= Simulent une tumeur rénale ou intra-abdominale.
= Contact lombaire.
2- Formes compliquées :

- 70% des KHF au Maroc sont découverts au stade de complications.

- Syndrome abdominal aigu : rupture intra-abdominale.

- Poussées d'angiocholites : fissuration dans les voies biliaires.

- Ictere par compression.

- Vomique biliaire ou biliptysie : rupture du kyste dans les bronches a travers une fistule bilio-bronchique.
- Tableau d'abcés du foie : fievre, douleur a I'ébranlement de I'hypocondre droit.

- Hémorragie digestive : HTP par compression.

C- Paraclinique :

1- Radiogaphie pulmonaire, cliché d’abdomen sans préparation : Signes indirects :

- Refoulement du diaphragme.

- Calcifications dans I'aire hépatique.

- Image hydro-aérique sous diaphragmatique : surinfection.
- KH du poumon associé.

2- Echographie : Examen fondamental.

- Image arrondie anéchogene a contours nets avec renforcement postérieur des échos.
- Classification de GHARBI :
e Type | : uni-vésiculaire, collection liquidienne pure avec renforcement postérieur.
e Type Il : décollement total ou partiel des Membranes.
e Type lll : multivésiculaire, collection liquidienne cloisonnée.
e Type IV : pseudo-tumoral, formation d'écho-structure hétérogene.
e Type V: calcifié, formation arciforme a paroi dense réfléchissante.
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3-TDM :

- Si doute a I’échographie (type IV).

- Précisions +++ sur les kystes.

- Bilan d'extension et recherche des complications.
4- IRM : si contre indication a la TDM.

5- Examen biologiques :

- NFS : hyperéosinophilie.

- VS : normale (élevée si KHF infecté).

- Intradermoréaction de Casoni : peu fiable.

- Sérologie : confirme le diagnostic.

TRAITEMENT : Essentiellement chirurgical.
N.B. : En cas de KH pulmonaire associé : le KHPulmonaire doit étre traité en priorité.
A- Médical :
e Albendazole (Zentel®), comprimé 400 mg (800 mg/j).
e 6 a8 mois par période de 28 jours et fenétre de 14 jours.
- Indications :
e En pré- ou post-opératoire : prévention de la dissémination péritonéale lors de I'intervention.
e Récidives multiples et hydatidose généralisée.
e Refus ou contre indication a la chirurgie.
e localisation inaccessible.
B- Percutané :
- Sous contréle échographique
- PAIR (ponction — aspiration — injection (du sérum salé) — ré-aspiration)
C- Endoscopique :
- Sphincteroctomie par cholangiographie rétrograde endoscopique (pour les KHF rompus dans les voies biliaires et
fistules biliaires externes post-opératoires).
- Associée ou non a un drainage naso-biliaire.
D- Chirurgical :
- Coelioscopie.
- Laparotomie +++.
e Résection du dome saillant.
e Périkystectomie.
e Résections hépatiques avec résection du kyste (pour les kystes qui détruisent une partie du foie).
e Traitement des complications : traitement des fistules kysto-biliaires : drainage bipolaire, suture
aveuglement.

PREVENTION :

- Education sanitaire.

- Protection de I'h6te intermédiaire (Vaccin).

- Protection de I'h6te définitif (vermifuges).

- Abatage des chiens errants.

- Contréle vétérinaires des abatages de bétail.

- Diagnostic précoce par dépistage échographique en milieu exposés.
CONCLUSION :

- Probléme de santé publique au Maroc.
- La prévention doit étre développée.
- Perspective : éradication de la maladie hydatique.
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Q :22- COMPLICATIONS DU KHF (KYSTE HYDATIQUE DU FOIE)
PLAN :

INTRODUCTION
COMPLICATIONS
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- KHF : formation kystique due au développement hépatique d’un parasite : Echinococcus Granulosis.
- Affection tres répandue au Maroc.
- Reste longtemps latente : diagnostic porté tardivement, souvent au stade de complications.

COMPLICATIONS :

A- Accidents de rupture et de fissuration :
1- Rupture dans les voies biliaires :

- L'ouverture dans les voies biliaires est la plus fréquente des complications de I’hydatidose hépatique : poussées
d’angiocholite.
2- Rupture dans la cavité péritonéale :

- Spontanément ou le plus souvent suite a un traumatisme de I'abdomen, le KHF peut se rompre entrainant le
déversement de son contenu dans la cavité péritonéale : syndrome péritonéal et parfois état de choc
anaphylactique.

3- Rupture dans le thorax :

- Les kystes hydatiques adjacents au diaphragme, en particulier ceux du déme hépatique, entrainent des adhérences
inflammatoires et une réaction pleurale aboutissant a une symphyse kysto-pleuro-diaphragmatique.

- Sous I'effet de I'infection, des facteurs mécaniques et de I'action corrosive de la bile, une breche diaphragmatique
et une fistule kysto-bronchique sont créées.

- Le kyste peut exceptionnellement s’ouvrir dans la plévre entrainant une pleurésie souvent biliaire et une
hydatidose pleurale.

- Ouverture dans les bronches - fistule bilio-bronchique : vomique hydatique, biliptysie.

4- Autres :

- Les complications pancréatiques : sont tres rares. La survenue d’une pancréatite aigue reléve d’'un mécanisme
canalaire. Le matériel hydatique migre dans le cholédoque et son reflux brutal dans le canal de Wirsung provoque la
pancréatite.

- L'exceptionnelle rupture dans la vésicule biliaire est responsable d’une cholécystite aigue pseudo lithiasique.

- La rupture dans les gros vaisseaux, et I'ouverture dans le tube digestif ou a la peau restent tres rares.

B- Accidents de compression :

- Le KHF volumineux peut refouler et comprimer les organes de voisinage.

- Les kystes centro-hépatiques viennent au contact des axes vasculaires et biliaires. La compression est le plus
souvent modérée et bien tolérée.

- Les kystes centraux a développement postérieur peuvent entrainer un syndrome de compression cave inferieur.

- Les kystes a développement postérieurs peuvent comprimer les veines sus-hépatiques et étre a I'origine d’un
syndrome de Budd-Chiari lorsque les trois veines sus-hépatiques sont touchées.

- Les kystes comprimant le hile du foie peuvent étre a I’origine d’un ictére par rétention ainsi que d’une hypertension
portale.

C- Complications septiques :

- l'infection du contenu du kyste, responsable d’un tableau d’abces hépatique, se constitue soit par fissuration de
membrane de I’hydatide permettant I'entrée de la bile plus ou moins septique soit par I'apport hématogene de
germes.

D- Complications toxiques : accidents anaphylactiques (état de choc anaphylactique)

- Elle peut se faire d’'une facon brusque lors de la rupture.

- Elle peut aussi s’établir de fagon chronique par filtration continue du « poison hydatique » a travers les membranes
du kyste vers le courant sanguin.
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E- Rhumatisme parasitaire :
- On a décrit des polyarthrites séronégatives résistantes aux anti-inflammatoires non stéroidiens, d’évolution

favorable par traitement chirurgical et répondant aux criteres du rhumatisme parasitaire.
- Elles relevent d’'un mécanisme immuno-allergique.

CONCLUSION :

- Probléme de santé publique au Maroc.
- 70% des KHF au Maroc sont découverts au stade de complications.

- La prévention doit étre développée : diagnostic précoce par dépistage échographique en milieu exposés.
- Perspective : éradication de la maladie hydatique.
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Q :23- TRAUMATISMES FERMES DU FOIE : CLASSIFICATION ET
DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

O

PLAN
INTRODUCTION

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE
CLASSIFICATION
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Observé chez 1/3 des patients ayant un traumatisme abdominal fermé.

- Les accidents de la voie publique sont la cause de plus de 75% des traumatismes hépatiques fermés.
- Un traumatisme du foie doit toujours étre évoqué devant un traumatisme fermé de I'abdomen.

DIAGNOSTIC :

A- Interrogatoire :
1- Traumatisme :

- Heure, agent responsable, point d’'impact, direction, mécanisme : chute d’un lieu élevé, AVP ...

2- Traumatisé :

- age, tares, ATCD

- Signes fonctionnels : syncope, douleurs sous-costales droites, géne respiratoire.

B- Signes cliniques : ne sont pas trés spécifique :

- Fracture des dernieres cOtes droites évocatrice.

- Douleur de I'hypocondre droit voire défense ou contracture avec un abdomen distendu, mat, augmentant
rapidement de volume : hémopéritoine massif.

- Tous les signes d’instabilité hémodynamiques / choc : hypotension, tachycardie, marbrures, nécessité d’un
remplissage massif, oligurie, sueurs ...

C- Paraclinique : Aprés stabilisation hémodynamique.

Les examens complémentaires systématiques, permettent de suspecter ou de confirmer le diagnostic.

1- Biologie :

- Anémie en rapport avec la déglobulisation.

- Cytolyse hépatique.

2- Radiographie thoracigue :

Recherche une fracture des cotes a droite, un épanchement pleural droit, une ascension de la coupole
diaphragmatique droite.
3- Echographie abdominale :

- Epanchement intra-abdominal (précise le volume, et la localisation de I’'hémopéritoine).

- Morphologie hépatique (hématome intra-capsulaire, fracture hépatique ...).

- Recherche des lésions associées (rate, reins ...).

4- TDM : Si stabilité hémodynamiques le permet, un scanner avec injection de produit de contraste est indiqué et
permet de faire un bilan lésionnel précis.

- Confirme I'atteinte hépatique, recherche les Iésions associées.

- Il existe 4 types de Iésions hépatiques :

e Hématome sous-capsulaire : collection biconvexe hypodense comprimant le parenchyme.

e Contusion hépatique : zone hétérogéne prenant peu de contraste.

e Fracture : ligne hypodense irréguliére au sein du parenchyme.

e Lésions vasculaires : peuvent provoquer une dévascularisation du parenchyme hépatique, une extravasation
du produit de contraste en cas d’hémorragie active. Elles doivent étre évoqués notamment en cas de
fracture atteignant le vonfluent cavo-sus hépatique.

- Le scanner permet de classifier la Iésion selon Moore (intérét pronostique +++).
5- Artériographie : si un geste de radiologie vasculaire interventionnelle est envisagé.
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CLASSIFICATION (Selon Moore) :

_‘!' .~ | Sous-capsulaire < 10 % de la surface Capsulaire inférieure a 1 cm
- de profondeur
» | Sous capsulaire entre 10 et 50 % de la surface Parench' ymi BIN]89 60
2 intraparenchymateux < 10 cm de diamétre S o LY 55,0 & 10
cm de longueur
Sous-capsulaire rompu ou > 50 % de la
3 surface ou expansif Parenchymateuse supérieure
Parenchymateux rompu a 3 cm de profondeur
Intraparenchymateux > 10 cm ou expansif
_ _ Parenchymateuse de 25 4 75% | Cclatement d'un lobe
4 Volumineux hématome centro-hépatique d'un lobe ou de 1 & 3 segments SYRE S G
unilobaires POCRCASEE VisRGs
b biliaires principaux
e Parenchymateuse supérieure Veine sus-hépatique
5 a 75 % ou plaie majeure des 2 Veine cave
lobes rétro-hépatique
6 Avulsion hépatique

CONCLUSION :

- Uincidence des traumatismes fermés du foie est élevé, vue la fréquence élevé des accidents de la voie public.

- AVP premiére cause.
- 80% sont traités sans intervention.
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Q : 24 - CARCINOME HEPATO-CELLULAIRE (CHC) : DIAGNOSTIC
ET METHODES THERAPEUTIQUES

O

PLAN
INTRODUCTION

DIAGNOSTIC

METHODES THERAPEUTIQUES
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Tumeur maligne du foie dérivant a partir de I’"hépatocyte.

- La tumeur primitive du foie la plus fréquente. 4™ cancer dans le monde.

- Se développe dans 80% des cas sur un foie cirrhotique, plus rarement sur une hépathopathie chronique non
cirrhotique, exceptionnellement sur foie sain.

DIAGNOSTIC :

A- Interrogatoire :

- Homme > 50 ans.

- ATCD : éthylisme, hépatite chronique, cirrhose, maladie hépatique.

- Début progressif.

- Signes fonctionnels : douleur de I’hypocondre droit, trouble du transit, hématémese.
B- Circonstances de découverte :

- Décompensation d’une cirrhose :

e (Edémato-ascitique.

o |ctére.

e Hémorragie digestive par rupture des varices oesophagiennes.
=>» Toute décompensation doit faire évoquer et rechercher un CHC.
- Syndrome tumoral :

e Douleurs de I’'hypocondre droit.
e Fébricule ou fievre (nécrose tumorale).
o Altération de I'état général.
- Dépistage : nodule suspect sur une échographie de surveillance chez un cirrhotique.
C- Clinique : souvent pauvre :
e Signes de cirrhose et de décompensation.
e Palpation hépatique : caractéristiques liées a la cirrhose (hépatomégalie irréguliere a bord inférieur
tranchant), la tumeur étant tres rarement volumineuse au point d’étre perceptible.
e Adénopathie de Troisier.
e Souffle systolique a I'auscultation.
e Retentissement sur I'état général.
D- Biologie :
- L’élévation de I'alpha-foeto-protéine +++. Mais peu sensible.
- Rarement syndrome paranéoplasique :
e Polyglobulie.
e Hypercalcémie.
e Hypoglycémie.
- Choléstase : PAL, BNC, gamma-GT élevés.
- Insuffisance hépato-cellulaire : TP diminué, hypoprotidémie.
E- Imagerie :
- L’échographie : examen de dépistage du CHC.
- Diagnostic apporté par TDM et/ou IRM : examens de référence.
1- Echographie :
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- Aspect peu spécifique.

- Nodule hypo-échogéne, ou hétérogene (si lésion volumineuse).

- Rechercher une thrombose porte et le signe d’Okuda : flux artériel en Doppler au sein d’un thrombus portal évoque
un thrombus tumoral.

2- Scanner :

- Lésion hypodense, avec réhaussement au temps artériel, et chute de contraste au temps portal : wash-out.
- Rechercher une thrombose porte et le signe d’Okuda.

3-IRM:

- Lésion hypo-intense en T1 et hyper en T2.

- Aprés injection : idem TDM.

- Rechercher un thrombus.

<1cm
l v
Echographie de Scanner ou IRM
> contrble & 3 mois 4 phases
l Critéres diagnostiques du CHC : be———
Hypervascularisation + Washout

h v
[ Augmentation ‘

de taille

L |

| Absents |
Presents Autre examen imagerie

TDM / IRM

PBH

METHODES THERAPEUTIQUES :

A- Curatives :
- Résection chirurgicale : traitement de choix des CHC sur foie sain et sur foie cirrhotique (Child A sans HTP). La
résection doit étre compléete et préserver un foie fonctionnel suffisant.
- Transplantation hépatique (TH) orthopique : donne des meilleurs résultats que la résection. Elle n’est en envisagée
gu’en cas de cirrhose associée.
- Destruction percutané : le traitement de choix des CHC non résecables ou non transplantables.
e Radiofréquence +++ : aiguille placée au centre de la lésion et va envoyer des ondes de radio-fréquence.
e Alcoolisation : injection d’alcool ou d’acide acétique.
e Cryothérapie : geler la tumeur avec I'azote liquide.
= Résultat : nécrose tumorale.
B- Palliatives :
- Chimio-embolisation : injection par cathéterisme sélectif de I'artére hépatique de chimiothérapie puis d’agents
occlusifs.
- Sorafenib (Nexavar®) : anti-angiogénique par voie orale.

CONCLUSION :

- Le traitement préventif reste le meilleur traitement :
e Lutter contre I'alcoolisme.
e Prévention et traitement des hépatites chroniques B et C.
e Dépistage précoce des CHC
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Q : 25-TRANSPLANTATION HEPATIQUE (TH) : TYPES ET
INDICATIONS

O

PLAN
INTRODUCTION
TYPES
INDICATIONS
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- La transplantation hépatique, ou greffe du foie (greffe d’organe # cellules (moelle osseuse) ou tissus (peau,
membre)), est une intervention chirurgicale consistant a remplacer un foie malade par un foie sain, prélevé sur un
donneur.

- La transplantation hépatique constitue un progres thérapeutique majeur pour les hépatopathies.

TYPES :

Isolée ou combinée.
Peut étre de différents types selon le foie greffé :

I- Greffe orthotopique :

A- Foie entier (donneur cadavérique) :
- Technique la plus employée.
- Transplantation d’un foie entier en position orthotopique aprés exérése du foie natif. Réalisation d’anastomose :
e Cave : classique (termino-terminale) ou une latéro-latérale (piggy-back).
e Porte et artérielle : termino-terminale.
e Biliaire : cholédoco-cholédocienne ou bilio-digestive.
B- Foie partagé (donneur vivant) :
- Partage du foie en 2 parties fonctionnelles : le lobe droit pour un adulte, et le lobe gauche pour enfant la plupart du
temps.
C- Foie de donneur vivant :
- Couramment pratiquée chez les enfants, elle est maintenant réalisée chez les adultes.
- Le probléme est souvent une taille trop petite du greffon : greffe du foie droit chez I'adulte, greffe du lobe gauche
chez I'enfant.
- Le prélévement du lobe gauche peut étre réalisé par coelioscopie.
D- TH domino :
- En cas de patient atteint de neuropathie amyloide.
- Le foie a une fonctionnalité normale, mais produit une protéine anormale, la transthyrétine, qui entraine une
neuropathie apres 20 a 30 ans d’évolution.
- Un foie cadavérique est transplanté au patient atteint de neuropathie amyloide, dont le foie de neuropathie est
transplanté a son tour a un receveur dont I'espérance de vie est inférieure a 25 ans (typiquement un patient avec
CHC).
ll- Greffe auxiliaire :
- Transplantation d’un foie en laissant en place tout ou une partie du foie natif.
- Utilisé dans les insuffisances hépatiques aigués (hépatite fulminante médicamenteuse ou virale), ou il existe une
possibilité de régénération du foie.
- Aprés régénération du foie, arrét du traitement immunosuppresseur entrainant une atrophie du foie transplanté.
- Cette technique est quasiment abandonnée actuellement.

TYPES SELON LE DONNEUR :

- Donneur vivant apparenté : greffe domino.
- Donneur décédé a coeur battant (mort encéphalique).
- Douleur décédé a cceur arrété.
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INDICATIONS :

1- Défaillance chronique.
2- Défaillance aigué : hépatite fulminante ou sub-fulminante.
3- Retransplantation :

- Enurgence.

- De fagon élective.

A- Insuffisance hépatique :
- Indications :
e Patients atteints de cirrhose Child C.
e Patients atteints de cirrhose Child B avec ascite réfractaire, infection du liquide d’ascite ou encéphalopathie
hépatique.
B- Cancers hépatiques : Dominés par le carcinome hépato-cellulaire (CHC).
- ll représente 15% des indications.
- l’existence d’une maladie extra-hépatique ou I'envahissement macro-vasculaire sont des contre-indications a la

greffe.
- Les CHC rentrant dans les critéres de Milan constituent la meilleure indication de TH :
e 1 nodule de moins de 5 cm.
e 2 ou 3 nodules de moins de 3 cm.
- Les petits CHC < 2 cm, un seul nodule, ne doivent pas étre considérés comme indication systématique de TH car il
existe des traitements alternatifs.
C- Maladie cholestatique chronique :
- Atrésie des voies bilaires de I'enfant +++
- Cholangite sclérosante primitive.
- Cirrhose biliaire primitive.
D- Maladies génétiques :
- L’'hémochromatose, la maladie de Wilson, le déficit en alphal-antitrypsine, la maladie de Gaucher compliquée
d’insuffisance hépatique.

CONCLUSION :

- La TH est la plus fréquente des greffes d’organes apres celle du rein.
- Obligation de respecter les aspects médico-légaux de la TH.
- Nécessite une surveillance au long cours de la fonction du greffon et de I'apparition de complications.
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Q :26 - ABCES DU FOIE : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
ABCES A PYOGENES
ABCES AMIBIEN
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Abcés : collection purulente dans une cavité néoformée du parenchyme hépatique.

- Germes : pyogenes ++ (E.Coli, streptocoque, anaérobies, salmonelles mineurs) ou infection parasitaire (Entamoeba
histolytica).

- Affection rare.

- Diagnostic évoqué devant une hépatomégalie douloureuse et fébrile.

ABCES A PYOGENES :
A- Diagnostic :
1- Terrain :
- Diabete sucré, alcoolisme chronique, immunodépression.
- Cause dominante : infection biliaire. Infection péritonéale (appendicite, cholécystite etc...).
2- Clinique :
- Début : brusque ou insidieux (rarement).
- Symptomes généraux : fievre > 39°C, frissons, asthénie, anorexie, amaigrissement.
- Symptomes locaux : douleur de I’'hypocondre droit, continue, vive, irradiant vers le dos et I'épaule droite, bloquant
la respiration.
- Examen:
e Hépatomégalie douloureuse.
e Douleur a I'ébranlement du foie (signe de Blanc).
e Triade de Fontan : douleur de I’'hypocondre droit, hépatomégalie, fievre.
3- Paraclinique :

- Biologie :
e NFS: hyperleucocytose > 10000 /mm? a prédominance PNN.
o CRP élevée.
o Hémocultures : systématiques +++.
e Perturbation du bilan hépatique.
- Echographie : zone hypo-échogéene ou anéchogene.
- TDM : image en cible.
- Ponction : écho-guidée, confirme le diagnostic et permet d’isoler le germe (antibiogramme).
B- Traitement :
- Antibiothérapie +++ :
e Systématique a large spectre. Puis en fonction du germe isolé (ponction, hémoculture).
- Drainage par voie transcutanée (échoguidée) : si taille > 5 cm.
- Chirurgie : drainage de I'abcés et TTT du foyer intra-abdominal.
- Traitement de la cause :
e Exemple : sphnctérotomie + ablation des calculs en cas d’angiocholite.

ABCES AMIBIEN :

- Amibiase hépatique : due a un protozoaire (Entamoeba histolytica).
- Cause importante de mortalité d’origine parasitaire.

A- Diagnostic :

1-Terrain :

- Tout age, pic de fréquence : 30 ans.
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- Précarité d’hygiéene.
2- Clinique :

e Forme aigue typique : triade de Fontan : douleur de I’hypocondre droit irradiant vers I'épaule (douleur en
bretelle) hépatomégalie constante lisse et fievre 39-40°.
e Douleur a I'ébranlement en masse du foie (signe de blanc).

e Variantes symptomatiques : forme fébrile pure, ictere choléstatique, forme pseudo-tumoral sans fieévre

(rare).
3- Paraclinique :

- L'examen parasitologique des selles est souvent négatif a ce stade en I'absence de syndrome dysentérique.

- Biologie :

e NFS : hyperleucocytose > 10000 /mm? a prédominance PNN (absence d’hyperéosinophilie).

e \/S:accélérée, CRP élevée.

e Sérologie de I'amibiase +++.

- Imagerie :

e Echographie : zone hypoéchogene

e TDM : zone hypodense, non opacifié en C+

- Ponction écho-guidée :
e Pus chocolat

e Amibes +/- (généralement dépourvu d’amibes).

B- Traitement :
1- Traitement curatif :

- Amoebicide diffusible : imidazolés, Flagyl® : 1.5 g/j pendant 10 — 20 jours par voie orale (parfois voie IVD).
- Puis ameobicide de contact : idioxyquinoleine (intetrix®) : 4 cp/j pendant 10 jours

- Parasitologie de selles en fin de traitement.

- Drainage écho-guidée : si traitement médical insuffisant.

- Drainage chirurgical : abcés superficiel menagant de se rompre ou si complication ou si le patient ne s’"améliore pas

sous traitement médical.
2- Traitement préventif :

- Mesure d’hygiéne, éducation sanitaire.

- Dépistage et traitement des porteurs sains de kystes : personnel de restauration.

CONCLUSION :

| Syndrome douloureux et fébrile de I'hypocondre droit |

+

| Echographie abdominale et/ou TDM Avec hémoculture |

Eliminer une hydatidose

| Collection hépatigue
/ - Sérologie amibiase +

Sérologie amibiase

+

négative |

Traitement spécifique

+

Ponction souws contrale
echo ou TDM

+

-Pus: abcés

- Bactériologie,

Rechercher la cause
Et la traiter

/ parasitologie \

Sara Ben Addou Idrissi

- Antibiothérapie + /-
ponction aspiration si
< ST,

- Antibiothérapie +
draimnage percutaneé si
=5 crm.

+

Si échec : chirurgie.

Imad Daoudi
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Q:27-MEGACOLON CONGENITAL : PHYSIOPATHOLOGIE,
DIAGNOSTIC ET BASES DU TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
PHYSIOPATHOLOGIE
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Maladie de Hirschsprung : Anomalie congénitale du développement des cellules neuro-ganglionnaires des plexus
de Meissner et Auerbach, responsable d’un arrét prématuré de la migration cranio-caudale des cellules des crétes
neurales dans l'intestin primitif entre la 5°™ et 12°™¢ SA et d’un défaut de propulsion fécale dans la partie distale du
tube digestif.

- Forme classique : région recto-sigmoidienne. concernant 80 % des malades

- Touche surtout les gargons. (80%).

- Traitement : chirurgical.

PHYSIOPATHOLOGIE :

- La migration normale des neuroblastes se fait entre la 6°™ et 8™ semaine de gestation, de la créte neurale le long
du tractus intestinal de fagon cranio-caudal, I'arrét de migration sur un niveau du tube digestif entraine I'absence
d’innervation du bout distal.

- La musculature lisse ainsi anormalement innervée, est responsable d’une incoordination des contractions
musculaires dans tout le segment intéressé et d’une dilatation progressive du c6lon sain sus-jacent réalisant I'aspect
d’un entonnoir avec une zone dilatée, normalement innervée, et une zone rétrécie pathologique, entre les deux
existe une zone de transition.

4 formes :

- Forme classique recto-sigmoidienne. concernant 80 % des malades

- Forme pan-colique.

- Forme courte rectale.

- Forme totale.

Epidémiologie

— Prévalence:

1/5000 naissances

— Sexe-ratio: 4G / 1F; varie selon étendue

— Formes familiales: 20% e Risque de récidive pour apparentés du ler degré: 4%, mais ! si proposant est une fille et
forme longue

— Associations: Neurocristopathies ¢ Waardenburg, Ondine, Neuroblastomes, T21...

DIAGNOSTIC :
Urgence diagnostic car risque de complications (entérocolite : pullulation microbienne => diarrhée fétide avec
septicémie sévére = complication majeure du MCC. Septicémie. Perforation diastasique du c6lon)
A- Clinique :
1- Interrogatoire :
- Forme du nouveau-né : (80 % des cas)
¢ Clinique
— forme non compliquée: ¢ occlusion fonctionnelle basse

— formes compliquées: ¢ entérocolite ® perforation
- Forme du nourrisson et de I’enfant :
e Formes insidieuses : constipation sévére avec hypotrophie et vomissements.
e Sub-occlusion
e mauvais Etat général
e Continence
e Dénutrition e
e Enterocolite
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e Volvulus
e Parfois les symptomes apparaissent au sevrage (le lactose du lait de la mere génere des selles liquides).
® 90 % des cas se révelent avant 1 an.
e Diagnostic beaucoup plus tardif pour les formes courtes.
2- Examen clinigue :
- Examen général : Mauvaise prise pondérale.
- Examen abdominal : Ballonnement, météorisme abdominale.
- Toucher rectal : Débacles de selles.
- Epreuve a la sonde : Positive : débacle explosive des selles liquides.
B- Paraclinique :
- Abdomen sans préparation (ASP) :Examen d’orientation.
eDistension colique avec niveaux hydro-aériques.
eAbsence d’air dans I'aire de projection du rectum.( vacuité pelvienne)
- Lavement opaque :Evalue la longueur du célon atteint.
e Disparité de calibre = une partie du cblon est étroite : partie malade, puis une zone de transition et enfin une
zone trés large : partie saine).
e Opacifications trés progressive, rectum rigide de taille normale ou de petite taille. Colon sain dilaté juste au
dessus de la boucle sigmoidienne.
- Recto-manométrie :Si formes atypiques.
o Absence du réflexe recto-anale inhibiteur (RRAI).
N.B. : La recto-manométrie enregistre les pressions dans I'ampoule rectale et le canal anal. Un tracé est réalisé avant
et aprés introduction d’un ballonnet gonflé qui simule I'irruption des selles dans le rectum. L’absence de
relachement du sphincter interne au cours de la distension rectale se traduit par unRRAI absent.
- Histologie : Diagnostic de certitude +++.
Biopsie rectale ¢ Techniques: importance du niveau
— Noblett » pas d anesthésie ¢ avantages et inconvénients
— chirurgicale ¢ anesthésie ¢ avantages et inconvénients

e L'absence de cellules ganglionnaires dans la sous-muqueuse et I'épaississement des filets nerveux (colorés par

I'acétylcholinestérase) qui remontent dans la muqueuse sont témoins d’'une maladie de hirschsprung.

C- Diagnostic différentiel : Occlusion fonctionnelle basse:
Stade clinique: météorisme, absence méco.

- Occlusions organiques: clinique, ASP e imperforation anale e atrésie rectale ¢ atrésie colique et iléale

- Occlusions fonctionnelles: LO e ileus méconial e petit colon gauche et bouchon méconial ¢ ileus
transitoire bénin du NN.
Stade histologique : POIC.

TRAITEMENT :

e Mesures générales :

— arrét alimentation

— sonde oro-gastrique

— voie veineuse centrale

A- D’attente :

1- Le nursing :Favoriser I'évacuation des selles.

- Touchers rectaux répétés.

- Sonde rectale.

- Petits lavements au sérum physiologique.

- Massages abdominaux.

2- Colostomie provisoire : Si forme haute ou nursing inefficace, ou entérocolite résistante au traitement médical,
perforation, enfant dénutri avec colon tres dilaté.
B- Radical :

1- Préparation :

- Pas de lavement 12 heures avant I'intervention.
- Alimentation sans résidu 48 heures avant I'acte.

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



- Diete liquidiennes 24 heures avant.

- Antibiothérapie prophylactique.

2- But :Court-circuiter ou enlever la partie achalasique + abaisser la zone normalement innervée dans le canal anal +
rétablir la continuité.

3- Technigues : moyens :

- Swenson : Anastomose colo-anale directe apres résection de la zone achalasique.

- Duhamel : Garde la zone non innervée qui est fermée par suture, abaissement en rétro-rectal du c6lon sain puis

anastomose colo-anale.

- Soave : Abaissement transanal extra-muqueux du célon ( mucosectomie)

4- Indication :

e formes rectosigmoidiennes

— précoce, néonatale — voie trans-anale

-formes longues, aprées dérivation: — différée ( quelques mois) — voie trans-anale + coelioscopie.

CONCLUSION :

- Hirschsprung : pathologie congénitale.

- Deux complications redoutables : entérocolite et perforation.
- Suivi au long court par un chirurgien + gastro-pédiatre.
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Q : 28 - OCCLUSIONS NEONATALES (ONN) : DIAGNOSTIC ET PRISE
EN CHARGE (PEC)

O

PLAN
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
PEC

CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Arrét ou absence de transit pendant le 1°" mois de vie, par un obstacle organique ou fonctionnel en aval du pylore.
- Urgence abdominale fréquente en période néonatale.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- anténatal :
- L’échographie morphologique réalisé a 22 SA :
e Hydramnios.
¢ Dilatation segmentaire intestinale hyperéchogéne.
o Ascite foetale.
¢ Malformations associées.
- Performance pour les atrésies intestinales => gréle hyperéchogéne.
- Sans intérét pour les occlusions fonctionnelles basses.
=>» L'intérét du diagnostic en prénatal est d’optimiser la prise en charge néonatale et raccourcir le délai pré-
opératoire.

Bilan :

— caryotype

— chimie du liquide amniotique

— malformations associées

— biologie moléculaire

Attitude face a I'anomalie digestive:
— Attendre

B- A la naissance :

1- Clinique :
Anamnese :

— prématurité
— hypotrophie
— meére diabétique
—trisomie 21
- Signes fonctionnels :
e Vomissements (maitre symptome) : précoces ou tardifs, bilieux ou fécaloides.
= Tout vomissement bilieux évoque une ONN +++.
e Absence ou retardd’émission du méconium > 48H.
- Signes physiques : +2 groupes d’ONN :
= Haute : ventre plat.
= Basse:ventre ballonné.
+ avec ou sans masse palpable
- L’épreuve a la sonde (pour les ONN basses) :
e Positive : débacle de selles et de gaz.
o Négative : ne ramene rien.
- Complications : déshydratation, et pneumopathie d’inhalation => détresse respiratoire.
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- Examen des orifices herniaires : hernie étranglée.

- Périnée : examen systématique a la salle de naissance afin d’éliminer une malformation ano-rectale, qui ne devrait
pas étre diagnostiqué au stade d’occlusion.( ne fait pas partie des ONN).

2- Paraclinique :

- Radiographie thoraco-abdominale (en 1% intention), cliché de face debout :
o Niveaux hydro-aériques.
o Dilatation des segments intestinaux.
e Arrét dans la progression des gaz intestinaux.
- H1: estomac et duodénum.
- H6 : caecum.
-H12 : rectum.
.calcifications.
- Opacifications digestives : Lavement opaque Hydrosoluble,gastrografine, baryte, Transit :
indications limitées (beaucoup plus thérapeutiques que diagnostique).
- Echographie:
e Dilatation des anses d’amont et collapsus d’aval.
o Echo-doppler mésentérique.
- Biologie :
o Evaluer le retentissement général (NFS, fonction rénale, ionogramme).

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

A- ONN hautes (en amont de I’angle de Treitz) :
- Vomissements bilieux précoces.
- Abdomen plat.
- Troubles d’émission du méconium : inconstants.
- Radiographie :
e Double bulle gastrique et duodénale.
o Si obstacle complet : absence de pneumatisation de 'abdomen.
- Principales causes :

e Atrésie duodénale : interruption de la continuité duodénale. Due a un défaut de reperméabilisation qui suit la
prolifération cellulaire allant jusqu’a 6 SA => atrésie membraneuse, ou origine ischémique durant la vie
foetale par trouble vasculaire ischémique défect mésentérique => atrésie duodénale complete.

=  Echographie anténatal : Hydramnios, double bulle.
= Malformations associées : anomalies des voies biliaires, malformation cardiaque, trisomie 21.
= Traitement : court circuiter I'obstacle duodénal par une anastomose duodéno-duodénale.

e Volvulus du gréle = mésentere commun complet (non rotation) : due a une compression extrinseque du
duodénum par des brides pathologiques de LADD, ou un volvulus autour de I'axe mésentérique.

- Volvulus aigué du nouveau-né :
= Vomissements bilieux aprés un intervalle libre de quelques heures a quelques jours, rectorragie.
= Radiographie : Dilatation aérique de I'estomac donnant I'aspect de Double bulle gastrique avec
présence d’air en aval.
= Echographie Doppler: veine mésentérique antéro-gauche
= TOGD s sidoute:
— spires de torsion
— barre pré duodénale
—simple anomalie topographique
- Volvulus sur aigué : Grave, d’emblée état de choc et déshydratation.
( NB volvulus chronique : c est au dela de la periode neonatale !)

e Autres causes : duplications duodénales, veine porte pré-duodénale, syndrome de la pince aorto-

mésentérique.
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B- ONN basses (en aval de I’angle de Treitz) :
- Vomissements bilieux tardifs.

- Vomissements fécaloides.

- Ballonnement abdominal important.

- Absence d’émission du méconium constante.

- Epreuve a la sonde.

e Atrésie du gréle : interruption complete ou incompléte de la lumiere grélique qui peut siéger a différents
niveaux. Accident tardif in utéro apres 12 SA dans le territoire de I'artere mésentérique supérieure (nécrose
ischémique, résorption du segment digestif et sa cicatrisation ou sa disparition, I'ischémie peut étre
secondaire a un volvulus, ou a une hernie interne)

= Epreuve a la sonde négative.

= Rx: Dilatation du gréle avec des Niveaux hydro-aériques gréliques selon le siege .
parfois calcifications méconiales

= Echographie : anses intestinalres dilatées en amont de I'obstacle, si présence de gaz ou liquide dans
la cavité péritonéale : perforation digestive.

= Lavement opaque : met souvent en évidence un colon de petit calibre en situation normale.

= TTT: résection, anastomose termino-terminale. Ou dérivation: rapide avec peu de risque post-
opératoires, mais inconvénients : ré-intervention et difficultés nutritionnelles.

[léus méconial:

- Complication souvent révélatrice de la mucoviscidose :
— impaction dans le gréle terminal d 'un méconium anormal
— trois conséquences possibles
occlusion complete
volvulus d “une anse distendue lourde

péritonite méconiale par perforation
- Génétique et diagnostic anténatal

= Anténatal : intestin hyperéchogéne.

= Epreuve a la sonde négative.

= Rx:Image en bulle de savon.

= Echo: Anses gréles dilatées a contenu échogéne. Pseudo-épaississement pariétal a I'’échographie en
rapport avec des couches concentriques du méconium.

= Lavement opaque : petit colon parsemé de petites billes méconiales.

= TTT:lavement opaque (premiere méthode thérapeutique pour les formes non compliquées). En cas
d’échec ou de complications : traitement chirurgical : entérostomie et irrigations intestinales.

e Mégacolon congénital : maladie d’Hirschprung : anomalie congénitale du développement des cellules neuro-
ganglionnaires des plexus nerveux mésentériques. Arrét prématuré de la migration cranio-caudale des crétes
neurales dans l'intestin primitif entre la 5™ et 12°™ SA. Urgence diagnostic car risque de complications
(entérocolite, septicémie, perforation diastasique du c6lon) .

— recto-sigmoide le plus souvent

—ou plus étendue vers | ‘amont

—ou remontant jusqu ‘au gréle terminal

= Epreuve a la sonde positive (débacle explosive de selles liquides).

= Radiographie : distension colique, absence d’aération rectale.

= Lavement opaque : opacification trés progressive, rectum rigide de taille normale ou petite, colon
sain dilaté juste au-dessus de la boucle sigmoidienne. (disparité de calibre brutale)

= Physiologique : rectomanométrie

= Histologique : absence de cellules ganglionnaires

= TTT:
+ Le traitement d’attente :
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- Nursing : aider le NN a émettre ses selles par une sonde rectale, lavement au sérum-physiologique
et massages abdominaux.
- Colostomie au niveau de I'angle colique droit si formes etendue ou nursing inefficace, ou en cas de
complications.
+chirurgical => enlever la zone achalasique, abaisser la zone saine normalement innervée dans le
canal anal, et rétablir la continuité.
- Préparation :
Pas de lavement avant les 12H qui précédent I'intervention.
Alimentation sans résidus 48H avant 'acte pré-opératoire.
Diete liquidienne 24H avant.
Antibiothérapie prophylactique.
. Pseudo- hirschsprung :
- retards d "émission du méconium
— sans aganglionose

— sans microrectie

— sans disparité de calibre brutale

trois formes possibles :

— le bouchon méconial (plug)

— le syndrome du petit colon gauche

—1’iléus du prématuré

o Pseudo obstruction intestinale chronique (Adynamies intestinales) :

Occlusions fonctionnelles

Révélation plus ou moins précoce
Eliminer une maladie de Hirschsprung
Forme habituelle ou étendue

Etre économe de gestes chirurgicaux

e Autres : atrésies coliques, péritonite néo-natale, duplications du gréle, occlusion sur brides congénitales.

PEC:

- Position latérale de sécurité.

- Arrét de toute alimentation et médicament par voie orale.
- Sonde gastrique + urinaire.

- 2 Voies veineuses périphériques.

A- Traitement médical :

- Assurer une bonne hémodynamique, oxygénothérapie.

- Corriger les troubles hydro-électrolytiques

- Nutrition parentérale.

- Antalgique, antibiothérapie.

- Réchauffer.

B- Traitement chirurgicale :

- Lever l'occlusion et rétablir la continuité digestive (en fonction de I'étiologie).

CONCLUSION :

- Urgence néonatale.

- Le diagnostic peut étre évoqué en prénatal (examen échographique) ou en post-natal précoce (syndrome occlusif
néonatal).

- Traitement étiologique.

- Non traitée : elle met en jeu le pronostic vital.
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Ventre distendu

lusion haute ou
duodénale

Atrésie duodénale

Epreuve a la sonde

olvulus du gréle

aladie de
Hirschsprung

Autres causes rares

Atrésie du gréle
[Péritonite néo-natale

auses plus rares
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Q: 29 - ETATS PRECANCEREUX DES CANCERS COLO-RECTAUX
(CCR)

O

PLAN
INTRODUCTION

ETAS PRECANCEREUX DES CCR
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Le CCR représentent 25 % de I'ensemble des cancers digestifs.

- Résultent souvent de la transformation d’une tumeur épithéliale bénigne = polype adénomateux.
- Il s’agit surtout des adénocarcinomes +++.

- La coloscopie est I'examen de référence +++.

- Le traitement curatif est chirurgical, aidé par la chimiothérapie.

ETATS PRECANCEREUX DES CCR :

A- Le Polype :
- Il s’agit d’'une tumeur bénigne épithéliale.
- Les plus fréquents sont les polypes adénomateux (il existe aussi des polypes hyperplasiques mais qui ne sont pas a
risque de dégénerescence).
- En endoscopie, on peut décrire plusieurs formes d’adénome :
e Sessile : polype avec une base large.
e Pédiculé : polype en hauteur, pédiculé sur une petite surface.
e Plan : adénome dont I'épaisseur ne dépasse pas le double de celle de la muqueuse saine.
- Le délai de transformation varie entre 5 et 20 ans.
- Principaux facteurs de transformation maligne :
e Taille>1cm.
e Contingent villeux > 25 %.
e Présence de dysplasie de haut grade.
Réflexe : Role primordial de la coloscopie et de ’exérése de tout polype avec examen anatomopathologique +++.
B- Formes héréditaires Prédisposant aux cancers colorectaux :
1- Polypose adénomateuse familiale (PAF) :
- Ce fut le premier syndrome clairement identifié d’abord endoscopiquement, avec des milliers de polypes le long du

cadre colique, puis génétiquement avec l'identification du gene APC sur le chromosome 5.
- Syndrome de transmission autosomique dominante.
- Le diagnostic est suspecté par I'histoire familiale et par les données de la coloscopie qui révele un « tapis » de
polypes le long du colon.
- Recto-sigmoidoscopie annuelle dés la puberté (10 — 12 ans) chez un membre d’une famille de PAF ayant la
mutation.
- Le Traitement de la polypose colique doit étre assez vite au cours de la vie = chirurgie aux alentours de 15 - 25 ans
e Habituellement : colo-proctectomie totale avec anastomose iléo-anale.
e Sipasoutres peu de polypes dans le rectum : Colectomie totale avec anastomose iléo-rectale.
e Surveillance annuelle du réservoir iléal ou du rectum restant +++.
- Dégénérescence maligne constante au-dela de 30 ans.
2- Syndrome de LYNCH = HNPCC (cancer colorectal héréditaire sans polypose) :
- Syndrome de transmission autosomique dominante.
- Critéres de diagnostic = Criteres d’AMSTERDAM :
- Au moins 3 cas de cancer du spectre HNPCC (colon, rectum, endomeétre, gréle, rein) :

e Un doit étre lié au premier degré avec les deux autres.
e Deux générations successives doivent étre touchées.
e Un cas doit étre diagnostiqué avant 50 ans.

e La PAF doit étre exclue.
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e Lestumeurs doivent étre confirmées par un anatomopathologiste.
- Chez un patient membre d’une famille HNPCC = Coloscopie de dépistage a partir de 20 — 25 ans puis tous les 2
ans.
3- Syndrome de MAP (MYH Associated Polyposis) :
- Syndrome héréditaire de transmission autosomique récessive.

- Chirurgie prophylactique si les polypes deviennent trop nombreux. L’'intervention de choix est la colo-proctectomie
totale avec anastomose iléo-anale. Une conservation du rectum aprés une colectomie totale et anastomose iléo-
rectale est possible si rectum indemne.

4- Polyposes hamartomateuses : autosomiques dominantes

- Maladie de Peutz-Jeghers :

e Mutation du gene STK11 (= LKB1)

e Associe une lentiginose péri-orificielle

e Risque de cancer du cblon, gréle, pancréas, ovaires
- Polypose juvénile :

e Mutation des genes SMAD4 et BMPRA1

Risque de CCR : 20%

C- Colites inflammatoires : recto-colite hémorragique et Crohn.
- Le risque est d’autant plus élevé que I'atteinte colique est étendue et que I'évolution est avancée (le risque
apparait apres dix ans d’évolution).
- Surveillance par coloscopie +++.

CONCLUSION :

- CCR = 4®™ cause de mortalité par cancer dans le monde.
- Dépistage, surveillance et traitements des états précancéreux +++.
- Tout polype doit étre réséqué + examen anatomopathologique.
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Q :30-CANCER DU COLON : FACTEURS PRONOSTIQUES ET
CRITERES DE SURVEILLANCE

O

PLAN
INTRODUCTION

FACTEURS PRONOSTIQUES
CRITERES DE SURVEILLANCE
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Cancer digestif le plus fréquent, et 4°™ cause de mortalité par cancer dans le monde.
- Se développe généralement sur un polype : dépistage possible.

- Prise en charge multi-disciplinaire.

FACTEURS PRONOSTIQUES :

A- Facteurs pronostiques majeurs :
1- Stade tumoral TNM / Mauvais pronostique si T4, N+ ou M.
2- Classification de Dukes (la plus utilisée) :

Dukes Extension Survie a 5 ans (%)
A - Ne dépassent pas la musculeuse. 90
- Sans métastases ganglionnaires.
B - Atteignent la séreuse. 55
- Sans métastases ganglionnaires.
C - Dukes A ou B avec métastases 30
ganglionnaires.
D (Dukes modifié) - Dukes A, B ou C avec métastasesa | 1
distance.

3- ACE élevé.

B- Autres facteurs défavorables :

1- Révélation par une complication.

2- Criteres anatomopathologiques (Aspect infiltrant, envahissement vasculaire et lymphatique, engainement péri-
nerveux, différenciation tumorale, type histologique, instabilité micro-satellitaire et mutation K-Ras).

3- Qualité de la chirurgie (Nombre de ganglions prélevés, reliquat tumoral R1 ou R2, marge d’exérese).

4- |’age avancé.

5- Faible niveau socio-économique.

6- L'altération de I'état général.

C- Facteurs pronostiques d’une évolution adénome -> adénocarcinome :

- Degré de dysplasie.

- Taille.

- Architecture : adénome villeux est le plus pourvoyeur de transformation vers un adénocarcinome, plus que le
tubuleux et tubulo-villeux.

- Durée d’évolution.

CRITERES DE SURVEILLANCE :

A- Apreés traitement curatif :
- La fréquence de la surveillance est adaptée a chaque patient.
- Surveillance réguliere pour détecter les signes d’une éventuelle rechute.
- Ne doivent étre surveillés que les malades éligibles a un traitement de récidive.
e Examen clinique, interrogatoire, toucher rectal /3 mois pendant 3 ans puis tous les 6 mois pendant 5 ans.
e  Echographie abdominale ou scanner abdomino-pelvien / 3 a 6 mois pendant 3 ans puis tous les 6 mois
pendant 2 ans.
e Radiographie pulmonaire ou scanner thoracique annuel / 5ans.
e Coloscopie : le meilleur examen pour dépister les récidives locales.
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= Siincompléete : 6 mois post-op puis 2 a 3 ans, puis a 5 ans.
= Sicompléete en pré-op : a2 -3 ans puis a 5 ans si elle est normale.
= Aprés 3 coloscopies normales, le rythme de surveillance peut étre espacé.
= Toutefois, si la coloscopie initiale a montré des anomalies de type adénome, il sera nécessaire de
réaliser une coloscopie annuelle.
e L'ACE, d’intérét non complétement démontré, peut étre dosé tous les 3 mois les 3 premieres années avec
bilan en cas d’élévation.
e PET scann : indiqué pour la localisation des récidives en cas d’élévation confirmée de I’ACE chez un patient
déja opéré d’un cancer colorectal sans cible visible sur les examens standards.
B- Dépistage :
1- Patients a risque élevé :
- HNPCC, PAF, ATCD familial de cancer colo-rectal, RCH ou crohn : coloscopie réguliere.

2- Patients a risque moyen :
- Population générale > 50 ans : toucher rectal annuel et test hémoccult qui est maintenant recommandé de maniere

systématique chez tous les patients a risque moyen, (test non invasif révélant la présence de sang occulte dans les
selles).
- Plusieurs études ont confirmé qu’il permet de réduire la mortalité.

CONCLUSION :
- Le CCR est le cancer digestif le plus fréquent.
- La prévention reste le meilleur moyen pour diminuer son incidence :
e Alimentation riche en fibres, calcium et vitamines.
e Recherche de facteurs pré-cancéreux et leur surveillance réguliére.
e Dépistage de masse age > 50 ans.
= Recherche de sang dans les selles (Test Hémocult)
= Coloscopie
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Q :31-MOYENS D’EXPLORATION ET BILAN D’EXTENSION DU
CANCER DU COLON

O

PLAN
INTRODUCTION

MOYENS D’EXPLORATION
BILAN D’EXTENSION
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Cancer digestif le plus fréquent, et 4°™ cause de mortalité par cancer dans le monde.
- Se développe généralement sur un polype : dépistage possible.
- Prise en charge multi-disciplinaire.

MOYENS D’EXPLORATION :

- Confirment le diagnostic positif et recherchent les complications .
A- Biologie :
- NFS : syndrome inflammatoire, anémie microcytaire par carence martiale et/ou inflammatoire.
- lonogramme, urée, créatinine, CRP, bilan hépatique.
- Marqueurs tumoraux :
e ACE +++ : quasi systématique, n’est cependant pas un examen diagnostique.
e |l permet de connaitre le taux pré-opératoire, de surveiller sa chute et une éventuelle ré-ascension au cours
de la surveillance.
e De plus il aurait une valeur pronostic péjorative su le taux est élevé.
e CA19-9: pasd’'intérét démontré.
B- Endoscopie : +++
- Examen de confirmation diagnostique, fondamental aprés préparation colique (PEG).
- L’exploration du colon doit étre compléte, avec des biopsies systématiques de toute Iésion suspecte et résection
compléte de tous les polypes (si ¢’est techniquement possible).
- Envoi des prélevements pour examen anatomopathologique.
- Le taux de CCR synchrones varient entre 3 et 10%, celui d’adénomes synchrones est proche de 50% : intérét de la
coloscopie totale +++.
- Si coloscopie incompléte : la coloscopie virtuelle est I'alternative : technique radiologique d'exploration du colon
fondée sur le scanner (ou I'lRM). Le traitement informatique des images permet de générer des représentations
tridimensionnelles du c6lon, simulant les images de la coloscopie.
- Coloscopie :
e Explore I'ensemble du cadre colique.
e Apprécie la Iésion, son aspect, son étendue en circonférence et en hauteur.
e Situe son pole inférieur par rapport a la marge anale.
e Permet de faire des biopsies, et identifier des Iésions associées.
C- Lavement opaque (baryté-hydrosolubles) :
- Examen qui consiste a remplir le clon avec un produit visible aux rayons X (baryte, produit de contraste iodé,
gastrographine ...). Ce produit est administré par voie rectale. Le lavement opaque permet une étude anatomique du
cOlon et de la fin de l'intestin gréle.
- Simple ou en double contraste.
- Pas d’analyse histologique.
- Etendue Tumorale.
- Place tres restreinte :
e Coloscopie incompléete ou difficilement réalisable.

BILAN D’EXTENSION :

- Examen clinique complet : métastases hépatiques, adénopathie de troisier, ascite, nodule de carcinose.
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- Dosage de I’ACE.
- Colonoscopie complete : rechercher les Iésions synchrones.
- Echographie abdominale :
e Rechercher les métastases hépatiques.
e Echographie hépatique : peut aider a caractériser les lésions du foie si doute au scanner.
- Rx pulmonaire F + P : moins systématique depuis la réalisation du scanner thoraco-abdomino pelvien.
- TDM TAP :
e (-, C+, +/- avec lavement a I'’eau ou opaque.
e Examen de référence +++.
e Extension générale : recherche principalement les métastases hépatiques : nombre, localisation,
retentissement éventuel (dilatation des voies biliaires ...), pulmonaires, des signes de carcinose péritonéale
(ascite, nodules pariétaux, épaississement du grand épiploon).
e Extension loco-régionale : invasion des tissus adjacents, extension aux parois pelviennes, abdominales.
o |l peut également localiser la tumeur.
- IRM hépatique.
- Examens complémentaires en fonction de la clinique.
- PET scan.

CONCLUSION :

- Le CCR est le cancer digestif le plus fréquent.
- Intérét de la colonoscopie compléete pour confirmer le diagnostic et pour détecter les Iésions synchrones.
- Intérét d’un bilan d’extension basé essentiellement sur la TDM pour évaluer le pronostic de la tumeur.
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Q :32-CANCER DU COLON : METHODES THERAPEUTIQUES ET
INDICATIONS

O

PLAN
INTRODUCTION
MOYENS
INDICATIONS
PREVENTION
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Cancer digestif le plus fréquent, et 4°™ cause de mortalité par cancer dans le monde.
- Se développe généralement sur un polype : dépistage possible.

- Adénocarcinome +++.

- Prise en charge multi-disciplinaire.

MOYENS :

- Réunion de concertation pluridisciplinaire obligatoire.

- Soutien psychologique +++

A- Traitement endoscopique :

- Exérese Endoscopique d'un adénome dégénéré : suffisante si tranche de section saine.
- Mise en place d’une prothese endoscopique.

- Forage au Laser.

B- Chirurgie :

1- Principes généraux :

- Le traitement curatif est chirurgical.

- Coelioscopie ou laparotomie ++.

- Aprés bilan d’opérabilité.

- Commencer I'opération par I'exploration de la cavité abdominale : carcinose, métastases ou envahissement des
organes voisins.

- Premier temps explorateur, prélevement des épanchements ou nodules suspects pour anatomopathologie.

2- Traitement radical RO :

e Marge de sécurité (5cm) et curage ganglionnaire
e Il impose une ligature des vaisseaux nourriciers le plus loin du colon afin d’emporter le plus de ganglions
dans le méso-colon.
- Chirurgie premiere :
- Le geste dépend de la localisation :

e Colon droit : = hémicolectomie droite.
= Ligature premiere des vaisseaux coliques droits au ras de I’axe vasculaire mésentérique supérieure.
= Section de I'iléon en amont de la valvule de Bauhin emportant la derniére anse iléale.
= Section du colon a la jonction 1/3 droit et 2/3 gauche.
= Anastomose iléo-colique transverse.

e Colon gauche (sigmoide : colectomie gauche segmentaire basse = CGSB ou segment pré-sigmoidien :

colectomie gauche segmentaire haute = CGSH) ou CGSB + CGSB = hémicolectomie gauche :
= Ligature premiere de I'artere mésentérique inférieure a 'origine (cancer du célon gauche), aprés le
départ de la colique supérieure (cancer du sigmoide).
=  Décollement du colon gauche.
= Respect d’au moins 5 cm de marge colique longitudinale.
= Section du colon transverse a la jonction 2/3 droit 1/3 gauche si colectomie gauche segmentaire
haute.

= Confection d’'une anastomose colo-rectale (CGSB ou HCG) ou colo-colique (CGSH).

e Colon transverse :
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= Localisation rare, chirurgie est difficile.
= Pour les tumeurs au milieu du colon transverse : Section de I'artére colique supérieure droite et
supérieure gauche.
=  Anastomose colo-colique.
2- Traitement palliatif :

- Exéreses de propreté qui permettent de traiter les symptomes dus au cancer.
- Tumeur obstructive :
e Interventions de dérivation interne ou externe.
e Forage par laser ou mise en place d’une prothese.
C- Traitement adjuvant :
1- Chimiothérapie :

- Augmentation de la survie et réduction des récidives.

- Chimiothérapie a base de 5-FU. Administré pendant 6 mois en commengant avant le 45™ jour post-opératoire.
- Chimiothérapie systémique : FUFOL, FULFOX

2- Radiothérapie : habituellement pas de place dans le cancer du c6lon.

D- Traitement des métastases :

- Synchrone ou métachrone

- Résection chirurgicale quand elles sont accessibles

=> Foie :

-Nombre <4

- Localisées a un ou deux segments

- D’autre alternatives : chimio-embolisation, chimiothérapie intra-artérielle, radiofréquence, cryothérapie

INDICATIONS :
- Stade | : T1-T2-NO : chirurgie seule.
- Stade Il : T3-T4-NO :
e En cas de statut MSI ou en I'absence de facteurs de mauvais pronostic : pas de chimiothérapie. Le statut MSI
confere un meilleur pronostic mais une moins bonne efficacité a la chimiothérapie.
e Chimiothérapie adjuvante en cas de facteurs de mauvais pronostic.
- Stade Il : tous pT-N1 ou N2
e Chimiothérapie post-opératoire
- Stade IV : chimiothérapie puis chirurgie puis chimiothérapie.
PREVENTION :

- Alimentation riche en fibres, calcium et vitamines
- Recherche de facteurs pré-cancéreux et leur surveillance réguliére
- Dépistage de masse age>45 ans
- Moyens de dépistage de masse
e Recherche de sang dans les selles (Test Hémocult)
e Coloscopie

CONCLUSION :

- Le CCR est le cancer digestif le plus fréquent.

- Intérét de la colonoscopie compléete pour confirmer le diagnostic et pour détecter les Iésions synchrones.
- Le traitement est essentiellement chirurgical.

- Réunion de concertation pluridisciplinaire obligatoire.
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Q :33- CANCER DU BAS RECTUM : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC

BILAN D’EXTENSION
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Cancer digestif fréquent.
- Bas rectum : < 2cm du bord supérieur du sphincter (0 —5 cm de la marge anale).
- Se développe sur un polype : dépistage possible.
- Prise en charge pluri-disciplinaire.
DIAGNOSTIC :
A- Signes d’appel :
- Syndrome Rectal +++:
e Faux besoins (exonération n’aboutissant qu’a I’émission de glaires)
e Epreintes (douleurs a type de colique précédant la défécation)
e Ténesmes (sensation de plénitude douloureuse rectale)
- Incontinence anale.
- Syndrome hémorroidaire, fissuraire.
- Troubles du transit.
- Rectorragies, syndrome anémique.
- Autres :
e Complications : rarement inaugurales.
= QOcclusion, perforation diastatique.
= Péritonite ou abces péri-rectal.
=  Fistule recto-vaginale ou recto-vésicale (fécalurie, pneumaturie).
= Hémorragie de grande abondance
e Stade avancé : altération de |'état général, sciatalgies, métastases.
B- Examen clinique :
1- Interrogatoire :

- Age, ATCD personnels et familiaux de polypes et/ou de cancer colorectal.
2- Clinigue :
- Souvent pauvre.
- Examen abdominal :
e Ascite.
e Foie métastatique.
o Adénopathies inguinales.
- Inspection périnéale : parfois envahissement anal ou vaginal ou fistule anale associée.
- Toucher rectal (fondamental) : = Perception de la tumeur +++.
e Sangrouge sur le doigtier.
o Mobilité tumorale, localisation et distance par rapport a la marge anale et au sphincter anal.
e Tonicité sphinctérienne.
C- Paraclinique :
1- Rectoscopie — coloscopie :

- Examen diagnostique de référence

- Aspect de la Iésion et localisation par rapport a la marge anale.
- Réalise des biopsies.

- Identifie les lésions associées.
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2- Echo-endoscopie :

- 5 couches.

- Permet de classer la tumeur.

- Recherche des adénopathies.

- Intérét : Les cancers T1 (ne dépassant pas la sous-muqueuse) n'entrainent qu'une résection locale de la paroi.
3- Lavement opaque :

- Place tres restreinte: recto-coloscopie incompléte ou difficilement réalisable.
4- TDM, IRM, Margueurs tumoraux (ACE) pour la surveillance +++.

BILAN D’EXTENSION :

- Examen clinique complet : métastases hépatiques, adénopathie de troisier, adénopathies inguinales, ascite, nodule

de carcinose.
- Dosage de I’'ACE.
- Colonoscopie compleéte : Iésions synchrones.
- Echographie abdominale :
e Meétastases hépatiques.
e Peut étre complémentaire au scanner si doute diagnostique.
- Rx pulmonaire F + P : moins systématique depuis la réalisation du scanner thoraco-abdomino pelvien.
- TDM TAP :
e Examen de référence +++.
e Extension générale : principalement les métastases hépatiques : nombre, pulmonaires, carcinose
péritonéale.
e Extension loco-régionale.
e Peut également localiser la tumeur.
- IRM hépatique.
- IRM pelvienne +++.
- Echo-endoscopie ano-rectale.
- Examens complémentaires en fonction de la clinique.
- Bilan biologique (NFS + Bilan hépatique).
- PET scan.
TRAITEMENT :
A- Bilan pré-thérapeutique d’opérabilité +++.
B- Curatif :
- Tumeur du bas rectum avec ou sans envahissement sphinctérien.
- Radiothérapie pré-opératoire :
e associée a la chimiothérapie 5FU Xeloda® Capecitabine (5FU oral) : si N+. =» = RCC.
e Diminue le volume tumoral et les récidives.
e Augmente la résécabilité et les chances de préserver le sphincter anal.

e Modalités :
= Aulong court : 45 Gy sur 5 semaines ] ] R ]
. oo . Chirurgie aprés 6 semaines.
= Protocole intermédiaire : 39 Gy sur 3 semaines

= Protocole court suédois (25 Gy sur 1 semaine) avec chirurgie 7 jours apres la fin de la radiothérapie.
- Chirurgie :
e Premier temps = exploration abdominale.
e Ligature haute et premiere des vaisseaux mésentériques inférieurs.
e Curage ganglionnaire mésentérique inférieur.
e TME = total mesorectal exision = résection totale du mesorectum emportant le rectum, avec marge de
sécurité de 1 cm.
= Amputation abdomino-périnéale :
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=  Emportant rectum, canal anal, mésorectum et sphincter anal.

= Colostomie terminale iliaque gauche définitive ou périnéale pseudo-continente.

= Résection inter-sphincterienne.
= Résection antérieure du rectum avec TME.
+ Anastomose colo-anale +/- réservoir.
- Radio-chimiothérapie (+ 5-FU) : si N+.
C- TTT adjuvant : si N+.
En fonction des facteurs pronostic.
- Chimiothérapie : protocoles (FUFOLn FOLFOX, FOLFIRI, FOLFIRINOX)
+

- Antiangiogéniques : ex (avastin).
D- Palliatif :
=>» Chimiothérapie.
=>» Radiothérapie d’hémostase.
- Tumeur inextirpable :
e Electrocoagulation par voie trans-anale.

e Colostomie iliaque gauche devant une incontinence ou une tumeur sténosante.

E- Préventif :
- Alimentation riche en fibres, calcium et vitamines.
- Dépistage de masse age > 50 ans
e Recherche de sang dans les selles (Test Hémocult).
e Coloscopie.
- Traitement adapté des états précancéreux et surveillance réguliére.

CONCLUSION :

- Prise en charge thérapeutique multidisciplinaire.
- Réle majeur de la chirurgie.
- Prise en compte de la qualité de vie.

- TTT des CCR métastatiques = méme que le CCR + TTT des métastases des CCR.
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Q :39- CANCER ANAL : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Les cancers de I'anus sont variés en raison de la diversité d’épithélium du canal anal et de la marge anale :
e Lestumeurs de la marge anale sont similaires aux tumeurs cutanées.
e Les cancers du canal anal sont dans 95 % des cas des carcinomes épidermoides.

- 85 % au niveau du canal anal, 15 % au niveau de la marge anale.

- Métastases rarement présentes au diagnostic.

- Pronostic global est excellent.

Diagnostic :
A- Clinique :
1- Interrogatoire :

- 2 terrains types :
e Femme de plus de 65 ans.
e Homme ala quarantaine, homosexuel, VIH +.
- Rechercher les facteurs de risque :
e Sexe féminin.
e Tabagisme.
e Infection a HPV.
o Antécédent de cancer du col de I'utérus.
e Homosexualité masculine.
e Infection par le VIH.
- Signes fonctionnels : Non spécifiques.
e Rectorragies, douleurs spontanées ou a la défécation, suintements.
- N.B. = Ces manifestations sont souvent attribués a tort a des hémorroides chez des patients n’osant pas de
consulter.
2- Examen physique :

- Visualisation d’une tumeur lors du dépolissement des plis radiés de I'anus ou la palpe au toucher rectal (TR) pour
les tumeurs du canal anal.
- La tumeur peut étre ulcérée, bourgeonnante ou infiltrante.
- De maniére générale - Toute lésion ano-périnéale ayant un caractére induré est trés suspecte de malignité +++.
- L’examen participe aussi au bilan d’extension :
e TR :Hauteur de la tumeur, extension par rapport a la marge anale, envahissement éventuel du bas rectum.
e Palpation des aires ganglionnaires inguinales.
e Examen gynécologique avec frottis cervical ou examen de la verge a la recherche de lésions liées a HPV
e Examen général : rechercher des métastases, une adénopathie de Troisier.
B- paraclinique :
- Biopsie de toute lésion suspecte + examen anatomopathologique = confirmation diagnostic.
- Ponction d’une adénopathie clinique.
- Marqueurs tumoraux, TDM abdomino-pelvienne (bilan d’extension).

TRAITEMENT :

A- Bilan pré-thérapeutique :rechercher des tares viscérales associées :
e Cardiaque (ECG, échographie)
e Pulmonaire (Radiographie pulmonaire).
e Rénal (Urée, créatinine)
e Etat nutritionnel : protide totaux.
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e Hépatique: bilan hépatique
B- Moyens et indications :
- Tumeur Tis : Chirurgie d’exérésesimple (exemple typique de la fissure réséquée avec de la dysplasie de haut grade
sur la piece).
- Dans les autres cas :
e Traitement conservateur par radiothérapie (45 Gy) pelvienne postérieure et de I'anus pour TINOMO.
e Les tumeurs plus avancées sont traitées par radio-chimiothérapie concomitante (45 Gy + 5 FU — Mitomicyne
C) avec un complément de 15 Gy sur le volume tumoral.
- Récidive tumorale ou absence de réponse : Chirurgie = Amputation abdomino-périnéale (qui emporte la peau
péri-anale, le canal anal, I'intégrité de I'appareil sphinctérien, le rectum) avec colostomie définitive. Cette
intervention est associée dans plus de la moitié des cas a des problemes de cicatrisation du périnée. La mise en place
d’un lambeau (muscle grand droit, fessier ...) permet d’améliorer les suites post-opératoires.
- Tumeur métastatique : Chimiothérapie exclusive.
C- Surveillance :
- clinique avant tout ++ (avec toucher vaginal et rectal, examen du périnée, palpation inguinale, état général ...).
- Si doute sur une récidive locale : biopsies (attention aux biopsies en territoire irradié).
- Imagerie : TDM thoraco-abdomino-pelvienne.
- Marqueurs tumoraux non formellement recommandés.
D- Prévention :
- Examen proctologique chez les patients a risque.
- Dépistage et traitement des lésions liées a HPV.

CONCLUSION :

- Cancer anal : le plus souvent carcinome épidermoide.
- ’examen clinique permet quasiment toujours d’évoquer d’emblée le diagnostic.
- Le traitement curatif est chirurgical, aidé par la chimiothérapie et la radiothérapie.
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Q : 35-OCCLUSIONS COLIQUES : DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET
TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
TRAITEMENT

CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Arrét complet et permanent du transit. Les occlusions du cbélon représentent 20 % des occlusions intestinales.
- Affection polymorphe, varie selon le siége, le mécanisme, et la présence d’'une complication.
- Entraine souvent une déshydratation.

DIAGNOSTIC POSITIF :

1- Interrogatoire :

- Antécédents de pathologie néoplasique, inflammatoire, terrain vasculaire, rectorragies et diverticulose
sigmoidienne connue.

2- Signes fonctionnels :

- Douleur souvent progressive, siege variable, sans irradiation et paroxystique.
- Nausées et vomissements rares, et tardifs.

- Arrét net des matieres et des gaz.

3- Signes généraux :

- lls sont fonction surtout du délai écoulé.
- Occlusions coliques : état général longtemps bien conservé.
4- Signes physiques :

- Inspection :
e Météorisme précoce, important qui dessine le cadre colique.
e  Péristaltisme intestinal (sujet maigre).
- Palpation :
e  Orifices herniaires.
e Rechercher une défense témoignant d’une souffrance intestinale et une masse abdominale éventuelle
pouvant orienter le diagnostic.
- Percussion : tympanisme.
- Ausculation : tonalité des bruits hydro-aériques augmentée si obstruction, et abolie si strangulation.
- Toucher rectal : tumeur de la charniere recto-sigmoidienne.
4- Biologie :
- Apprécie la déshydratation : NFS, ionogramme, bilan rénal.
- ’acidose métabolique fait craindre des Iésions ischémiques et/ou une complication septique.
5- Imagerie :
- Abdomen sans préparation :
e Niveaux hydro-aériques, plus hauts que larges, périphériques.
e Pneumopéritoine : témoin d’une perforation tumorale diastatique.
- Scanner : confirme I'occlusion, la localise, recherche I'étiologie, et les signes de gravité.
- Lavement : moins fréquemment utilisé :
e Précise le siege de la sténose, évoque parfois le diagnostic étiologique.
- Colonoscopie ou rectosigmoidoscopie : contre-indiquée en cas d’occlusion aigué vu le risque de perforation. Leur
indication doit se limiter au but thérapeutique et pour les occlusions chroniques.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :
A- Mécanique par obstruction :
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1- Cancer colo-rectal : premiére cause.

- Tableau progressif, précédé de vagues de douleurs abdominales et des rectorragies.
- Le scanner est I'examen de choix.
2- Diverticulose sigmoidienne.

3- Fécalome :

- Recherchée par TR.

- Occlusion incompléte (fausses diarrhées de constipation ou pseudo-incontinence).
- Facteurs de risque (FDR) : pathologie proctologique, état grabataire, alitement.

3- Corps étrangers :

- ASP +++,

B- Mécanique par strangulation :

1- Volvulus du sigmoide :

- Principalement les sujets agés.

- FDR : mégadolicho-sigmoide, insertion du méso courte

- Douleur abdominale vive de la fosse ilaque gauche.

- ASP : tour de spire souvent visualisé, NHA et image en arceau.

- TDM : distention del’anse sigmoidienne remontant vers I’hypocondre droit + tour de spire.
2- Voluvulus du caecum : Rare.

C- Fonctionnelle :
Syndrome d’Ogilvie +++ :

- FDR : post-opératoire, hospitalisation en réanimation, troubles ioniques, idiopathique.
- Distention abdominale majeure, diffuse, douleur ambdominale modérée ou absente, tympanisme, sans bruit
hydro-aérique, pas de signes péritonéaux.
- TDM : absence d’obstacle.
TRAITEMENT :
A- Médical :
- Hospitalisation en urgence a jeun.
- Voie veineuse périphérique.
- Antalgiques et antispasmodiques.
- Correction d’une déshydratation, des troubles ioniques, et d’une hypotension (remplissage).
- Sonde naso-gastrique en aspiration
B- Chirurgical :
- Opérer rapidement en cas de complications, mauvaise tolérance clinique, absence d’amélioration avec le
traitement médical, signes de gravité (fievre, hyperleucocytose, choc, défense ...).
e Explorer la cavité abdominale.
e Prélever les épanchements pour examen bactériologique.
e Lever I'occlusion ou décomprimer le segment d’amont avec une stomie.
e Traiter une complication.
C- Endoscopique :
- Dévolvulation d’un volvulus.
- Prothése trans-tumorale.
- Sondage rectal si syndrome d’Ogilvie.
D- Traitement étiologique +++.
- Corps étranger : entérotomie afin d’extraire le CE.
- Volvulus : tentative de réduction du volvulus.
- Fécalome : le plus souvent, lavements répétés avec de I'’eau tiede et de la vaseline.
- Tumeur : traitement en fonction du stade.
- Syndrome d’ogilvie :
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e Traitement d’un éventuel facteur favorisant (hypokaliémie ...) et des troubles secondaires a I'occlusion.

e Mise en place d’un tube de Faucher pour limiter la distension colique.

e Et / ou : prostigmine.

e Coloscopie d’exsuflation si le traitement médical n’a pas été efficace et si le diametre du caecum > 11cm.
En cas d’echec : chirurgie.

CONLUSION :

- Mesures de réanimation en urgence.
- Palpation des orifices herniaires pour ne pas passer a coté d’une hernie étranglée.
- Le traitement commence toujours par un traitement médicale.
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Q : 36 - PERITONITES AIGUES GENERALISEES : DIAGNOSTIC
ETIOLOGIQUE ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
TRAITEMENT

CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Péritonite aigle = inflammation aigue du péritoine.

- Souvent secondaire a une infection.

- Localisée puis généralisée.

- Diagnostic positif = clinique+++ (douleur abdominale intense, fievre 40°, contracture abdominale), biologie
(syndrome inflammatoire), imagerie (ASP, échographie, TDM).

- Urgence chirurgicale+++.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :
A- Etiologies :

Péritonites primitives | Origine hématogéne ou translocation bactérienne, traitement médical : péritonite
spontanée (infection d’ascite, tuberculose, dialyse péritonéale...).

Péritonites Les plus fréquentes, perforation segment digestif ou biliaire, traitement médico-
secondaires chirurgical+++:

Perforation intra-péritonéale (appendicite, ulcere...).

Péritonite post-opératoire (lachage d’anastomose...).

Péritonite post-traumatique (traumatisme fermé avec perforation digestive, plaie).

Péritonites tertiaires | Péritonite persistante souvent avec défaillance multiviscérale : péritonite sans germe,
fungique ou germes opportunistes (patients immunodéprimés).

B- Orientation étiologique :

Péritonite primitive Péritonite tertiaire

Contexte souvent évident (dialyse péritonéal, ascite...). | Contexte particulier d'immunodépression (VIH...).

Péritonites secondaires+++

Péritonite Cause la plus fréquente

appendiculaire | Patient jeune.

Signes fonctionnels : douleur FID puis se généralise.

Signes de généraux de péritonite : fievre, frissons, facies terreux, crispé infecté, parfois
signes choc septique (hypoTA, tachycardie, marbrures...), AEG.

Signes physiques de péritonite : ventre immobile, contracture abdominale, percussion trés
douloureuse, TR cri du Douglas

ASP : pas de pneumopéritoine

Echographie, TDM

Péritonite Seconde cause

ulcéreuse ATCD maladie ulcéreuse, prise d’AINS.

Signes fonctionnels : douleur épigastrique en coup de poignard puis se généralise.
Signes de généraux et physiques de péritonite.

ASP : pneumopéritoine.

Echographie, TDM

Péritonite Péritonite grave car haute septicité

colique ATCD de sigmoidite diverticulaire, cancer...

Signes fonctionnels : douleur FIG puis se généralise
Signes généraux et physiques de péritonite.

ASP : Pneumopéritoine

Echographie, TDM

Péritonite Femme obese+++, >50ans, ATCD lithiase.

biliaire Signes fonctionnels : douleur d’"HCD puis se généralise.
Signes généraux et physiques de péritonite + ictere+++.
Echographie+++
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Péritonite ATCD salpingite, endométrite, pyosalpinx, perforation utérine...

génitale Signes généraux et physiques de péritonite + touchers pelviens trés douloureux a la
mobilisation du col.
Diagnostic souvent posé a I’exploration chirurgicale.

d’origine Signes fonctionnels : douleur d’hypograstre puis se généralise, leucorrhées, métrorragies.

Péritonite post- | Lachage d’anastomose.
opératoire 5éme.7éme jour postopératoire.
Diagnostic difficile, évoqué devant : fievre+++, symptomes extra-digestifs (troubles de

ou cicatrice.
Hémocultures, culture de drains ou épanchements.
TDM+++.

conscience, insuffisance rénale...), arrét ou retard du transit, écoulement purulent par drains

Autres causes : post-traumatique, apres endoscopie, perforation tumorale gastrique...

TRAITEMENT :

A- Hospitalisation

B- Mise en condition : VVP, monitorage (scope, TA, Sp02), VVC monitorage PVC, sonde gastrique (aspiration
douce continue), sonde urinaire, bilan initial.

C- Mesures de réanimation :

Défaillance respiratoire : oxygénothérapie voire intubation-ventilation.

Défaillance cardiovasculaire : remplissage +/- drogues vasoactives.

D- Traitement médical : Antibiothérapie

Parentérale, probabiliste a large spectre puis adaptée, durée 5-15 jours selon I'évolution.
Augmentin®1gx4/j + aminosides

Ou Ciflox®400mgx2/j + Flagyl®500mgx3/j + aminosides.

E- Traitement chirurgical :

1- Temps commun :

Abord large (laparotomie médiane).

Exploration

Prélevement du liquide péritonéal pour étude bactériologique.

Traitement étiologique, pas de suture en milieu septique+++.

Toilette péritonéale large.

Drainage large + fermeture.

2- Traitement étiologique :

Ulcére duodénal : suture + éradication d’HP (IPP + antibiotique) +/- vagotomie, pyloroplastie.
Ulcére gastrique : biopsies + suture + éradication d’"HP +/- ulcérectomie (doute sur cancer) + surveillance
endoscopique+++.

Péritonite appendiculaire : appendicectomie.

Péritonite biliaire : cholécystectomie +/- drainage VBP.

Péritonite colique : JAMAIS D’ANASTOMOSE EN MILIEU SEPTIQUE => colectomie + colostomie ou Hartmann.
Péritonite génitale : salpingite (traitement médical + drainage de Douglas)...

3- Surveillance postopératoire :

Prophylaxie anti-ulcéreuse et anti-thrombotique.

Clinique : douleur, température, cicatrice, drains, stomies, reprise du transit.

Biologie : NFS, fonction rénale, GDS...

CONCLUSION :

- Urgence vitale, étiologies diverses.
- Principes du traitement identiques (réanimation, ATB, toilette et drainage...).
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Q : 37/- HERNIES INGUINALES : DEFINITION, DIAGNOSTIC ET
TRAITEMENT

O

PLAN
INTRODUCTION
DEFINITION
DIAGNOSTIC
TRAITEMENT
CONCLUSION

P

INTRODUCTION :

- Pathologie bénigne pouvant survenir a tout age, plus fréquente chez I'adulte jeune, surtout de sexe masculin.
- Peut étre congénitale ou acquise.

- Le diagnostic est clinique +++.

- Traitement essentiellement chirurgical.

- Complication redoutable : étranglement herniaire.

DEFINITION :

- Une hernie est I'issue de viscere(s) intra-abdominal(aux) entouré(s) de péritoine en dehors de la cavité abdominale
au travers d’un orifice de faiblesse pariétale physiologique.
- Elle est composée de :
e trajet a travers un orifice ou un canal musculo-aponévrotique (zone de faiblesse).
e sac herniaire.
e (Contenu.
- Il existe différents types de d’hernies inguinales :
e Directe:
- La hernie passe directement a travers des muscles par la zone de faiblesse du fascia transversalis en dedans
des vaisseaux épigastriques inférieurs.
e Indirecte : oblique externe :
- La hernie passe par I'orifice inguinal profond en dehors des vaisseaux épigastriques inférieurs et se trouve
au contact du cordon spermatique ou du ligament rond chez la femme.
Indirecte = Congénitale :
- Principalement le garcon et souvent bilatérale.
- Secondaire a une absence d’oblitération du canal péritonéo-vaginal aprés la migration du testicule.
- Toujours chercher une cryptorchidie associée.

Diagnostic :

1- Interrogatoire :

- Age, facteurs favorisants :
e Existence d’une cryptorchidie.
e Hyperpression abdominale : Insuffisance respiratoire, constipation chronique, grossesse, HBP.
e Faiblesse musculo-aponévrotique : Age, sédentarité, obésité ...
- Date d’apparition.
- Signes fonctionnels :
e Le symptdme principal est une douleur ou une géne au niveau inguinal.
e Le plus souvent la hernie est absente au réveil et réapparait a la toux, I'effort ...
2- Examen physique : bilatéral, debout puis couché, sans et avec effort de poussée.

-> Hernie non compliquée :

e Tuméfaction rénitente, réductible, impulsive a la toux, au niveau de la région inguinale au-dessus de la ligne
de Malgaigne.

e N.B.=Un doigt recouvert de scrotum remonte entre les plans du muscle oblique externe vers I'anneau
inguinal profond = si la hernie est percue au bout du doigt lors de la toux, elle est indirecte. Si elle est
percue en dedans du doigt, elle est dite directe.

- Hernie étranglée :
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e Tuméfaction douloureuse, irréductible, non impulsive a la toux. +/- signes d’occlusion intestinale aigué.
e Secondairement : altération de I'état général, occlusion digestive.

TRAITEMENT :

Moyens :
1- Médicaux :
- Réduction herniaire.
- Ceinture — sangle de contention.
= Moyen d’attente ou chez les patients inopérables.
2- Chirurgicaux :

- Par anesthésie locorégionale ou générale.
- Par chirurgie a ciel ouvert ou par coelioscopie.
- Par renforcement pariétal prothétique ou par raphie (sutures) ou par coelioscopie.
Indications :
A- H. Non compliquée :
- Non congénitale :
- Intervention de LICHTENSTEIN : Interposition d’une prothéese entre la faux inguinale (= le tendon conjoint) et le
ligament inguinal (= arcade crurale).
- Principes :
e Quverture de I'aponévrose du grand oblique, dissection du cordon spermatique et de la hernie, réintégration
du contenu herniaire dans la cavité abdominale.
e laréfection pariétale est réalisée par la pose d’une plague non résorbable.
- Congénitale :
e -Toute hernie extériorisée chez un enfant doit étre opérée +++.
e - lacryptorchidie est traité chirurgicalement si le testicule n’est pas descendu spontanément au cours des 9
premiers mois de vie.
e -Seuls I'hydrocele ou le kyste du cordon peuvent régresser spontanément et on attendra I’dge de 2 — 3 ans
pour opérer.
B- H. Etranglée : Urgence chirurgicale +++.
- Réduction manuelle douce et progressive : si engouement herniaire. Contre indiqué si signes inflammatoires.
- Traitement chirurgical :
e Incision inguinale, exploration et bilan des lésions.
e Section du collet herniaire, vérification de I'intégrité et de la viabilité du tissu :
- Si nécrotique = résection anastomose en un temps.
- En absence de souffrance = réintégration dans la cavité péritonéale.
e Réfection pariétale sans utiliser de matériel prothétique car risque accrue d’infection.
Traitement étiologique :
* RTU pour I'HBP.
* TTT de la constipation.

* TTT d’une sténose urétrale.
* TTT d’une toux chronique ...

CONCLUSION :

- Hernie inguinale : congénitale ou acquise.
- Le diagnostic est clinique et le traitement est chirurgical.
- Récidives : < 5 % (plus faible si prothése), souvent précoces.
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Q 38 : —HERNIES ET EVENTRATIONS DIAPHRAGMATIQUES POST-
TRAUMATIQUES : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
HERNIES DIAPHRAGMATIQUES POST-TRAUMATIQUES :
Contexte, diagnostic positif, traitement
EVENTRATIONS DIAPHRAGMATIQUES POST-TRAUMATIQUES :
Diagnostic positif, bilan du retentissement fonctionnel, traitement
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Hernie ou rupture diaphragmatique post-traumatique = passage de visceres abdominaux dans thorax a travers une
bréche diaphragmatique post-traumatique.

- Eventration diaphragmatique post-traumatique = ascension d’une coupole diaphragmatique par hypoplasie
musculaire ou amyotrophie sans solution de continuité, secondaire a une paralysie phrénique post-traumatique.

- La hernie est souvent méconnue en phase aigué, car ses signes sont peu spécifiques, et peut se révéler
tardivement. Diagnostic repose sur I'imagerie. Traitement chirurgical, toujours indiqué.

- L’éventration est souvent de découverte fortuite chez des patients asymptomatiques. Traitement non
systématique, indiqué lorsque symptomatologie invalidante.

HERNIES DIAPHRAGMATIQUES POST-TRAUMATIQUES

CONTEXTE :

Souvent polytraumatisme.
Traumatisme fermé thoraco-abdominal : AVP+++ (1°® cause), chute...
Traumatismes ouverts : plaie thoraco-abdominale (4™ EIC -> rebord costal) par arme blanche ou arme a feu.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Circonstances de découverte :

A la phase aigué du traumatisme.

A distance du traumatisme, par complication digestive (syndrome occlusif) ou respiratoire (détresse respiratoire).
Découverte fortuite au cours d’une laparotomie ou thoracotomie.

B- Clinique (phase aigiie) :

1. Interrogatoire :

- Circonstances, mécanisme du traumatisme.

- ATCDs médicochirurgicaux, médicaments (anticoagulants, antidiabétiques...).

- Signes fonctionnels.

2. Signes fonctionnels : souvent non spécifiques

Signes respiratoires+++ : dyspnée, polypnée, douleur thoracique, parfois détresse respiratoire aigué.
Signes cardiaques : précordialgies, troubles de rythme, signes de tamponnade.

Signes digestifs : douleur abdominale épigastrique ou d’HCG, vomissements, météorisme.

Signes évocateurs : hoquet, douleur scapulaire gauche, respiration paradoxale d’'HCG.

3. Signes généraux : signes de choc+++ : hypoTA, tachycardie, pouls filant, sueurs...

En rapport avec lésions associées (hémorragie interne...).

4. Examen physique :

Examen thoracique :

Diminution d’amplitude thoracique.

Diminution/disparition du murmure vésiculaire d’hémithorax.

Déviation des bruits du cceur et matité cardiaque du coté opposé a la Iésion.

Perception de bruits hydro-aériques intrathoraciques rythmés par respiration.

Alternance matité et tympanisme dans un champ pulmonaire.

Examen abdominal :

Inspection : points d’'impact.

Palpation : point douloureux, défense ou contracture.

Percussion : matité (épanchement intrapéritonéal abondant), tympanisme (non spécifique, iléus réflexe).
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Touchers pelviens : bombement ou douleur du cul-de-sac Douglas (irritation péritonéale aigué).
C- Radiologie : affirme diagnostique+++

a. Radiographie thoracique + ASP aprés pose sonde naso-gastrique : en 1° intention

Images spécifiques :

Volumineuse clarté basale correspond a I'estomac en intrathoracique

Parfois trajet aberrant intrathoracique de la sonde.

Images aériques : multiples et petites, d’origine grélique ou colique.

Figure 13 : Radiographie thoracique : image hydroaérique de la
base pulmonaire gauche. Rupture de la coupole gauche [3].  Figure 15 : Opacification colique confirmant la rupture de la coupole droite [3]

Images évocatrices :

Surélévation de coupole : pose probléme diagnostique avec I'éventration diaphragmatique.

Refoulement médiastinal du c6té opposé a la rupture.

Images normales : possible au début (éviscération non encore constituée) => intérét de répéter les clichés.
b. Echographie abdominale : moins performante que radiographie, surtout pour bilan Iésionnel abdominal.
c. TDM thoracique : systématique, avec opacification digestive, a distance du traumatisme

Plus performante que la radiographie

Confirmer diagnostic d’hernie + recherche des complications sur les organes herniés.

Bilan lésionnel thoracique et abdominal.

D- Vidéoscopie (thoracoscopie ou laparoscopie) :

Nécessite patient stable sur plan hémodynamique.

Indigquée pour plaies diaphragmatiques par arme blanche ou arme a feu.

Intérét diagnostique et thérapeutique.

TRAITEMENT :

A- But :

Améliorer patient sur plan respiratoire.

Eviter complications cardio-pulmonaires et digestives (volvulus intrathoracique d’organe creux+++...).
B- Moyens :

1. Réanimation+++ :

VVP, monitorage (scope, TA, Sp02), sonde gastrique avec aspiration douce.

Oxygénothérapie, voire intubation-ventilation en pression positive.

Remplissage, transfusion.

2. Traitement médical : antalgiques, antibiotiques + SAT-VAT si plaie.
3. Traitement chirurgical :

Anesthésie générale

Voies d’abord :

Abdominale : laparotomie, laparoscopie.

Thoracique : thoracotomie, thoracoscopie.

Gestes : vidange d’estomac, réduction des organes ascensionnés puis réparation diaphragmatique par sutures
directes (lésion récente) ou réparation prothétique (Iésion ancienne ou perte de substance).

Fermeture, drainage thoracique

C- Indications : dépendent essentiellement d’état hémodynamique

Patient instable => réanimation + chirurgie d’urgence :

Laparotomie si rupture diaphragmatique gauche.

Thoracotomie si rupture droite.
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Patient stable => chirurgie différée afin de compléter bilan Iésionnel
Voies mini-invasives :
Laparoscopie (rupture gauche).
Thoracoscopie (rupture droite).
D- Suivi post-opératoire :
Surveillance des constantes, aspect du pansement, drain.
Antalgiques, prévention thromboses veineuses (bas de contention, HBPM), prévention d’infection
(antibioprophylaxie peropératoire +/- postopératoire).
EVENTRATIONS DIAPHRAGMATIQUES POST-TRAUMATIQUES
DIAGNOSTIC POSITIF :
A- Clinique :
1. Circonstances de découverte :
- Souvent passe inapercue a la phase aiglie du traumatisme, et découverte ultérieurement de fagon fortuite sur bilan
d’imagerie.
- Parfois symptémes respiratoires.
2. Signes fonctionnels :
Respiratoires+++ : dyspnée d’effort, orthopnée, antépnée, pneumonies a répétition.
Digestifs : RGO ou troubles du transit.
3. Examen physique : souvent normal.
B- Radiologie :
Radiographie thoracique face et profil :
Objective surélévation de coupole diaphragmatique.
Pas suffisante pour poser diagnostique car d’autres pathologies peuvent donner méme aspect (hernie
diaphragmatique, tumeurs de voisinage (pleurale, pulmonaire...)...).
TDM ou IRM thoracique :
Confirme diagnostic d’éventration (ascension de coupole sans solution de continuité), apprécie grossierement degré
d’amyotrophie.
Elimine les autres étiologies d’éventration (tumeur sur trajet du nerf phrénique...).
Elimine diagnostics différentiel (hernie diaphragmatique...).

BILAN DE RETENTISSEMENT FONCTIONNEL :

Indication : lorsque symptomatologie devient invalidante pour le patient.
Intérét : objectiver le retentissement fonctionnel et quantifier sa sévérité pour voir si un traitement chirurgical est

nécessaire.

2 examens :

Exploration fonctionnelle respiratoire : syndrome restrictif dont sévérité est proportionnelle a I'importance
d’éventration.

Etude fonctionnelle neuromusculaire : étude de conduction nerveuse depuis cortex cérébral jusqu’au muscle
diaphragmatique + force de contraction du diaphragme.

TRAITEMENT :
A- Objectif : améliorer la fonction respiratoire par remise en tension de la coupole a un niveau correct pour

décomprimer le poumon et remettre en place les structures digestives.

B- Moyens :
1. Mesures générales : amaigrissement chez un obése, sevrage tabagique.

2. Chirurgie : plicature de coupole diaphragmatique, différentes voies d’abord sont possibles :

Thoracotomie latérale+++ vidéo-assistée : technique de référence.

Thoracoscopie

Laparotomie ou Laparoscopie

C- Indications :

Patient asymptomatique ou symptomatique mais non géné : mesures générales + surveillance, pas de chirurgie.
Patient avec symptomatologie invalidante : mesures générales + chirurgie.
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CONCLUSION :

Hernies

Eventrations

- Souvent polytraumatisme => réanimation + bilan
Iésionnel complet.

- Symptomatologie non spécifique => intérét de
I'imagerie (radio thorax + TDM).

- Traitement chirurgical systématique, en urgence ou
différée.

- Pronostic dépend surtout des lésions associées.

- Souvent asymptomatique et de découverte fortuite.

- Les symptomes respiratoires dominent le tableau
clinique.

- L'imagerie confirme le diagnostic (radio thorax + TDM
ou IRM).

- Bilan fonctionnel obligatoire pour évaluer le
retentissement avant de poser l'indication chirurgicale.
- Traitement chirurgical, non systématique sauf si
retentissement fonctionnel invalidant pour le patient.
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Q :39- ANEVRYSME DE L'AORTE ABDOMINALE : DIAGNOSTIC ET
TRAITEMENT

PLAN :

INTRODUCTION
PATHOGENIE
ANAPATOMOPATHOLOGIE
ETIOLOGIES

HISTOIRE NATURELLE
DIAGNOSTIC POSITIF
DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
FORMES CLINIQUES
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Anévrysme de I'aorte abdominale (AAA) = dilatation focale, permanente du calibre de I'aorte dont diameétre
dépasse d’au moins 50% la valeur normale avec perte de parallélisme des parois.

- Le plus fréquent des anévrysmes artériels.

- AAA sous-rénale principal siege.

- Risque de rupture augmente avec diamétre = Urgence vitale.

- Terrain polyartériel, souvent entre dans cadre maladie athéromateuse (coronaires, carotides...).

- Rarement : forme familiale, secondaire a dystrophie héréditaire (Marfan), infections, aortite inflammatoire
(Takayasu, Horton, Behget).

PATHOGENIE : 4 hypothéses

Hypothese génétique : formes familiales, age plus jeune.

Hypotheése protéolytique : déficience en élastine ou collagéne.

Hypothése métallique : cuivre.

Hypothése mécanique ou hémodynamique : forte proportion a I'étage abdominal au niveau de bifurcation :
turbulence du sang vu le passage d'un calibre important (aorte) => calibre plus petit (A. lliaque).

ANATOMOPATHOLOGIE :

Selon la forme :

Anévrisme fusiforme dilatation intéressante toute la circonférence de la paroi de I'aorte

Anévrisme sacciforme dilatation d'une partie

Selon la paroi :

Vrai anévrisme : la paroi de I'aorte dilatée est faite de toutes les couches de la paroi artérielle : intima, média,
adventice.

Faux anévrisme : au cours d'un processus inflammatoire.

ETIOLOGIES :

A. athéroscléreux+++

A. inflammatoire 10%

A. infectieux 5%

A. dystrophiques

Affection héréditaire du tissu conjonctif : maladie de Ehlers Danlos, Marfan.

Autres :
A. disséquant=solution de continuité de la paroi de I'aorte, le sang chemine entre les différentes couches de
la paroi => faux anévrisme.
Dissection : rupture couche : intima média + clivage paroi artérielle

HISTOIRE NATURELLE :

- Distension est inexorable, mais imprévisible, vitesse de croissance dépend du diamétre :
Diameétre<40 mm =>5mm/ans
Diamétre>50mm=> 7,5mm/ans

- Le risque de rupture est corrélé au diamétre, a5 ans :
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Diameétre =40mm =>risque de 50%
Diametre=80mm =>risque de 75%
- Intérét de la surveillance

DIAGNOSTIC POSITIF :

A-Clinique :
1-Circonstances de découverte :
Asymptomatique+++ (souvent)
Fortuite par palpation abdominale, échographie, TDM/IRM, ASP (calcifications) pour autre pathologie.
Dépistée chez sujets a risque (homme >65ans et tabagique, athérosclérose ou ATCD familiaux d’AAA).
Symptomatique
Complication
2-TDD : AAA symptomatique non compliqué :
a.Interrogatoire :
ATCD cardio-vasculaires, FDRCV (agé, homme, tabagisme, HTA, diabéte, obésité, dyslipidémie), ATCD familiaux
d’AAA, Marfan, aortite inflammatoire.
Douleur+++ lombaire, sciatique, rarement colique néphrétique
=>» Caractére douloureux fait craindre rupture imminente - Transféré d’'URGENCE vers centre de chirurgie
vasculaire.
b.Examen clinique :
Inspection : rarement voussure battante (maigre).
Palpation : masse abdominale médiane ou latéro-ombilicale gauche, battante, expansive+++, signe De Bakey+ si
localisation sous-rénale (possibilité de glisser bord cubital entre pdle supérieure d'anévrisme et rebord costal
gauche).
Auscultation : souffle.
Examen général : cardiovasculaire, autres localisations (poplité++).
B-Paraclinique :
1-Echographie abdominale :
— Caractériser I'anévrisme (taille, étendue, thrombus)
— Complication : compression, rupture, épanchement.
— Dépistage et suivi+++.
2-TDM abdominale C+ : examen de référence
— Confirme diagnostic, autres localisations (TDM TAP).
— Bilan précis (mensuration, thrombus, calcification).
— Enurgence si complication (rupture+++).
— Bilan de traitement endovasculaire.
— Limites : PC allergie ou insuffisance rénale.
3-Angio-IRM : si IR.
4-Artériographie : n'a plus d’indication
5-Biologie : syndrome inflammatoire (AAA infectieux ou inflammatoire), hémocultures (AAA infectieux).
6-Bilan de maladie athéromateuse et comorbidités : TA, GAJ, bilan lipidique, ECG, ETT, Echodoppler troncs supra-
aortiques et M, fonction rénale, radio thorax.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

- Masse digestive : peut sembler battante (mouvements transmis par 'aorte).

- Aorte sinueuse : sujets tres maigres.

- Fibrose rétropéritonéale

=» Echographie-angioscanner redressent diagnostic.

FORMES CLINIQUES :

A- Formes compliquées :

Anévrisme rompu : URGENCE

Douleur abdominale ou lombaire, choc hémorragique.

Rupture rétropéritonéale+++, parfois intra-péritonéale, fistule aorto-digestive ou aorto-cave.
Thromboembolies : embolisation Ml (ischémie aigue/chronique, parfois embolie des cristaux de cholestérol (sd
d’orteil bleu)), thrombose totale d’anévrisme.

Compressions : 3*™ duodénum (occlusion), uretéres (lombalgies, hydronéphrose), troncs veineux (OMI, TVP).
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B- Formes étiologiques :

Anévrisme inflammatoire : 10%

Etiologie : Behcet, Takayashu, Horton
Clinique :

Douleur, amaigrissement, anorexie.
Complication compressives+++.

Biologie : syndrome inflammatoire (VS, CRP)
TDM et IRM : aspect en « cocarde »
Particularités thérapeutiques

AAA infectieux :

- Septicémie (spondylodiscite, adénite, Osler).
- Douleur +/- syndrome infectieux.

- Risque rupture élevé.

- Diagnostic par imagerie + biologie (hémocultures++).

TRAITEMENT :
A. Traitement médical :
— PECFDRCV (tabac, diabéte...)
— Controle d’HTA+++, antiagrégant, statine (systématiques)
— Antibiotiques (AAA infectieux)
— Corticoides (AAA inflammatoire)
B. Mesures de réanimation si rupture
D. Surveillance : anévrismes sans indication chirurgicale par échographie.
. Traitement Chirurgical :
— Obijectif : prévenir rupture.
— Traitement chirurgical conventionnel :
Voie transpéritonéale laparotomie ou rétropéritonéale, voie mini-invasive (laparoscopie).
Principe : mise-a-plat—greffe
Clampage aortique, ouverture coque d’AAA, ablation thrombus, suture du tube prothétique (Dacron ou PTFE)
au-dessus et en-dessous d’anévrisme pour reconstruire I'aorte.
— Traitement endovasculaire (endoprothéese) surtout si risque opératoire élevé ou anatomie favorable.
— Indications :
Morphologie :
e Taille> 50mm ou double d'aorte sus-jacente
e Sacciforme (risque rupture augmente)
e Artériopathie proximale sténosante ou occlusive
e Anévrisme iliaque
Anévrisme compliqué
Evolution : augmente 1cm/an.
Etiologies : AAA infectieux, inflammatoire (Behget+++).
F. Autre gestes : PEC d’ischémie aigue M, fistule aorto-cave...

CONCLUSION :
- AAAlocalisation la plus fréquente d’anévrysme.
- Risque de rupture = pronostic vital.
- Traitement chirurgical +PEC FDRCV au long terme.

m
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Q :40 - ARTERIOPATHIES OBLITERANTES DES MI : DIAGNOSTIC
POSITIF ET PREVENTION

O

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
PREVENTION
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- AOMI = obstruction partielle ou totale d’'une ou plusieurs arteres destinées aux Ml, entrainant perte de charge
hémodynamique, avec ou sans traduction clinique.

- L’athérosclérose = principale cause, patient poly-artériel.

- Rarement : maladies inflammatoires (Takayasu...), dysplasie fibromusculaire, post-traumatique...

- Pronostic lié aux complications locales (gangréne) et surtout lésions associées (coronaires+++) => intérét diagnostic
précoce + mesures préventives (primaire, secondaire).

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Interrogatoire :

- FDRCV (Age>50ans, homme, tabac, HTA, Diabéte, obésité, dyslipidémie).

- ATCD cardiovasculaires, traumatisme...

- Profession, mode de vie.

- Traitement en cours.

Signes fonctionnels : douleur+++ : type, évolution, localisation, circonstances de survenue (effort ou au repos,
distance de marche (périmétre de marche), délai de récupération).
Dysfonction érectile si Iésions oblitérantes aorto-iliaques (syndrome Leriche).
B- Examen clinique :

1. Examen Ml : bilatéral

Inspection :

- Coloration normale, paleur, cyanose.

- Etat cutanéo-musculaire : peau séche, dépilosité, ongles épaissis, cedeéme, gangréne, amyotrophie...
- Etat des veines.

Palpation :

- Température locale comparative.

- Pouls périphériques (présents -> n’élimine pas diagnostic d’ACOMI).

- Temps de recoloration.

- Muscles (durs).

- Examen abdominal (AAA associé).

- Cartographie des lésions.

Auscultation : systématique+++

Souffle audible sur trajet = sténose <50%.

2. Reste d’examen : cardiovasculaire+++...

C. Classification Leriche et Fontaine :

Stade | : asymptomatique, découverte fortuite pouls diminué ou absent, ou souffle a I'auscultation.
Stade Il ischémie d’effort : claudication intermittente

Crampes déclenchées a I'effort au bout d’un périmetre de marche, cédant au repos et reprenant a la reprise de
marche au bout du méme PM.

Parfois serrement, torsion, engourdissement.

Uni ou bilatéral, fesse ou cuisse+++ (iliaque), mollet+++ (fémoro-poplité), pied (artéres de jambe).
Sévere PM<100m.

Stade lll ischémie de repos : douleurs de décubitus

Sensation brllure, atroces, nocturne.

Souvent pied, parfois mollet.

Déclenchée par position allongée ou surélévation, soulagée par position déclive.
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(Edeme de stase souvent associé.
Stade IV : troubles trophiques, ulcéres artériels et gangrénes

Ulcére artériel Ulcére veineux

Douleurs intenses, nocturne++, soulagée par position Indolore.

déclive. Superficiel.

Profond, creusant (parfois mise a nu tendons). Etendu, malléolaire ou sus-malléolaire interne.
Petit, localisé (pied, zones frottement, tendon d’Achille, | Signes associés : cedeme, varicosités, dermite ocre,
face antérieure jambe). pouls conservés.

Signes associés : atrophie cutanée, dépilosité, abolition | Evolution chronique.

pouls.

D- Paraclinique :

Doppler continu :

- Index des pressions systoliques (IPS)+++ : pression systolique cheville/pression systolique bras.
- En 1% intention pour diagnostic et exploration.

- Normal 0,9<IPS<1,3 => ischémie relative 0,5-0,9, ischémie sévere <0,5, calcifications >1,3.
Echodoppler :

- Pose diagnostic+++.

Siege, étendue, autres localisations.

Degré sténose+++.

Nature de plague (athéromateuse...), calcifications.

Circulation collatérale.
Lésions associées (anévrysmes...).
- Surveillance.

PREVENTION :

A- Prévention primaire :

Estimation risque cardiovasculaire global : score Framingham ou échelle SCORE+++ -> voir si explorations
nécessaires (ECG d’effort, test d’ischémie...).

Mesures préventives :

Reégles hygiéno-diététiques :

PEC FDRCV : arrét tabac, perte poids...

Exercice physique d'au moins 30 minutes/jour.

Alimentation équilibrée.

Traitement : PEC HTA, diabéte, dyslipidémie (régime hypocholestérolémiant, statine), aspirine+/-.
Surveillance.

B- Prévention secondaire :

Dépistage d’autres localisations d’athérome : ECG, ETT, Echodoppler troncs supra-aortiques, échographie
abdominale (AAA), fonction rénale.

PEC FDRCV :

Régles hygiéno-diététiques (idem prévention primaire).

Traitement :

HTA : objectif PAS<130mmHg (B-bloquants contre-indiqués aux stades 3, 4).

Diabeéte : objectif HbA1c<6,5%

Dyslipidémies : statines 10mg/j, objectif LDL-cholestérol<1g/I.

PEC d’AOMI : en fonction du stade

Traitement médical :

Antiagrégant (Aspirine 75mg/j), anticoagulants+/-.

Programme d’entrainement a la marche, médicaments vasoactifs+/-, prostanoides (en hospitalier).
Antalgiques, soins locaux, antibiotiques.

Traitement chirurgical : pontages, thrombo-endartériectomie, sympathectomie lombaire, amputations.
Traitement endovasculaire : angioplastie...

Surveillance.
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CONCLUSION :

- Diagnostic positif = clinique (Leriche-Fontene) + confirmation par IPS, échodoppler.

- Prévention primaire = mesures préventives du risque cardiovasculaire.

- Prévention secondaire = PEC d’AOMI + prévention et PEC d’autres maladies athéromateuses.
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Q :41 - ARTERIOPATHIES OBLITERANTES DES Ml :
EXPLORATION ET ETIOLOGIE

PLAN :
INTRODUCTION
EXPLORATION
ETIOLOGIES
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- AOMI = obstruction partielle ou totale d’'une ou plusieurs arteres destinées aux Ml, entrainant perte de charge
hémodynamique, avec ou sans traduction clinique.

- L’athérosclérose = principale cause+++. Rarement, maladies inflammatoires (Takayasu...), post-traumatique...

- Diagnostic positif repose sur clinique (classification Leriche-Fontaine) et IPS + échodoppler.

- Exploration d’AOMI indispensable pour PEC, différents moyens existent dont le choix dépend essentiellement du
stade clinique (Leriche-Fontaine).

EXPLORATIONS :

A- Moyens :

1. Doppler continu :

- Index des pressions systoliques (IPS)+++ : pression systolique cheville/pression systolique bras.
- Diagnostic et exploration.

- Normal 0,9<IPS<1,3 => AOMI IPS<0,9.

- Evalue sévérité d’AOMI : ischémie relative 0,5-0,9, ischémie sévere <0,5.

2. Echodoppler :

- Pose diagnostic et précise siege, étendue, degré de sténose, nature plaque, calcifications, qualité de circulation
collatérale.

- Recherche d’autres localisations, anévrysme.

- Evalue retentissement hémodynamique par mesure des vitesses circulatoires.

3. Test de marche sur tapis roulant :

- Evaluer distance de marche = périmeétre de marche.

- Prise de pression artérielle distale (I'exercice éléve pression distale chez sujet normal).

4. Mesure de pression trans-cutanée en 02 (TcPO2) :

- Quantifier sévérité d’ischémie (stade lll et IV) :

TcPO2>50 pas d’ischémie

35<TcP02<50 ischémie d’effort

10<TcP02<30 ischémie permanente

TcP0O2<10 ischémie critique

- Aide au pronostic évolutif de la réserve microcirculatoire.

- Si amputation envisagée => déterminer niveau d’amputation et voir possibilités de cicatrisation.
5. Mesure de pression du gros orteil (PSO) : non influencée par médiacalcose.

6. Angio-TDM, Angio-IRM, Artériographie :

Bilan lésionnel complet : siege des |ésions, étendue, nature des plaques, anévrismes, circulation collatérale, qualité
lit d’aval.

Angio-TDM Angio-IRM Artériographie

Rapide Pas d’injection d’iode Permet de réaliser une
Avantages Reconstruction 3D Images 3D angioplastie +/- stent
Meilleure analyse des plaques Pas d’artéfact induit par
Bonne étude de la paroi calcifications.
Irradiation Contre-indiquée si dispositifs Risque de néphrotoxicité ou
Risque de néphrotoxicité ou métalliques (pace-maker...) d’allergie au PC
Inconvénients | d'allergie au PC Artefacts induits par stent Risques liés a la ponction

Analyse difficile si calcifications artérielle (hématome...)
importantes. Irradiation
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7. Bilan des autres localisations athéromateuses et du terrain : toujours réalisé
- Organes cibles :

Ceeur (ECG, échographie, épreuve d’effort, coronarographie).

Cerveau (échodoppler TSA, TDM).

Mésentere.

Rein (échodoppler).

- TA, GAJ, bilan lipidique, fonction rénale, acide urique.

- Bilan préopératoire.

B- Indications : selon classification de Leriche et Fontaine

Stades Clinique Exploration
| Asymptomatique IPS, échodoppler, test de marche
I Claudication intermittente Stade Il, I'angioscanner, angio-IRM et artériographie ne sont
indiquées que si revascularisation envisagée.
m Douleurs de décubitus IPS, échodoppler, test de marche
v Troubles trophiques, ulcéres, | TcPO2, PSO
gangréne Angioscanner, angiolRM ou artériographie
ETIOLOGIES :

Artériopathie athéromateuse :

- Laplus fréquente.

- Physiopathologie : la plaque athéromateuse rétrécit le calibre de I’artére, développement d’un réseau
collatéral, peut étre a I'origine de la formation de thrombose avec risque d’oblitération ou d’embolie
artérielle périphérique.

- Localisations multiples : arteres des membres, aorte abdominale, coronaires, arteres cérébrales =>
recherchée lors du bilan d’extension de la maladie athéromateuse.

- Présence de facteurs de risque cardio-vasculaire : tabac, diabéete, HTA, hypercholestérolémie, sexe
masculin, sujet agé, autres (obésité, I'hyperuricémie, I'hypertriglycéridémie) => intérét du traitement
préventif pour minimiser les risques de survenue ou d'évolution de |'athérosclérose.

Artériopathie diabétique :

- Athérome + médiacalcose (surestimation pressions de cheville et I'IPS).

- Age plus jeune, localisation distale (pied).

- Neuropathie diabétique associée -> caractere atypique de la douleur, pied diabétique.

- Surinfection++.

- Gangrene souvent humide évoluant vers gangréne gazeuse.

- Taux d’amputation élevé.
Artérites inflammatoires :
Maladie de LEO-BUERGER :

- Homme jeune<40ans, gros fumeur

- Début progressif, douleurs atroces précoces.

- Atteinte distale, descendante, symétrique des 4 membres.

- Phlébite superficielle.

- Lésions viscérales (coeur, cerveau).
Maladie de TAKAYASU :

- Maladie des femmes sans pouls, touche aussi ’homme.

- Lésions occlusives et anévrysmales

- Surtout artéres sous-claviéres et rénales.
Angio-Behcet : |ésions anévrysmales, thromboses veineuses.
Syndrome de I'artére poplitée piégée : compression artérielle par anomalies d’insertion fibres tendineuses et
musculaires (muscles gastrocnémiens).
Artérite d’origine emboligéne : coeur, anévrysme...
Autres : artérite radique, infectieuse (syphilis), dégénérative, toxique...
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CONCLUSION :

- Exploration indispensable pour PEC.
- Etiologies variables dominées par maladie athéromateuse+++ (intérét de prévention).
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Q 42 : —~PHEOCHROMOCYTOME : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Tumeur neuroendocrinienne sécrétant des catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dopamine), issue des
cellules chromaffines siégeant dans 90% dans la médullosurrénale (phéochromocytome), mais parfois peut se
développer aux dépens des ganglions sympathiques ou parasympathiques (paragangliome fonctionnel).

- Bénigne (90%), parfois maligne (=présence de métastases dans un tissu non chromaffine).

- Peut étre d’origine génétique et s’intégrer dans différents syndromes héréditaires (Von-Hippel-Lindau, NEM2,
neurofibromatose typel).

- L'expression clinique est directement liée a I’hypersécrétion hormonale, peut étre paroxystique (manifestations
aigues) ou permanente (HTA+++).

- Evoqué systématiquement :

Devant HTA car cause curable et mortel en |'absence de traitement.

Dans le cadre d’endocrinopathies car peut causer une décompensation mortelle lors d’une intervention
chirurgicale.

- Chirurgie = seul traitement curatif.

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Clinique :

1. ATCD : consanguinité, HTA, diabéte, antécédents familiaux de phéochromocytomes, affections endocriniennes
héréditaires, prise médicamenteuse (bétabloquants, méthyldopa, antidépresseurs...).

2. Circonstances de découverte :

Episodes paroxystiques :

- Facteurs déclenchants : intervention chirurgicale, compression de la tumeur.

- HTA paroxystique + triade de Ménard (céphalées, sueurs, palpitations).

- Autres signes : flush, paleur, douleurs, ...

2. Manifestations chroniques : HTA résistante, hypotension orthostatique, hyper-catabolisme (tachycardie,
thermophobie...).

3. Signes biologiques : hémoconcentration, hyperleucocytose, intolérance au glucose voire diabete.

4. Complications : crise aigiie adrénergique : HTA maligne voire mort subite, a I'occasion d’une anesthésie,
accouchement...

5. Contexte d'affections endocriniennes héréditaires : NEM 2, phacomatoses...

6. Découverte fortuite : lors d’un examen radiologique ou dépistage dans les formes familiales.

3. Examen clinique : toujours faire attention lors de la palpation de la tumeur

HTA, paleur, sueurs, palpitations, amaigrissement, asthénie, anxiété, céphalées, vomissements, troubles visuels,
douleurs abdominales ou thoraciques.

B- Biologie :

Bilan non spécifique : NFS (hémoconcentration, hyperleucocytose), GAJ (intolérance ou glucose, diabéte).

Bilan spécifique : Diagnostic positif

a-Dosage plasmatique :

Prélevement le matin, a jeun, au moins 30 min apreés la pose d’un cathéter veineux, sujet allongé et au repos
Catécholamines plasmatiques : moins bonne que le dosage urinaire.
Tests dynamiques
Méthoxyamines plasmatiques : taux normaux => éliminent phéochromocytome+++.

b-Dosage urinaire :

Sur deux ou trois diuréses de 24heures sur des jours successifs.
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Recueil sur milieu acide et stockage a froid.
Interruption des médicaments pouvant interférer avec le métabolisme des catécholamines quelques jours avant le
bilan.
Catécholamines urinaires.
Méthoxyamines urinaires : le plus performant pour le diagnostic.
L’acide vanyl-mandélique urinaire (VMA) : pas bon marqueur de diagnostic.
C- Imagerie : Diagnostic topographique (aprés confirmation biologique) :
Echographie abdominale, TDM abdomino-pelvienne ou IRM + Scintigraphie corps entier au MIBG :
© Localiser le phéochromocytome (90% surrénalien, 10% extra-surrénalien, localisations multiples).
= Chercher d’éventuelles métastases.
D- Enquéte génétique : méme en l'absence d'antécédent familial
- NEM 2a (phéochromocytome, hyperparathyroidie, cancer médullaire de la thyroide) ou NEM 2b
(phéochromocytome, aspect marfanoide avec névromes sous-muqueux, cancer médullaire de la thyroide) :
recherche mutation de RET.
- Maladie de Von-Hippel-Lindau : recherche mutation de VHL.
- Neurofibromatose de type 1 : taches café au lait, neurinomes.
- Phéochromocytome-paragangliomes familiaux : recherche mutation des génes SDHB, SDHD.

TRAITEMENT :

A- Principes : traitement chirurgical par équipe spécialisée, lorsque la tumeur est résécable, aprés préparation.
B- Préparation préopératoire (7-15 jours) et per-opératoire :

Moyens : alpha-bloquants (phénoxybenzamine), béta-bloquants, inhibiteurs calciques (nicardipine), réhydratation,
clampage des vaisseaux surrénaliens, surveillance hémodynamique peropératoire.

But :

Normaliser PA et FC en préopératoire.
Prévenir les réactions liées a une décharge de catécholamines en peropératoire.
Absence de complications per et postopératoire.
C- Traitement chirurgical : ablation du phéochromocytome avec examen anatomopathologique.
D- Complications péri-opératoires : par I’AG ou manipulation : poussée d’HTA, IDM, AVC => intérét de la
préparation.
E- Complications post-opératoires et Surveillance :
Risque d’hypoglycémie (-> solutés G10% + controle de glycémie), troubles de rythme, persistance d’HTA (->
poursuite temporaire d’inhibiteur calcique) => intérét de surveillance en soins spécialisés postopératoires.
F- Suivi :
Risque de récidive, seconde localisation, métastase, réapparition d’"HTA.
Rythme : 1semaine puis 3mois puis 6mois puis annuelle : clinique (symptomes, PA) et biologique (glycémie,
métanéphrines), imagerie si biologie positive.

CONCLUSION :

- Pathologie rare mais grave.

- Evoquer devant toute HTA résistante avec poussées hypertensives, HTA du sujet jeune.

- Diagnostic repose sur le dosage urinaire des dérivés méthoxylés de 24h et I'imagerie.

- Chirurgie = seul traitement curatif.

- R6le important des anesthésistes et réanimateurs dans la préparation pré- et péri-opératoire.
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Q43 : - HYPERTHYROIDIES CHIRURGICALES : DIAGNOSTIC
ETIOLOGIQUE ET TRAITEMENT

PLAN :

INTRODUCTION

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
A- Maladie de Basedow
B- Adénome toxique

C- GMNT
TRAITEMENT
A- Moyens

B- Indications

INTRODUCTION :

- L'hyperthyroidie désigne I’hyperfonctionnement de la glande thyroide qui accroit la production des hormones
thyroidiennes dont la conséquence est la thyrotoxicose avec toutes ses complications (cardiaques, ophtalmologiques
et osseuses).

- Causes multiples, les étiologies chirurgicales sont : maladie de Basedow, adénome toxique et goitre
multinodulaire toxique (GMNT).

- L’enquéte étiologique repose sur la clinique, biologie (TRAK) et I'imagerie (échographie cervicale+doppler,
scintigraphie thyroidienne).

- Le traitement differe en fonction de I'étiologie :

. Maladie de Basedow : traitement de 1% intention est médical, le traitement radical (chirurgie ou irathérapie) vient
en seconde intention.

. L’adénome toxique et GMNT : le traitement est radical mais une préparation médicale préalable est obligatoire afin
d’obtenir I'euthyroidie.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

Clinique Biologie Imagerie
En plus du syndrome de En plus du syndrome de
thyrotoxicose (tachycardie, thyrotoxicose
palpitation, amaigrissement, ...) (leucopénie, intolérance
au glucose, ...) et TSH
basse.
Maladie de - Femme jeune. - Anticorps antirécepteurs | - Echographie : goitre diffus
Basedow - Goitre diffus non compressif, de TSH positifs +++. homogéne hypervascularisé.
vasculaire. - Scintigraphie : hyperfixation
- Orbitopathie : signes palpébraux homogene diffuse.
(cedeme, rétraction, asynergie). - Bilan ophtalmologique
Parfois inflammatoire et (TDM/IRM orbitaire).

neurologique (grave).
- Autres maladies auto-immunes.

Adénome - Sujets agés. - Anticorps négatifs. - Echographie : nodule

toxique - Palpation du nodule. hypervascularisé et reste du
- Aucun autre signe en particulier parenchyme sain voire
ophtalmologique. hypovascularisé.

- Scintigraphie : hyperfixation
localisée (nodule chaud) avec
extinction du parenchyme

sain.
GMNT - Sujets agés. - Anticorps négatifs. - Echographie : goitre
- ATCD de goitre ancien Peuvent étre positifs en multinodulaire.
volumineux. cas de goitre basedowifié. | - Scintigraphie : plages
- Palpation d’un goitre nodulaire, nodulaires hyperfixantes et
hétérogene, parfois compressif. plages du parenchyme sain

extinctives («en damier»).
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TRAITEMENT :

A- Moyens :

1- Traitement médical :

a- Traitement symptomatique : diminue I’hyperactivité sympathique de la thyrotoxicose :

- Repos et arrét du travail

- Bétabloquants : Avlocardyl® en I'absence de contre-indications.

- Sédatifs (Lexomil®).

- Contraceptifs.

b- Traitement spécifique : antithyroidiens de synthése (ATS) :

- Dimazol®, PTU®, Basdéne®.

- Effets secondaires : agranulocytose, leuconeutropénie, hépatite, allergie.

- Surveillance :

. de I'efficacité par T4L tous les mois jusqu’a euthyroidie puis TAL et TSH tous les 3 mois.

. de la tolérance par NFS tous les 10 jours pendant les deux premiers mois et avertir le patient d'arréter le
traitement et faire NFS en cas de fiévre élevée et signes infectieux.

2. Traitement radical : chirurgie ou iode radioactif

a- Principes du traitement radical :

- Obtenir une euthyroidie par traitement médical au moins 3 mois avant le traitement radical.
- Contre-indiqué si orbitopathie active surtout pour I'irathérapie.

- Le choix entre les 2 techniques dépendra du volume de goitre (volumineux -> chirurgie) et du choix du patient.
- Surveillance a long terme + hormonothérapie substitutive juste apres traitement.

b- Traitement chirurgical :

- Thyroidectomie totale, lobectomie.

- Respect de contre-indications de la chirurgie (anesthésie...).

- Risque de lésions des nerfs récurrents et parathyroides.

c- lode radioactif :

- Administration d’iode 131 afin de détruire le parenchyme hyperfixant.
- Contre-indiqué si grossesse ou allaitement.

B- Indications :

Traitement symptomatique +++ : toujours de mise.

Maladie de - ATS : en 1°"¢ intention pendant 18 4 24 mois.

Basedow - Traitement de I'orbitopathie+++ : collyres, verres, corticothérapie voire chirurgie de
décompression.

- Radical en 2°™ intention (échec ou Cl aux ATS).

Adénome toxique - Chirurgie : lobectomie.
- Ou iode radioactif.
GMNT - Chirurgie : thyroidectomie totale.

- Ou iode radioactif.

CONCLUSION :

- Hyperthyroidie, affection fréquente, de causes multiples, les étiologies chirurgicales sont : maladie de Basedow,
adénome toxique et goitre multinodulaire toxique (GMNT).

- L’enquéte étiologique repose sur la clinique, biologie (TRAK) et I'imagerie (échographie cervicale+doppler,
scintigraphie thyroidienne).

- La PEC thérapeutique varie en fonction de I'étiologie, et comporte 3 moyens : traitement médical (ATS+++),
chirurgie et I'irathérapie.
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Q44 : — CANCER THYROIDIEN : DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT

PLAN :

INTRODUCTION

DIAGNOSTIC

PARTICULARITES SELON TYPE HISTOLOGIQUE
BILAN D’EXTENSION

TRAITEMENT

EVOLUTION

CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Tumeur maligne se développant au niveau de la thyroide.
- Souvent découvert lors d'exploration d'un nodule thyroidien.
- Classés en :
Primitives épithéliales malignes (>95%) :
Carcinome papillaire : le plus fréquent
Carcinome vésiculaire Dérivés des cellules vésiculaires
Carcinome anaplasique
Carcinome médullaire -> dérivé des cellules C.
Primitives non épithéliales malignes (lymphomes, sarcomes...).
Métastases.
- Traitement dépend du type histologique.
- Pronostic d'ensemble est bon, mais 5-10% évolution défavorable (carcinome anaplasique+++).

DIAGNOSTIC :

A- Circonstances de découverte :
- Nodule thyroidien d’apparence isolé (le plus fréquent+++)
- Masse thyroidienne invasive : goitre ancien augmentant de volume, augmentation rapide du volume, goitre ancien
devenu symptomatique, sighes de compression.
- Fortuite (imagerie ou piece d’une thyroidectomie).
- Exploration d’ADP ou métastases.
- Bilan des NEM ou enquéte familiale.
B- Interrogatoire :
- Age extréme (<20 ans ou >60 ans), sexe masculin.
- Antécédents :
Personnels : irradiation cervicale.
Familiaux : polypose colique familiale, cancers médullaires familiaux, NEM.
- Ancienneté, mode évolutif.
- Signes fonctionnels :
Signes de compression : dyspnée, dysphagie, dysphonie, turgescence jugulaire.
Diarrhée motrice ou flush évoquent cancer médullaire.
Signes d’hypo- ou d’hyperthyroidie associés.
C- Examen clinique :
Cervical : Etat de la peau (inflammation...).
Thyroide : nodule dur, pierreux, adhérant, fixe a la déglutition, limites irrégulieres.
Goitre dur, inhomogeéne, fixé (a la déglutition), compressif.
Laryngoscopie indirecte systématique.
Signes associés : signes de dysthyroidie, métastases (hépatomégalie, os, poumon), NEM (HTA si
phéochromocytome), AEG exceptionnelle.
C- Imagerie :
Echographie cervicale : examen de référence
- Consistance tissulaire avec hypoéchogénicité marquée, microcalcifications, irréguliers et mal limité,
vascularisation interne => établir score de risque échographique de malignité TIRADS.
- Adénopathies cervicales.
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- Guide la cytoponction.
Scintigraphie thyroidienne : moins demandée, recommandée si nodule isolé avec hyperthyroidie biologiquement
avérée (goitre toxique, pré-toxique).
TDM/IRM cervico-thoracique : si signes de compression ou goitre plongeant.
D- Biologie :
- TSH, T4L, T3L (parfois dysthyroidie associée).
- Calcitonine : si taux élevé => quasi-spécifique du cancer médullaire.
E- Cytologie par cytoponction :
- Systématique pour tout nodule suspect de malignité sauf s’il existe une indication chirurgicale d’emblée (nodule
>3cm, symptomes compressifs, goitre plongeant, géne esthétique...).
- Evaluer le risque de cancer et aide au choix de la PEC (classification de BETHESDA).
F- Histologie :
- Diagnostic de certitude, réalisée sur une piece de thyroidectomie :
Soit thyroidectomie totale : si diagnostic de cancer est établi par cytoponction.
Soit lobo-isthmectomie avec examen extemporané dans les autres cas.
- Etablir la classification pTNM.

PARTICULARITES SELON TYPE HISTOLOGIQUE :

Carcinome papillaire | Femme jeune, plurifoliculaires, métastases ganglionnaires.
Carcinome vésiculaire | Femme 40 ans, métastases ganglionnaires, osseuses, pulmonaires.
Carcinome médullaire | Forme familiale, plurifocalité, métastases, calcitonine, dépistage
systématique+++ de la famille.

Carcinome Femme agée>60ans, ATCD GMNH, envahissement locorégional.
anaplasique

BILAN D’EXTENSION : apres Iaffirmation de malignité

Clinique : ADP, signes de compression.
Imagerie :
Echographie cervicale : ADP
TDM/IRM cervico-thoracique : envahissement, ADP médiastinales, métastases pulmonaires et osseuses.
Echographie hépatique : métastases hépatiques.
Scintigraphie osseuse si signes d’appel.
Biologie : mutation de RET et NEM2 (si CMT+++).

TRAITEMENT : décision thérapeutique prise en RCP

A- Moyens :

Chirurgie :

Thyroidectomie totale avec curage ganglionnaire uni- ou bilatéral.

Isthmo-lobectomie

Complications : infection, hémorragie, paralysie récurrentielle, hypoparathyroidie transitoire ou définitive,
hypothyroidie.

Radiothérapie a I'iode-131 : permet destruction des reliquats thyroidiens et des métastases, prévention des
récidives.

Hormonothérapie frénatrice et substitutive a vie : Levothyrox.

Radiothérapie, chimiothérapie

B- Indications :

Carcinome papillaire | Chirurgie :

et vésiculaire Souvent thyroidectomie totale avec curage ganglionnaire unilatéral.

Rarement isthmo-lobectomie : microcancer unifocal et intrathyroidien.
Puis établissement du risque de récidive :
(basé sur type histologique et pTNM)
Tres bas risque : traitement hormonal substitutif + surveillance
Bas risque et Haut risque : radiothérapie I-131 + hormonothérapie + surveillance.
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Carcinome médullaire | Thyroidectomie totale avec curage ganglionnaire bilatéral.
Pas de traitement adjuvant.

Carcinome Chirurgie limitée
anaplasique Hormonothérapie
+/- Radiochimiothérapie
Autres Lymphome (chimiothérapie), sarcome (chirurgie, radiothérapie)...

EVOLUTION :

Carcinome papillaire et vésiculaire Evolution lente et bonne

Carcinome médullaire Bonne évolution si traitement précoce (intérét du dépistage+++)

Carcinome anaplasique Mauvais pronostic (survie <1 an)

CONCLUSION :

- Souvent découvert devant un nodule isolé.
- Diagnostic de certitude est histologique.
- Traitement et pronostic dépendent du type histologique.
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Q 45 : - MALADIE DE BASEDOW : DEFINITION, DIAGNOSTIC
POSITIF ET EVOLUTION

PLAN :
INTRODUCTION
DEFINITION
DIAGNOSTIC POSITIF

A- Signes cliniques
B- Paraclinique
EVOLUTION
CONCLUSION
INTRODUCTION :

- La plus fréquente des causes d'hyperthyroidie.

- Prédomine chez la femme jeune.

- Associe typiquement des signes de thyrotoxicose, goitre et orbitopathie sur un terrain d’auto-immunité.

- Traitement de premiére intention est médical, le traitement radical (chirurgie ou irathérapie) vient en seconde
intention.

- Non traitée I'évolution se fait vers les complications (cardiaques et ophtalmologiques).

DEFINITION :
Maladie auto-immune due a des anticorps stimulant le récepteur de TSH, appelés TRAK. Elle survient sur un terrain
génétiquement prédisposé. Parfois associée a d'autres maladies auto-immunes. Elle évolue spontanément par

poussées suivies de rémissions.

Hyperproduction hormonale :

Hyperthyroidie
TRAK stimulent le récepteur de

Production des

/ TSH
Trophicité et angiogenese :

TRAK Goitre hypervascularisé

TRAK forment des complexes

Orbitopathie dysthyroidienne

Auto-immunité immuns infiltrant I'orbite
sueurs
exophtalmi < refraction de la
Production Autres maladies auto-immunes thermophobie P )
d’autres anticorps (diabéte, myasthénie, ...) ~———goitre vasculaire

&

('f tﬁitachycamie

DIAGNOSTIC POSITIF :
A- Signes cliniques :

Terrain : > 47; diarthée
- Femme jeune. A
- ATCDs de maladies auto-immunes. ' w +— tremblement

- Recherche d’un épisode de stress, d’une surcharge iodée.

- Recherche de tabagisme actif (facteur de gravité).

Tableau clinique :

- Syndrome de thyrotoxicose (tachycardie, palpitations, amaigrissement, ...).
- Goitre basedowien : diffus, homogene, indolore, non compressif, signes
vasculaires (frémissement, souffle systolique).

- Signes d’autres maladies auto-immunes.

- Orbithopathie dysthyroidienne : quasi-spécifique de maladie de Basedow :
. Signes palpébraux : rétraction palpébrale, asynergie oculo-palpébrale, douleur a la mobilisation.

fatigue musculaire

- myxcedéme prétibial
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. Exophtalmie : bilatérale, réductible, axile et indolore.
. Signes de gravité :
= Exophtalmie irréductible douloureuse.
=  Atteinte inflammatoire : rougeur, cedeme palpébral, chémosis, kératite, ulcéres cornéens et perforation.
= Atteinte neurologique : troubles oculomoteurs, neuropathie optique.
- Manifestations plus rares : dermopathie (myxcedéme prétibial : placard rouge, surélevé, induré de la face
antérieure des jambes), acropachye basedowienne (hippocratisme digital).

B- Paraclinique :

1. Biologie :

- Signes biologiques de thyrotoxicose (leucopénie, intolérance au glucose, ...) + bilan de retentissement (ECG).
- Confirmation d’hyperthyroidie : TSH basse voire effondrée, T4L et T3L élevées.

- Dosage des anticorps antirécepteurs de TSH : confirme le diagnostic de la maladie de Basedow.

2. Imagerie :

- Echographie-doppler thyroidienne : goitre diffus homogeéne, hypoéchogéne, bien limité et hypervasculaire.
- Scintigraphie thyroidienne : hyperfixation homogéne diffuse.

3. Bilan ophtalmologique :

- Mesure du tonus oculaire.

- TDM/IRM orbitaire : quantifie le degré de protrusion d’exophtalmie et d’infiltration.

- Autres examens en fonction du tableau ophtalmologique.

EVOLUTION :

\/ 7 o o P . .
%* Evolue par poussées suivies de rémissions.

*** En I'absence de traitement, I’évolution se fait vers les complications :
En rapport avec la thyrotoxicose :
Cardiothyréose : fibrillation auriculaire, insuffisance cardiaque, insuffisance coronaire.

Crise aigue thyrotoxique : survient en postopératoire chez les patients insuffisamment préparés a 'intervention,
urgence extréme associant : syndrome de thyrotoxicose majeur, cardiothyréose et troubles neuropsychiques (délire,
confusion, coma).

En rapport avec I'orbitopathie dysthyroidienne :

Evolution favorable dans 70%, mais parfois se complique : décompensation cedémateuse maligne :

Facteurs de risque : tabagisme, traitement radical sur orbitopathie active.

Tableau clinique :

- Exophtalmie douloureuse, irréductible.

- Infections : kératite, ulcération cornéenne, perforation, endophtalmie.

- Complications neurologiques : diplopie (paralysie oculomotrice), cécité et troubles du champ visuel (neuropathie
optique).

+* Sous traitement : traitement de 1% intention est médical => 50% guérissent, 50% rechutent -> un
traitement radical sera entrepris (chirurgie ou irathérapie).

CONCLUSION :

Il faut toujours évoquer la maladie de Basedow chez femme jeune présentant : hyperthyroidie, goitre et
orbitopathie. La confirmation du diagnostic repose sur le dosage de TRAK. Le traitement doit étre instauré
rapidement avec une bonne surveillance afin de prévenir les complications notamment cardiaques et
ophtalmologiques.
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Q 46 : — CAT DEVANT UN NODULE THYROIDIEN ISOLE

PLAN :

INTRODUCTION

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE

NATURE DES NODULES THYROIDIENS
STRATEGIES THERAPEUTIQUES
CONCLUSION

INTRODUCTION :
- Nodule thyroidien = toute hypertrophie nodulaire localisée de la glande thyroide :
Soit sur parenchyme normal = nodule solitaire (sujet de la question).
Soit sur parenchyme augmenté de taille = goitre multi-nodulaire.
- Femmes plus touchées que les hommes, prévalence augmente avec I'age.
- Souvent bénins (+90%), malignité (5-10%).
- Démarche diagnostique repose sur clinique, biologie, échographie +/- scintigraphie, cytologie et histologie.
- Traitement dépend essentiellement de la nature du nodule (bénin ou malin).

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :
A- Clinique :
1. Interrogatoire :
Terrain :
Age : sujet 4gé+++ et enfant (FDR de malignité).
Sexe : masculin (FDR de malignité)
ATCD personnels (irradiation cervicale+++) et familiaux (cancers thyroidiens : CMT+++ peut entrer
dans NEM 11).
Origine, mode d’alimentation.
Circonstances de découverte et évolution (rapide en faveur de la malignité).
Signes compressifs : douleur, dyspnée, dysphonie, dysphagie (FDR de malignité).
Signes de dysthyroidies
Signes généraux : flush, diarrhée motrice (CMT+++).
2. Examen clinique :
Cervical : état cutané (signes inflammatoires...).
Thyroide : apprécie taille, nombre, consistance, homogénéité, sensibilité, limites, mobilité de la masse a la
déglutition.
ADP+++ : malin jusqu’a preuve du contraire.
Laryngoscopie indirecte systématique+++ :
Morphologie laryngée (normale, tumeur...)
Mobilité des cordes vocales et aryténoides (normale ou paralysie).
Signes associés :
Signes de dysthyroidie+++ :
Hyperthyroidie (nodule chaud, GMHN toxique) : palpitations, tachycardie, amaigrissement,
thermophobie, tremblements, irritabilité...
Hypothyroidie : prise de poids, asthénie physique, psychique et intellectuelle, myxcedeme,
anomalies des phanéres.
Signes compressifs : dyspnée, dysphonie, dysphagie.
Adénopathies cervicales.
Métastases a distance (poumon, os...) (surtout CMT et anaplasique+++).
B- Paraclinique :
1. Biologie :
- TSHus, FT3, FT4 : systématique+++.
- Anticorps antithyroidiens : si suspicion de thyroidite auto-immune => anti-TSH (Basedow) ou anti-TPO
(Hashimoto).
- Calcitonine : si suspicion de CMT.
2. Imagerie :
Echographie cervicale +++ : premiere intention+++
- Caractériser le nodule (morphologie, taille, nombre, siege, échogénicité, ADP) => établir score de risque
échographique de malignité TIRADS et guider ainsi la PEC.
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- Guider la cytoponction.
- Surveillance+++
Scintigraphie thyroidienne : pas systématique, recommandée si nodule isolé avec hyperthyroidie biologiquement
avérée (nodule toxique, pré-toxique).
TDM et/ou IRM cervico-thoracique : si goitre plongeant.
E- Cytologie par cytoponction :
- Systématique pour tout nodule isolé <3cm, TSH normale, suspects de malignité ou indéterminée.
- Pas d’intérét si indication chirurgicale d’emblée (nodule>3cm, symptémes compressifs...).
- Evalue le risque de cancer et aide au choix de la PEC (classification de BETHESDA).
F- Histologie : sur piece de thyroidectomie, diagnostic de certitude de la nature du nodule (bénigne ou cancer).
C- Arguments pronostiques :

Nodule plutdt Malin plutot Bénin
Homme Femme

Clinique Enfant, sujet agé Bien limité
ATCD d’irradiation cervicale | Rond
Ovalaire Mou
Dur Régulier
Irrégulier
Hypoéchogene Hyperéchogéne

Echographie Contours irréguliers Caracteére kystique

Halo incomplet Halo complet
Hypervasculaire Absence de vascularisation

Microcalcifications
Adénopathies

Abondance des cellules Cellules bien différenciées
Cytologie Anomalies cytonucléaires
Inclusions nucléaires

Scintigraphie Nodule froid Fixation

NATURE DES NODULES THYROIDIENS :

A- Bénigne :
Nodule froid (hypofixant) : kyste, abces, hématocéle, adénome.
Nodule chaud (hyperfixant) : nodule toxique (hyperthyroidie).

B- Maligne :
Primitives épithéliales malignes (>95%)
Carcinome papillaire (le plus fréquent, femme jeune, bonne évolution).
Vésiculaire (femme 40 ans, bonne évolution).
Médullaire (forme familiale, thyrocalcitonine, bon pronostic si PEC précoce => dépistage+++).
Carcinome anaplasique (femme 260ans, ATCD GMNH, mauvais pronostic).
Primitives non épithéliales malignes (lymphomes, sarcomes...).
Métastases.

STRATEGIES THERAPEUTIQUES :

A- Traitement médical :
Préventif : supplémentation iodée+++.
Hormonothérapie frénatrice et substitutive a vie : Levothyrox (aprés thyroidectomie totale).
B- Traitement chirurgical :
Isthmo-lobectomie + Examen extemporané : si
Nodule unique
Absence de signe de malignité
Lobe controlatéral normal
Thyroidectomie totale : si cancer de la thyroide.
= Indications opératoires d’un nodule thyroidien :
Malin ou suspect a la cytoponction
Signes compressifs (trachée, cesophage, inconfort cervical)
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Hyperthyroidie (apres traitement médical)
Calcitonine franchement élevée
Taille en augmentation
Kyste récurrent malgré aspirations.
= Complications :
a. Précoces:
Infection
Hémorragie, hématome
Paralysie récurrentielle bilatérale
b. Secondaires :
Hypoparathyroidie transitoire (<3 mois) ou définitive.
Paralysie récurrentielle unilatérale (Dysphonie).
c. Tardives : hypothyroidie.
C- Traitement Radio-iode (Irathérapie) :
Carcinome papillaire ou vésiculaire en post-thyroidectomie totale.
Métastase thyroidienne a distance.
Nodule toxique (contre-indication chirurgicale).

CONCLUSION :

Nodule Thyroidien

Echographie - TSH _

Echographie , TSH Nle “  TsH <0,6 muy/l,

|.'.:J .'Z'J > 5mu/|

Anéchogéne Hyperéchogéne Is0 ou hypoéchogéne

Cytoponction Surveillance . Cytoponction Trt en fonction de I'étiologie
] ' (Basedow, NT, Thyroidite)

Bénin Suspect de malignité ~ Cancer

Surveillance Chirurgie
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Q :47-BRULURES ETENDUES : ETIOLOGIES, CLASSIFICATION ET
CONSEQUENCES PATHOLOGIQUES

PLAN :
INTRODUCTION

ETIOLOGIES

CLASSIFICATION

CONSEQUENCES PATHOLOGIQUES
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Brdlure = destruction du revétement cutané et tissus sous-jacents, souvent par agent thermique.

- Brilure étendue dés que surface brilée atteint 20% de surface corporelle.

- Souvent accidents domestiques+++, de travail, AVP, tentatives de suicide, incendies et agressions.

- Classification des brilés (graves, non graves) dépend essentiellement de I'étendue et profondeur de la brilure,
I'existence de |ésions associées et terrain.

- Conséquences pathologiques graves engageant pronostic vital.

ETIOLOGIES :

Bralures thermiques : les plus fréquentes+++

Flamme (adulte+++), liquide (enfant+++ : eau bouillante, huile chaude...), métal chaud, gaz chaud, friction de peau
sur surface rugueuse...

Profondeur dépend de température atteinte par surface de peau et durée d’exposition.

Bralures par le froid : engelures+++ : pouvant étre superficielles ou profondes, surviennent dans des situations
particuliéres : les sans-abris, les accidents aux sports d'hiver et les militaires en mission dans des conditions
extrémes.

Bralures électriques : courant électrique passe dans le corps ou la peau.

Briilures chimiques :

Peau en contact avec agent chimique (produits industriels+++).

Gravité dépend de concentration d’agent chimique et durée du contact avec produit.

Brilures par radiations :

Exposition aux ultraviolets (coup de soleil...).

Produits radioactifs (radiothérapie...).

CLASSIFICATION DES BRULES :

e Bralés graves

e Bralés non graves

= En fonction :
A- Etendue de surface brilée : en % de surface corporelle totale (%SC)
1. Regle des 9 de Wallace :

Segment corporel Surface atteinte
Adulte Enfant

Téte et cou 9% 17%
Face antérieure du tronc 18% 18%
Face postérieure du tronc 18% 18%
Chaque jambe 18% 14%
Chaque bras 9% 9%

Périnée 1% 1%

2. Tables de Lund-Browder : évaluation plus précise surtout I'enfant+++.
3. Paume de la main et doigts du patient : équivalents 0,8%SC chez 'homme et 0,7%SC chez femme, utile surtout
pour brilures peu étendues et disséminées.
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B- Profondeur des brilures :

Premier degré

Deuxiéme degré

Troisiéme degré

Lésion isolée d’épiderme
superficiel

Erythéme, cedeme localisés
douloureux

Guérison spontanée en 5j

Superficiel :

Epiderme détruit jusqu’a membrane
basale

Phlycténes, tres douloureux.
Cicatrisation spontanée en 10j.
Profond :

Atteinte importante du derme
laissant intactes les annexes pilo-
sébacés et les glandes sudoripares
Douleur, rougeur, suintement.
Cicatrisation en 3-4 semaines.

Destruction du derme, parfois
d’hypoderme, muscles, tendons
voire os.

Insensible, pas de saignements,
peau d'aspect blanc a brun
cartonné.

Cicatrisation spontanée impossible
=> PEC chirurgicale.

C- Localisations a risque :
Zones fonctionnelles :

Cervico-faciales (zones péri-orificielles+++).

Mains.

Plis de flexion articulaire (fosse axillaire, coude...).

Périnée, OGE.
Seins (femme)
Briilures des voies aériennes.

Brilures circonférentielles (MI, MS, tronc) : crush syndrome par effet garrot.

D- Lésions associées : polytraumatisme, inhalation suie/fumée, intoxication oxycarboné ou cyanhydrique.

E- Terrain : sujets agés, tares (classification ASA), enfant.

= Bralure grave si :

Superficie >25%SC chez I’adulte, >20% extrémes ages
Brilure 32™ degré sur plus de 10%SC
Brilure chimique ou électrique

Localisations a risque

Lésions associées (polytraumatisme...)

Patient ASA Il ou plus
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CONSEQUENCES PATHOLOGIQUES :

Toute brilure étendue (>20% SC) s’accompagne d’une réaction
inflammatoire locale et systémique généralisée (SIRS),
responsable de :

Altération capillaire :

Extravasation d’eau, électrolytes, protéines => hypovolémie, choc.

Diminution pression oncotique plasmatique => cedéme
pulmonaire et cérébral.

Altération de membranes cellulaires => anoxie cellulaire, Lésions associées : polytraumatisme,
cedemes. inhalation (suie, fumée), brilures de voies
Troubles de thermorégulation => hypothermie, hyperthermie aériennes...
(SIRS).
Hypermétabolisme => dénutrition, déficit immunitaire et
complications infectieuses (sepsis).

Conséquences :

A court terme : A long terme:

Choc hypovolémique, troubles hydro-électrolytiques Séquelles esthétiques,

Insuffisance rénale aigue cicatrisations handicapantes ou

OAP lésionnel, SDRA chéloides.

Surinfection, choc septique Cancers cutanés

Syndromes de loges Handicap social

Hypothermie

Dénutrition

Complications de décubitus

Déces

CONCLUSION :

- Classification des brilés (graves ou non) essentielle pour PEC et pronostic.
- Brhlures étendues peuvent donner des conséquences graves, vitales a court terme et fonctionnelles a long terme.
- Intérét d’une réanimation précoce+++ et PEC multidisciplinaire.
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Q 48 : — DISSECTION DE L'AORTE THORACIQUE : DIAGNOSTIC ET
TRAITEMENT

PLAN :
INTRODUCTION
DIAGNOSTIC POSITIF
CLASSIFICATION
TRAITEMENT
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Déchirure longitudinale de la média de I'aorte responsable d'un clivage longitudinal plus ou moins étendu, qui
aboutit a la création d'un faux chenal, alimenté par le flux sanguin a partir de la porte d'entrée, séparé du chenal
physiologique.

- Principales causes : HTA, athérosclérose, Marfan, iatrogene (cathétérisme), maladies inflammatoires...

- Douleur thoracique = maitre symptome.

- Tableau polymorphe :

. Atteinte d’aorte ascendante => risque d’insuffisance aortique, tamponnade, choc cardiogénique.

. Atteinte d’aorte descendante => faux chenal peut comprimer le vrai chenal et entrainer une hypoperfusion des
organes d’aval (ischémie mésentérique...).

. Risque de décés par choc hémorragique suite a une rupture aortique.

- URGENCE médico-chirurgicale (cf. PEC résumée a la fin de la question)

DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Clinique :
Interrogatoire :
- Age
- ATCD d’HTA, athérosclérose, maladies du tissu élastique, geste invasif, traumatisme thoracique...
- Début brutal
Douleur thoracique suraigue, trés intense, irradiation dorsale, migratrice (suivant sens du clivage), parfois mimant
une douleur infarctoide (dissection des coronaires).
Signes associés (en fonction de I'extension de la dissection) :
Cardio-vasculaires :
- Arrét cardiaque
- Syncope et souffle diastolique par une insuffisance aortique
- SCA
- Tamponnade par hémopéricarde (signes d’insuffisance cardiaque droite).
- Asymétrie des pouls, asymétrie tensionnelle aux 2 bras, poussée hypertensive.
Pulmonaires : épanchement pleural
Rénaux : insuffisance rénale
Neurologiques : AVC (signes déficitaires), ischémie médullaire (paraplégie)
Digestifs : ischémie mésentérique
Membres : ischémie membres inférieurs
D- Paraclinique :
ECG : normal, peut montrer des signes d’"HTA (HVG) ou signes d’ischémie myocardique si dissection coronaire.

Imagerie :
- Radiographie thoracique : élargissement médiastinal, épanchement pleural gauche.

- ETT, ETO+++ : visualise le vrai et faux chenal séparé par un voile intimal (pathognomonique), apprécie I'extension,
recherche I’"hémopéricarde et I'insuffisance aortique.

- AngioTDM : examen clé, précise le niveau de porte d'entrée et I'extension du faux chenal.

- AngiolRM : tres performante, mais difficilement accessible.

=» Devant un tableau clinique évocateur de DA, la normalité d’imagerie n’élimine pas le diagnostic ! ¢ca peut étre un
syndrome de fissuration (ulcération aortique, hématome intra-mural) qui va évoluer a la DA => répéter I'imagerie.

Biologie : pas d’élévation d’enzymes cardiaques sauf si ischémie myocardique.

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



CLASSIFICATION :
Classification de De Bakey :

Typell Type ll

Type lli

Porte d’entrée : aorte ascendante.
Extension : reste confinée dans
I’aorte ascendante.

Porte d’entrée : aorte ascendante.
Extension : crosse de |'aorte, aorte
thoracique descendante voire au-

dela.

Porte d’entrée : aorte descendante.
Extension : habituellement vers
I’aval, mais peut monter et s’arréter
dans I'artere sous-claviéere gauche.

Classification de Stanford :

Type A : dissection intéressant I'aorte ascendante avec ou sans extension vers
I'aorte descendante.

Type B : dissection n’intéressant pas |'aorte ascendante.

TRAITEMENT : Urgence

A- Traitement symptomatique :

- Antalgiques morphiniques.

- Controle tensionnel :

. Moyens : béta-bloquants (si pas de choc), anticalciques.

. Objectif : PAS entre 100-120 mmHg.

- Mesures de réanimation si choc.

- Les anticoagulants sont formellement contre-indiqués.

B- Traitement de DA type A (I et Il) : URGENCE CHIRURGICALE

Classification of aortic dissection

T

60% 10-15% 25-30%

Percentage

Type DeBakey | DeBakey Il DeBakey Il

Stanford B

Stanford A (Proximal) (Distal)

- Intervention sous CEC visant a fermer I'orifice d’entrée et interposer un greffon prothétique :
Apres sternotomie, une CEC est installée entre les deux veines caves et I'artere fémorale par laquelle se fera

la réinjection (circulation artérielle se fera dans le sens rétrograde).
Le cceur est arrété par la solution de cardioplégie.

L'aorte ascendante est ouverte longitudinalement : recherche de porte d'entrée et remplacement d'aorte
ascendante, entre les ostia coronariens et le tronc artériel brachiocéphalique droit, par un tube de dacron
(25-30mm diametre) suturé en termino-terminal sur les tranches de section aortique. Ces derniéres ont été
éventuellement préparées par un réacollement des tuniques disséquées grace a de la colle biologique et
éventuellement renforcée par des points transfixiant sur attelles de feutre.

- Réparation ou remplacement de la valve aortique si insuffisance aortique associée.

- Réimplantation des coronaires si atteinte des ostia.
C- Traitement de DA type B (lll) :

- Le plus souvent MEDICAL : contréle strict de la pression artérielle (PA < 120/80 mmHg).
- La chirurgie n'est indiquée dans ce segment qu'en cas de complications, notamment de fissuration du faux
chenal : le but visé est le méme : fermer la porte d'entrée en réséquant un segment d'aorte que I'on remplace par un

tube prothétique.
CONCLUSION :

- Toujours y penser devant une douleur thoracique aigue (PIED).

- Manifestations cliniques et le pronostic dépendent de I'importance du faux chenal, niveau de la porte d’entrée et

I’extension.
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DISSECTION AORTIQUE

Facteurs favorisants : HTA+++, Marfan++, FDRCV...
Clinique :
Douleur thoracique maximale d’emblée, irradiant dans le dos++,

migratrice+++
Signes associés : cardio-vasculaires+++ : asymétrie TA et pouls+++, souffle

d’insuffisance aortique, frottement péricardique...
Complications : insuffisance aortique+++, tamponnade++, choc.

Examens paracliniques clés :
ETO

AngioTDM ou AngiolRM si disponibles
= Double chenal : vrai et faux chenal séparés par un voile intimal.
= Evaluer I'extension de la dissection (classification+++), importance de
I'lAo.
Autres examens : ECG normal (hors extension coronarienne), RT (élargissement du
médiastin supérieur)

PEC:

Urgence vitale : réanimation, bilan pré-opératoire rapide, antalgiques morphiniques.
Cl aux anticoagulants.

Type |, Il : URGENCE CHIRURGICALE+++ : remplacement de I'aorte thoracique +/-

prothése valvulaire aortique et réimplantation des coronaires si atteinte de la valve.

Type lll : Urgence différée avec traitement médical seul le plus souvent :
Anti-HTA+++
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Q :49 - TRAUMATISME THORACIQUE GRAVE : MECANISME,
BILAN LESIONNEL

PLAN :
INTRODUCTION
MECANISME
BILAN LESIONNEL
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Les traumatismes thoraciques sont fréquents.

- Causes : AVP+++, chutes, agressions (armes blanches+++), AP, AT...

- Dans 30%, s’inscrit dans cadre d’un polytraumatisme.

- Urgence vitale.

- Mécanisme lésionnel oriente diagnostic des Iésions possibles.

- Traumatismes thoraciques graves = entrainent défaillance respiratoire et/ou hémodynamique initiale ou différée
=>» tous les traumatismes thoraciques sont potentiellement graves en raison des lésions occultes fréquentes
(contusion pulmonaire, lésions trachéo-bronchiques...) = importance du bilan lésionnel+++.

MECANISME :

A- Mécanismes lésionnels :

1. Traumatismes directs :

- Lésions pariétales, parenchyme pulmonaire et organes sous-jacents.

- Origines :

Agents contondants = contusion organes sous-jacents et a distance.

Agents pénétrants (projectiles, arme blanche) = lésions pénétrantes ou transfixiantes.

Compression thoracique directe = désinsertion troncs vasculaires, ruptures alvéolaires (glotte fermée).
Compression thoracique par transmission d’une onde transdiaphragmatique (compression abdominale).
2. Traumatismes indirects :

- Dégats intra-thoraciques majeurs sans lésion pariétale.

- Origines :

Lésions de décélérations (AVP, chute) = contusions viscérales, rupture trachéobronchique, lésions médiastinales
graves (rupture de l'isthme aortique+++).

Blast (explosion) = parenchyme pulmonaire (rupture tympanique a I'otoscopie = choc suffisant pour créer lésions
pulmonaires).

B- Mécanismes des détresses vitales :

1. Détresse respiratoire :

a. Altération mécanique ventilatoire :

Lésions pariétales : factures de cotes et atteinte musculaire => douleur invalidante+++ =>

Hypoventilation alvéolaire .
inhibition R — L
nhibition toux }—»Atélectasie

Encombrement bronchique

Epanchement pleural : pneumothorax compressif aggrave collapsus pulmonaire et géne retour veineux => détresse
cardiorespiratoire.

b. Inadéquation ventilation-perfusion : effet shunt (perfusion région non ventilée) aggravant I’hypoxémie,
secondaire a hémopneumothorax, contusion pulmonaire => OAP lésionnel, SDRA.

2. Détresse hémodynamique :

- Choc hémorragique : hémothorax, hémomédiastin, plaie extra-thoracique (scalp, hémopéritoine...).

- Choc cardiogénique : traumatisme cardiaque, tamponnade...

- Choc hypovolémique par section médullaire (vasoplégie).

BILAN LESIONNEL :
A- En pré-hospitalier :
1. Rachis cervical : collier cervical rigide avec immobilisation de la téte en rectitude.
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2. Recherche et PEC d’une détresse vitale :

- Respiratoire : polypnée, bradypnée, signes de lutte, cyanose, emphyséme sous-cutané, anomalie auscultatoire =»
PEC : libération VAS, oxygénation, VA, drainage, sonde gastrique, analgésie.

- Circulatoire : tachycardie, pouls mal percu, hypoTA, marbrures, paleur... = PEC : VVP, remplissage, drogues
vasoactives, pantalon antichoc.

- Neurologique : GCS, déficit neurologique =» PEC : GCS<8 -> intubation-ventilation.

3. En paralléle : interrogatoire (terrain (3ge, ATCD, médicaments), circonstances (AVP, chute...), heure,
mécanisme), examen clinique sommaire.

B- A I’hépital :

1. Mise en condition : VVP, 02, monitorage (scope, TA, SpO2), monitorage PVC PAI, sondage, analgésie, bilan
initial (groupage, NFS, hémostase, ionogramme, GDS).

2. Stabilisation fonctions vitales.

3. Examen clinique complet :

Thoracique :

Inspection : plaie, orifice d'entrée/sortie, enfoncement pariétal, hématome

Palpation : points douloureux, emphyséme sous-cutané.

Percussion : matité, tympanisme.

Auscultation : wheezing, sibilants...

Général (abdominal, cervical...).

ECG : décalages ST, troubles conduction ou rythme (contusion myocardique).

4. Examens complémentaires d’urgence :

Avec I'examen clinique, permettent de savoir si un drainage thoracique ou chirurgie (thoracique ou non) sont
nécessaires en URGENCE.

Radiographie thorax : pneumothorax, hémothorax, emphyseme, contusion, signes évocateurs de rupture aortique
ou d’hernie diaphragmatique.

Echographie FAST : épanchement intrapéritonéal, |ésion viscérale traumatique.

Rachis cervical profil

Bassin face

Echographie trans-thoracique, trans-cesophagienne+++ : hémothorax, hémopéricarde, contusion myocardique...
5. examens en seconde intention : patient stable ou stabilisé

TDM corps entier+++

Artériographie : diagnostique (lésions vasculaires) et thérapeutique (embolisation).

Fibroscopie bronchique : inhalations bronchiques, hémoptysies, ruptures trachéobronchiques.

6. Surveillance+++ : clinique (constantes, examen clinique), paraclinique (imagerie, biologie).

CONCLUSION :

- Urgence vitale.
- Mécanisme => oriente vers lésions.

- Patients instables => mesures réa + bilan |ésionnel minimal.
- Patients stables ou stabilisés => bilan lésionnel complet + traitement + surveillance.
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Q50 : - POLYTRAUMATISE : BILAN LESIONNEL

PLAN :
INTRODUCTION
BILAN LESIONNEL :

I.  Principes généraux

Il. Chez patient instable

lll. Chez patient stable ou stabilisé
Traumatisme thoracique
Traumatisme cranien
Traumatisme abdominal
Traumatisme des membres
Lésions maxillo-faciales

IV. Ce qu’il faut chercher a I'imagerie chez un polytraumatisé :
CONCLUSION

moow>

INTRODUCTION :

- Le polytraumatisé est un blessé grave atteint de plusieurs lésions, dont une au moins met en jeu le pronostic vital a
court terme.

- 1% cause : AVP => sujet jeune => co(it économique et social important.

- Urgence diagnostique et thérapeutique => 2 objectifs contradictoires : obtenir un bilan Iésionnel complet et précis
tout en évitant de retarder les interventions thérapeutiques.

BILAN LESIONNEL :

I. Principes généraux : Devant tout polytraumatisé
- Examen clinique méthodique mais rapide en paralléle avec les mesures de réanimation volémique/respiratoire.
- Inventaire exhaustif si patient stable.
- Inventaire minimum devant une instabilité hémodynamique majeure => décisions thérapeutiques rapides.
- TOUJOURS maintien de I'axe cranio-rachidien en rectitude+++.
Il. Chez patient INSTABLE :
Besoin de 2 examens :
Radiographie thoracique sur le brancard.
Echographie EFAST (abdomen, poumons, cceur).

Pour repérer :
Pneumothorax

Hémomeédiastin
Hémothorax
Hémopéritoine

1 VvVvVvyvy

Mesures de réanimation en paralléle : cardio-circulatoire (remplissage, transfusions, MCE, gestes
d’hémostase...), respiratoire (libération des VAS, 02, intubation-ventilation, drainage...), neurologique
(sédation, intubation-ventilation...).

= Bloc en urgence pour traiter la cause : chirurgie thoracique/abdominale, embolisation artérielle...
lIl. Chez patient STABLE ou STABILISE :
A- Traumatisme thoracique :
- Examen clinique +++ :
. Examen pleuro-pulmonaire : signes de lutte (tirage sus-claviculaire, sus-sternal, balancement thoraco-abdominal),
fréquence respiratoire (polypnée ou bradypnée), cyanose, sueurs, paleur, percussion (matité, hypertympanisme),
auscultation.
. Examen cardio-vasculaire : pouls (tachycardie, bradycardie, filant), tension artérielle (hypotension voire
imprenable), turgescence jugulaire, marbrures, froideurs des extrémités.
- Bilan radiologique : radio poumon, TDM thoracique

* Lésions pariétales : plaie thorax, fracture (sternum, cotes, rachis dorsal)
* Pneumothorax / hémothorax

* Rupture diaphragme

* Rupture trachéo-bronchique
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* Contusion pulmonaire

* Lésions médiastinales : cesophage, gros vaisseaux, cceur, canal thoracique...
B- Traumatisme cranien :

- Etat de conscience (GCS)

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice
1. Nulle 1. Nulle 1. Nulle
2. Ala douleur 2. Incompréhensible 2. Décérébration Traumatisme cranien
3. Alademande 3. Inappropriée 3. Décortication .
4. Spontanée 4. Confuse 4. Evitement gravesiGCS <8
5. Orientée 5. Localisée a la
douleur
6. Aux ordres

- Pupilles (taille, réactivité, symétrie), réflexes tronc cérébral, signes focalisation, crises convulsives.
- Examen local : otoliquorrhée, rhinoliquorrhée, plaie craniocérébrale

- Tout polytraumatisé en coma est un traumatisé du rachis cervical jusqu’a preuve du contraire.

- Radio rachis cervical, TDM +++

C- Traumatisme abdominal :

- Examen clinique (difficile car patient en polypnée)

- Echographie abdominale, TDM

- Lésion d’organes pleins : hémopéritoine

- Lésion d’organes creux : péritonite

- Traumatisme bipolaire : suspecter une lésion abdominale.

- Hématome rétro-péritonéal : expansif ou non.
=> Artériographie : diagnostique et thérapeutique.
D- Traumatisme des membres :
- Pertes sanguines +++
- Embolie graisseuse : fractures des os longs

- Fractures du bassin : graves (hémorragies +++)
- Diagnostic : Radio standard, TDM, artériographie.
E- Lésions maxillo-faciales :
- Liberté des VAS
- Hémorragie importante+++
IV. Ce gu’il faut chercher a I'imagerie chez un polytraumatisé :
Les questions clés urgentes posées a l'imagerie sont les suivantes :
- existe-t-il une fracture ou une luxation instable du rachis cervical ?
- y a-t-il un hémo- ou un pneumothorax, un élargissement du médiastin ?
- y a-t-il un épanchement intra- ou rétropéritonéal ?
- y a-t-il une urgence neurochirurgicale type hématome extradural ?
Blessé stable : TDM corps entier si disponible, sinon radiographies, échographies et TDM orientées selon la
clinique.
Blessé instable : =» Ne jamais retarder les gestes de réanimation
Besoin de 2 examens :
1. radiographie thoracique sur le brancard
2. Echographie EFAST (abdomen, poumons, cceur).
Objectifs : Repérer : pneumothorax, hémomédiastin, hémothorax, hémopéritoine
= Bloc en urgence pour traiter la cause.

CONCLUSION :
- PEC pluridisciplinaire.
- Pronostic dépend de la gravité et nombre des lésions et de la précocité et la qualité de la prise en charge.
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Q51 : - POLYTRAUMATISE : PRISE EN CHARGE

PLAN :
INTRODUCTION
PRISE EN CHARGE
SUR LES LIEUX D’ACCIDENT
EN HOSPITALIER
l. Mise en condition
. Correction des détresses vitales
. Bilan lésionnel :
A. Patient instable
B. Patient stable ou stabilisé
IV.  Traitement chirurgical
V. Mesures générales
VI. Surveillance
CONCLUSION

INTRODUCTION :

- Le polytraumatisé est un blessé grave atteint de plusieurs lésions, dont une au moins met en jeu le pronostic vital a
court terme.

- 1% cause : AVP => sujet jeune => co(it économique et social important.

- Urgence diagnostique et thérapeutique.

PRISE EN CHARGE :

SUR LES LIEUX D’ACCIDENT :
- Mise en décubitus dorsal avec maintien de I’axe cranio-rachidien en rectitude.
- Mise en sécurité du (des) blessé.
- Alerter (SAMU, ambulanciers, pompiers)
- Bilan lIésionnel sommaire si patient stable.
- Geste de secourisme si patient instable : libération des VAS, position latérale de sécurité, MCE si arrét
cardio-respiratoire, compression des hémorragies externes (pansements compressifs, garrot).

- Transport rapide, médicalisé, blessé immobilisé.
EN MILIEU HOSPITALIER :
I- Mise en condition : maintien de I’axe cranio-rachidien en rectitude, sédation si agitation, VPP, sonde gastrique,
sonde urinaire, scope, oxymétrie du pouls.
Bilan initial : Groupage sanguin, NFS, TP, TCA, glycémie, ionogramme, urée, créatinine, CPK, ECG.
Il- Correction des détresses vitales :
A- PEC d’insuffisance respiratoire aigiie :
1. Manifestations : polypnée, bradypnée, signes d’épuisement, cyanose, auscultation+++
2. Traitement :
Liberté des Voies aériennes
- Canule Guedel
- Extraction corps étrangers
- Intubation trachéale +++ :
Estomac plein
Patient hypoxique
Traumatisme cranien associé+++, Rachis cervical suspect
Choc, Risque d’arrét cardiaque+++
Evacuation d’épanchement pleural : ponction évacuatrice, drainage pleural.
Oxygénothérapie, ventilation artificielle d’emblée si atteinte thoracique ou circulatoire, traumatisme cranien grave,
criteres gazométriques.
B- PEC d’insuffisance circulatoire :
1. Manifestations : TA, FC, scope, auscultation, marbrures, paleur...
2. Traitement :

Oxygeéne

Sara Ben Addou Idrissi Imad Daoudi Salma Lamsyah



Remplissage vasculaire :
Objectifs : PAS > 80 mm Hg (hémorragie)
PAM = 80 mmHg (traumatisme cranien associé)
Hb >10 (sujet agé) ou >7 (jeune), TP >50%, Plaquettes > 50000

Moyens :
- Cristalloides : SS0,9%, Ringer lactate
- Colloides : Gélatines, Dextrans, HEA
- Gestes d’hémostase+++ (garrot, chirurgie, embolisation)
- Transfusion : CG, PFC, PQ
- Drogues vasoactives (noradrénaline+++)

Solutés cristalloides (BPM) Soluté colloides (HPM)
Soluté glucosé : pas de place. Colloides naturels : albumine : fort pouvoir d’expansion mais
Solutés ioniques : non utilisé pour remplissage car cher et peu disponible.
SS 0,9% iso-osmotique : expansion 20 — 30% Colloides artificiels : pouvoir d’expansion 90% a >100%
durée 1-2 heures => répéter Hydroxyethylamidons (HEA)
Ringer lactate : expansion 20% Dextrans
durée 2 heures Gélatines
Sérum salé hypertonique : osmolarité 2500 mmol/I = Risque d’allergie, d’insuffisance réna