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Introduction

L’occlusion intestinale est une cause fréquente de consultation aux urgences et représente
environ 4 a 7% des causes de syndrome douloureux abdominal aigu, pouvant méme
représenter jusqu’a 30% chez 1’adulte de plus de 60 ans (1).

Elle siege au niveau du gréle dans environ 75 % des cas.

Bien que la majorité des occlusions du gréle soit traitée médicalement, cette pathologie peut
étre potentiellement grave. En effet le taux de mortalité reste élevé, oscillant entre 2-8% et
pourrait méme monter a plus de 25% en cas d’ischémie du gréle, principalement di a un
retard de prise en charge (2—4). Le challenge diagnostique est donc de sélectionner les patients

qui doivent bénéficier d’une prise en charge chirurgicale initiale.

Les données cliniques et les résultats biologiques ne sont souvent pas suffisants pour détecter
les signes d’ischémie du gréle chez les patients en occlusion (5,6).

Cette incertitude a conduit a généraliser la réalisation systématique d’un scanner dans le bilan
initial des occlusions du gréle, non seulement pour confirmer le diagnostic, identifier le
mécanisme, localiser la zone de transition et la cause, mais surtout pour détecter les signes

d’ischémie qui nécessiterait une intervention chirurgicale en urgence (4,7,8).

De nombreux articles ont analysé les différents signes tomodensitométriques pour déterminer
leur capacit¢ a prédire I’ischémie du gréle et leur spécificité. La majorité des études
s’accordent pour dire que le meilleur signe est le défaut ou 1’asymétrie de rehaussement
pariétal du gréle (ADRP) dilaté (3,9-13). Ces données ont récemment été confirmées par la
métanalyse de Millet et al. qui a montré que ce signe était le plus pertinent d’un point de vue
clinique avec un rapport de vraisemblance positive de 11,07 et une excellente spécificité (14).
Cependant, les performances diagnostiques de ce signe sont trés variables dans la littérature

possiblement en rapport avec une évaluation différente selon la technique de scanner utilisée.



L’étude de Chuong et al. a en effet récemment montré I'intérét de la réalisation d’une
acquisition sans contraste précédent 1’acquisition portale dans les occlusions aigués du gréle,
qui augmentait la performance diagnostique de I’ADRP, ainsi que la concordance inter-
observateur (15).

L’analyse de ce signe au temps artériel a en revanche été trés peu étudiée dans la littérature.

A notre connaissance, seuls Ohira et al. se sont intéressés a 1’étude des performances
diagnostiques de I’ADRP au temps artériel dans les occlusions mécaniques du gréle (16) en
¢tudiant de maniére quantitative la densité pariétale a 1’aide de ROI (Region Of Interest) de
part et d’autre de la paroi. Cette étude montrait une diminution significative de la densité
maximale d’atténuation au temps artériel et au temps portal entre une paroi grélique
ischémique et une paroi non ischémique, avec un différentiel de rehaussement plus élevé pour
le temps artériel. La réalisation d’un temps artériel semblerait donc intéressante pour

potentialiser la détection de I’ADRP.

L’objectif de notre étude était de comparer la performance diagnostique ainsi que la
concordance inter-observateur de I’ADRP évaluée de manicre quantitative, au temps artériel

versus au temps portal, en tant que signe d’ischémie, dans les occlusions mécaniques du gréle.

Dans un premier temps, nous présenterons un certain nombre de généralités sur les occlusions
mécaniques du gréle, notamment concernant 1’ischémie.
Puis, nous décrirons la méthodologie de notre étude.

Enfin, nous exposerons les résultats de notre travail avant de les discuter.
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Partie 1: Généralités

1. Définition : Occlusion intestinale aigué

L’occlusion intestinale aigué est définie par un arrét complet et persistant du transit normal,
compos¢ de gaz et de matieres (17).
L’occlusion de I’intestin gréle est définie en scanner par la présence d’une dilatation d’un

segment de gréle de plus de 25 mm (paroi comprise) (18).

On distingue :

Les occlusions mécaniques : Elles sont liées a un obstacle organique sur le tube digestif.

Elles sont définies en scanner par 1’existence d’une zone de transition (ZT) abrupte entre des
anses dilatées d’amont (= syndrome sus-1ésionnel) et des anses plates d’aval (= syndrome

sous-lésionnel (19-21).

Les occlusions fonctionnelles : Elles sont définies par I’absence de cause organique sur le

tube digestif lui-méme. Les causes sont diverses et fréquentes (ex: post-opératoire, abces,
pancréatite, péritonite, ischémie mésentérique, etc.).
Le diagnostic en scanner est défini par une distension de 1’ensemble du gréle avec une

alternance d’anses gréles dilatées et d’anses non dilatées, jusqu’au caecum sans ZT (22).
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2. Etiologie des occlusions mécaniques du gréle

Les causes d’occlusion mécanique du gréle sont multiples et peuvent étre regroupées en trois
catégories : causes extrinseques, causes intrinseques et obstacle endoluminal.

Le tableau 1 résume les principales étiologies.

Causes intrinséques Causes intra-luminales

Brides/Adhérences Maladies inflammatoires (Crohn, Calcul (lleus biliaire)
Tuberculose...)

Hernies étranglées Néoplasiques (Adénocarcinome, Bézoard
Tumeur neuroendocrine, Métastase)

Endométriose Lésions vasculaires (Entérite Corps étrangers
radique, Ischémie)

Hématome (Traumatisme,
Anticoagulants...)

Invagination intestinale

Tableau 1 : Principales causes d’occlusion mécanique du gréle.

Nous détaillerons uniquement les brides/adhérences et les hernies, qui présentent un enjeu

thérapeutique et sur lesquelles nous nous sommes consacrés dans cette étude.

a. Les brides et adhérences

Elles représentent la premicre cause d’occlusion intestinale. Leur fréquence serait de 50 a
80% dans les pays occidentaux (10,23-25).

Elles surviennent dans 93% chez des patients ayant un antécédent de chirurgie digestive (26).
Les brides (bandes graisseuses, souvent uniques, courtes et peu épaisses) peuvent étre
différenciées des adhérences (bandes de tissus de fibrose cicatricielle, souvent multiples, plus
longues et peu épaisses) (27).

Cette distinction est importante en pratique clinique car elle a un impact pronostic. En effet,

les brides seraient associées a un risque d’ischémie plus élevé que les adhérences (41 vs 10%)
(27).

12



Le diagnostic d’occlusion sur adhésion est le plus souvent un diagnostic d’exclusion car les
brides ou adhérences ne sont, le plus souvent, pas vues en scanner (28).

Il sera notamment évoqué, chez un patient avec antécédent de chirurgie digestive, devant un
changement brutal de calibre du gréle, sans aucune lésion ou masse associée, ni signes

d’inflammation, ou d’épaississement de la paroi du gréle au niveau de la zone de transition.

Deux signes ont également été proposés en scanner en cas d’occlusion sur brides :

- Le signe du bec (beak sign) (figure 1) :
Il a été décrit en 1993 par Ha et al. (29) comme étant prédictif d’occlusion sur brides. En
effet, son incidence est nettement plus élevée dans les occlusions sur bride. Sa sensibilité
serait de plus de 80% (30).
Il est défini par un rétrécissement fusiforme de ’intestin au niveau du site d’obstruction (31),

secondaire a la rétraction de I’anse intestinale par la bride.

Figure 1 : « Signe du bec »

Occlusion mécanique du gréle sur bride.
Scanner injecté au temps portal, coupe axiale.
Présence d’un rétrécissement brutal de calibre du gréle en jonction médiane para-ombilicale,

d’aspect en bec d’oiseau (fléche noire).

13



- Le signe de [’encoche graisseuse (fat notch sign) (figure 2) :
Il a été décrit plus récemment par Delabrousse et al. (27) et témoigne d’une compression
extrinséque d’un segment de gréle par la bride. Ce signe correspondrait a la visualisation

directe de la bride graisseuse.

Figure 2 : Signe de « I’encoche graisseuse »

Occlusion mécanique du gréle sur bride.
Scanner injecté au temps portal (a) Coupe axiale et (b) Coupe coronale.
Rétrécissement brutal d’une anse gréle en flanc gauche, avec visualisation d’une encoche

graisseuse (fleche blanche).

Ces deux signes sont, toujours d’apreés les travaux de Delabrousse et al., nettement plus
fréquents en cas d’occlusion sur brides que sur adhérences (respectivement 70 versus 10%

pour le signe du bec et 61 versus 0% pour le signe de 1’encoche graisseuse).
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b. Les hernies étranglées

Les hernies sont considérées comme la seconde cause en fréquence d’occlusion mécanique du
gréle. Elles pourraient représenter 10 a 15% des cas selon certains travaux (32).
Elles sont classées selon la localisation anatomique de ’orifice par lequel I’intestin fait saillie.

On distingue les hernies externes et internes.

- Les hernies externes (HE)
Elles résultent d’un défect ou d’une déhiscence de la paroi abdomino-pelvienne au niveau
d’un site de faiblesse congénital ou dans les suites d’une chirurgie.
Le diagnostic est avant tout clinique. Les deux plus fréquentes sont :

- les hernies inguinales : elles sont plus fréquentes chez les hommes que les femmes (33), et

sont classées en fonction de leur relation anatomique par rapport aux vaisseaux épigastriques

inférieurs : indirectes (en dehors) et directes (en dedans) (34).

- les hernies crurales (ou fémorales) : elles sont plus fréquentes chez les femmes que chez les

hommes (33). Elles sont définies par un trajet en dessous des vaisseaux épigastriques

inférieurs, en dedans de la veine fémorale et en arriére du ligament inguinal (34).

- Les hernies internes (HI)

Elles sont moins fréquentes et ont lieu lorsqu’il existe une protrusion de viscére a travers un
orifice péritonéal ou mésentérique, dans la cavité abdomino-pelvienne.

Le diagnostic peut étre évoqué selon les constatations scanographiques, notamment devant
une occlusion a anse fermée lorsqu’il existe une disposition anormale des anses digestives
incarcérées (aspect de « pseudo-sac »). Cependant, nous rappelons qu’elles sont nettement
moins fréquentes que les brides et le diagnostic de certitude n’est souvent posé que lors de
I’exploration chirurgicale.

De nombreux types ont été décrits dans la littérature avec par ordre de fréquence décroissant :
hernies paraduodénales, hernies a travers le foramen de Winslow, hernies trans-
mésenteriques, trans-mésocoliques, péri-caecales, inter-sigmoidiennes et para-vésicales (35).
Néanmoins en pratique, du fait du développement de la chirurgie bariatrique et d’autres
techniques chirurgicales, notamment celles impliquant une anastomose digestive avec montée
d’une anse en Y, les hernies internes les plus fréquentes aujourd’hui chez I’adulte sont les

hernies trans-mésenteriques (36).
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Partie 2: Ischémie du gréle compliquant les

occlusions mécaniques du gréle

1. Physiopathologie de 1’ischémie du gréle dans les
occlusions intestinales

L’ischémie du gréle compliquant I’occlusion intestinale aigué est d’origine multifactorielle.
La sévérité est variable, dépendant du caractére aigu et de la durée de 1’épisode, du grade de
I’occlusion ainsi que de 1’étendue de gréle impliqué.

L’ischémie survient dans la majorité des cas dans les occlusions a anse fermée, ou il existe un
mécanisme de strangulation. Dans cette configuration, on observe une compression artérielle
et veineuse au niveau de la zone de striction (37). Tant que la pression d’occlusion sera
inférieure a la pression artérielle, le flux artériel sera maintenu. Paralléelement, I’augmentation
de la pression veineuse va étre responsable d’un engorgement veineux. La pression
hydrostatique va alors augmenter : ceci est a I’origine de la teinte d’aspect bleutée qui peut
étre constatée chirurgicalement.

La congestion veineuse est suivie d’une vasoconstriction artérielle, responsable d’une anoxie
pariétale musculaire. Ce spasme artériel va étre responsable dans un premier temps d’un
hyper-péristaltisme réactionnel. Puis, en cas de persistance de la constriction, 1’¢lévation de la
pression hydrostatique va entrainer la fuite d’eau a travers les capillaires fenétrés dans la sous-
muqueuse. Le flux artériel sera gravement altéré lorsque la pression intraluminale aura atteint
la pression diastolique et sera interrompu lorsqu’elle aura atteint la pression systolique. En cas
de perte d’intégrité de la paroi, il peut survenir une infiltration hémorragique qui touche
d’abord la sous-muqueuse, puis atteint progressivement les différentes couches de la paroi
jusqu’a la séreuse (les pétéchies et hématomes peuvent étre fréquemment constatés en
peropératoire), jusqu’a aboutir a un infarctus transmural.

La muqueuse est tres sensible a I’ischémie en raison de sa perfusion par des artéres terminales
et de son activité métabolique élevée.

En cas d’ischémie prolongée, le stade ultime de nécrose pariétale survient lorsque la pression
intra-pariétale augmente jusqu’a dépasser la pression artériolaire (38—40).

Dans les travaux de Haglund et al. réalisés sur un modele expérimental animal, une occlusion

vasculaire compléte était responsable d’une augmentation de la perméabilité muqueuse en 30
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minutes, d’une perte totale des villosités en 1 heure, d’une nécrose sous-muqueuse en 4

heures et d’une nécrose transmurale en approximativement 8 heures (41).

A T’échelle cellulaire, les mécanismes constatés sont similaires a ceux observés lors de
I’ischémie mésentérique aigué (IMA), qui résulte d’un arrét brutal du flux mésentérique, le
plus souvent par occlusion vasculaire, mais également par bas débit/hypovolémie.

On distingue 1’étape d’ischémie précoce, durant lesquels les Iésions sont potentiellement

réversibles et la phase tardive de nécrose transmurale (42).

En cas d’hypoxie prolongée, les cellules de la muqueuse et la sous-muqueuse vont basculer de
la glycolyse aérobie vers la glycolyse anaérobie, avec consommation d’adénosine
triphosphate (ATP) (43,44). A ce stade d’ischémie, la restauration de la perfusion tissulaire

permettrait une réparation cellulaire « ad integrum » (45).

En cas d’ischémie prolongée, 1’épuisement des stocks d’ATP conduit a des altérations du
cytosquelette des cellules épithéliales, une désorganisation de leurs jonctions serrées et un
arrét des pompes énergétiques enzymatiques. La cellule intoxiquée par les apports hydro-
¢lectrolytiques se ballonise. A ce stade I’évolution vers la mort cellulaire est irréversible (46).
C’est le stade de nécrose qui s’étend progressivement de la muqueuse a la sous-muqueuse,

puis en profondeur.

2. Démarche diagnostique

a. Données clinico-biologiques

De nombreux signes clinico-biologiques ont été décrits en tant que marqueur d’ischémie,
notamment: la douleur abdominale continue, la fiévre, la tachycardie, les signes d’irritation
péritonéale, I’hyperleucocytose, I’hyperamylasémie ou 1’acidose métabolique. Cependant, de
multiples travaux ont montré que ces signes sont insuffisants en pratique clinique et ne sont
pas fiables pour détecter ou exclure une ischémie débutante (13,26,47-51).

En effet, dans les travaux de O’Leary et al, la seule variable indépendante statistiquement
associée a une ischémie était la présence d’une hyponatrémie (<134 mmol/L). Un antécédent
d’occlusion, la fiévre, la tachycardie, le délai entre 1’admission et la chirurgie,

I’hyperleucocytose et I’acidose n’étaient pas significativement associés a une ischémie (52).
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Récemment, de nouveaux marqueurs biologiques ont été étudiés. Dans les travaux de
Markogiannakis et al, la procalcitonine (PCT) était une variable indépendante statistiquement
associée a une ischémie (OR 2,252 {1,225-4,140} ; p 0,009) et une nécrose pariétale (OR
2,762 {1,356-5,627} ; p 0,005), avec des bonnes valeurs prédictives négatives (VPN
respectivement de 83% et 95% si la PCT < 0,25 ng/mL) et positives (VPP de 95 et 90%
respectivement si la PCT > Ing/mL) (53). D’autres marqueurs biologiques comme 1’intestinal
fatty-acid binding protein (I-FABP) et I’a-gluthathione-S-transferase (a-GST), relargués dans
la circulation systémique aprés souffrance entérocytaire, pourraient également éEtre

intéressants pour identifier I’ischémie a 1’avenir (54).

b. Intérét du scanner

Le scanner s’est imposé dans les derniéres décennies comme un outil majeur avant toute prise
en charge thérapeutique, principalement pour détecter les signes d’ischémie et prédire le

recours au traitement chirurgical.

Aprés un bref rappel sur la technique d’acquisition, nous reverrons 1’ensemble des signes

décrits dans la littérature, et nous détaillerons leur performance diagnostique.
1) Technique

Le protocole actuellement recommandé par I’ACR pour I’exploration scanner en cas de
suspicion d’occlusion intestinale aigu€ est la réalisation d’une acquisition unique au temps
portal. L’utilisation d’une opacification digestive haute ou basse aux hydrosolubles n’est pas
recommandée, principalement parce qu’elle peut aggraver les vomissements, rendre difficile

I’identification de la cause de I’obstruction et géner I’analyse du rehaussement pariétal (55).
2) Performances diagnostiques globales

Les performances diagnostiques globales du scanner pour la détection de ’ischémie sont
variables dans la littérature, avec une sensibilité oscillant entre 52 et 100% et une spécificité
comprise entre 61 et 100% (2,8-10,14,49,56,57).

Les chiffres varient principalement car les critéres de sélection des patients sont différents
entre les études (certaines séries ne portent que sur des patients opérés). De multiples signes
d’ischémie ont été décrits en scanner. Nous allons nous intéresser a I’ensemble de ces signes,

en détaillant plus précisément I’ADRP qui fait I’objet de cette étude.
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2.1 Asymétrie ou défaut de rehaussement pariétal (ADRP)

Ce signe a été étudié pour la premicre fois par Frager et al. (49) et est aujourd’hui considéré
comme le signe le plus performant pour le diagnostic d’ischémie intestinale en scanner
(2,10,15). Ces données ont récemment été confirmées par la méta-analyse de Millet et al. dans
laquelle I’ADRP était le seul signe prédictif d’ischémie ayant un rapport de vraisemblance
positive (RVP) supérieur a 10 impliquant un fort impact clinique (14).

Il présente une excellente spécificité, oscillant entre 75 et 100 %, avec en revanche une
sensibilité plus variable oscillant entre 33 et 67% (10,37,57—62).

Ce signe reste cependant subjectif et est défini par la mise en évidence d’une absence ou
d’une asymétrie de rehaussement pariétal d’une anse gréle dilatée par rapport a une anse
voisine (Figure 3).

Il nécessite naturellement une injection de produit de contraste et a ét¢ décrit dans la quasi-

totalité des études au temps portal.

Les travaux de Horton et al. (63) ont montré qu’il n’existe pas de différence significative de
rehaussement en fonction de la topographie de I’intestin gréle (jéjunum, iléon) ou du
duodénum, quel que soit le temps d’injection. Ceci suggere que n’importe quel segment de

gréle peut étre analysé pour 1’étude comparative du rehaussement pariétal d’une anse.

Les récents travaux de Chuong et al. ont étudié 1’intérét de 1’ajout d’une acquisition sans
injection afin de permettre une analyse comparative du rehaussement pariétal. Le but était
principalement d’éviter les erreurs diagnostiques liées a la présence d’une hyperdensité
spontanée de la paroi, qui peut étre interprétée a tort comme un rehaussement normal, si I’on
ne bénéficie pas des images en contraste spontané. Cette étude montrait que ’utilisation d’une
phase sans injection potentialisait le diagnostic d’ischémie par la détection de I’ADRP, car
elle augmentait la sensibilité (65,8% vs 46,3% pour I’observateur 1 et 63,4% vs 56,1% pour
I'observateur 2), le degré de confiance et la reproductibilité inter-observateur (passant de

modérée (x = 0,48) a excellente (k = 0,89)) (15).

Certaines ¢études se sont intéressées a une analyse quantitative du rehaussement pariétal, a
I’aide de ROI (Region of interest) de mesure de densité d’atténuation, placés a cheval sur la
paroi. Pour Jang et al. cette méthode était fiable pour le diagnostic d’ischémie et la corrélation

avec les résultats anatomo-pathologiques était bonne (56).
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Figure 3 : Défaut de rehaussement pariétal.

Scanner injecté au temps portal, coupe coronale : net défaut de rehaussement de plusieurs
anses gréles en flanc droit (fleches blanches) par rapport aux anses controlatérales
normalement rehaussées (fléches noires).

La chirurgie a mis une évidence une nécrose d’une anse intestinale sur environ 30 cm, ayant

nécessité une résection.

2.2 Epaississement pariétal

Il n’existe pas de consensus pour la définition d’un épaississement pariétal, principalement
parce que 1’épaisseur varie beaucoup en fonction du degré de distension du gréle. En effet, en
cas de gréle tres distendu, la paroi sera fine, a peine mesurable et en cas de gréle collabé, la
paroi pourra mesurer plus de 2-3mm. Ainsi, il est essentiel d’analyser ce signe sur une anse
non collabée et de comparer ’épaisseur pariétale par rapport a une autre anse de méme
distension pour affirmer la présence d’un épaississement (Figure 4).

L’épaississement pariétal résulte d’une élévation de la pression hydrostatique, se traduisant
par un ¢épaississement sous-muqueux. Il est fréquemment associé a une hyperdensité

spontanée.
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Les performances diagnostiques sont moindres comparées a I’ADRP. Millet ef al. dans leur
metaanalyse retrouvaient une sensibilité de 48% et une spécificité de 83% (14).

Ce signe est beaucoup moins spécifique d’ischémie. En effet, il peut étre visualisé dans des
processus inflammatoires (maladie de Crohn...), infectieux, radiques ou tumoraux.

De plus, il ne permettrait pas de différencier 1’ischémie réversible partielle de 1’ischémie

transmurale irréversible (64,65). Ce signe apparait donc comme peu fiable pour prédire le

recours a une prise en charge chirurgicale.

Figure 4 : Epaississement pariétal.
Scanner injecté au temps portal (a) coupe axiale et (b) coupe coronale.
Présence d’un épaississement pariétal circonférentiel d’une anse (fleches blanches).
L’exploration chirurgicale a montré quelques pétéchies de 1’anse résolutives apres libération

de la bride et réchauffement dans du sérum physiologique.

2.3. Hyperdensité spontanée de la paroi

Elle résulte d’une congestion hémorragique sous-muqueuse ou le plus souvent d’un infarctus
hémorragique transmural (66).

Ce signe s’¢étudie par définition sur le temps sans injection. Son évaluation est également
possible en scanner bi-énergie sur la reconstruction « virtuelle sans contraste ».

Il est défini par I’augmentation de la densité spontanée de la paroi d’une anse gréle, en

comparaison a la paroi d’anses de méme distension (10) (Figure 5).
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Ce signe est également subjectif et il n’existe pas de définition quantitative.

Certains retiennent la présence d’une densité au moins supérieure a celle des muscles de paroi
abdominale ou des muscles para-spinaux (67).

Il est peu spécifique du diagnostic positif d’infarctus transmural hémorragique compliquant
une occlusion mécanique du gréle. Il est en effet fréquemment présent dans les hématomes
spontanés du gréle (trouble de I’hémostase, prise d’anticoagulant) et en cas de thrombose
veineuse.

Geffroy et al. (10) ont spécifiquement étudié ce signe sur un groupe de patients opérés,
retrouvant une sensibilité de 56% et une spécificité¢ de 100%. Ces résultats sont globalement
similaires a 1I’étude de Chuong et al. sur une population plus large, non sélectionnée, avec une

sensibilité moins bonne (24-37%) et une spécificité restant élevée (94-98%) (15).

Figure 5 : Hyperdensité spontanée de la paroi.

Scanner abdominal coupes axiales (a) sans injection et (b) avec injection au temps portal :
Hyperdensité spontanée des parois d’une anse en région ombilicale médiane (fleches
blanches). A noter qu’apres injection, la paroi apparait faussement normalement rehaussée a
cet endroit (fleches noires).

L’exploration chirurgicale a montré une ischémie du gréle sur environ 50 cm, ayant nécessité

une résection.
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2.4. Signe de la cible (« Target sign »)

Il est défini comme un épaississement pariétal a 3 couches : couche interne (muqueuse)

rehaussée, couche intermédiaire (sous-muqueuse) épaissie et hypodense et couche externe

(séreuse) rehaussée. Ceci explique 1’aspect en « cible » sur les coupes axiales.

Les performances diagnostiques sont également médiocres pour ce signe, avec une sensibilité

entre 68-97% et une spécificité tres faible, entre 17 et 37% (8,10,14,22,49).

11 est également présent dans les processus inflammatoires, infectieux, radiques et tumoraux.

2.5. Anomalies du mésentere

Ils existent plusieurs anomalies du mésentére classiquement décrites et associées au

mécanisme de strangulation.

L’infiltration mésentérique (Figure 6) correspond a une augmentation de densité de la
graisse mésentérique (9,10,37,49,66,68,69).

Ce signe présente une bonne sensibilité d’environ 52 a 85 %. La spécificité est en
revanche plus variable, entre 46 et 74% (10,57). 1l peut en effet étre présent dans le
cadre d’une inflammation locale (maladie de Crohn), d’une mésentérite, d’une
péritonite, d’une perforation grélique, d’une thrombose veineuse mésentérique

supérieure (66).

L’infiltration peut étre soit (29) :

Focale : définie comme confinée au site d’obstruction
Ou diffuse : étendue a une portion du mésentére au-dela du site obstrué, ou comme

une atteinte segmentaire du mésentere, si le site d’obstruction n’est pas apparent.

L’engorgement veineux mésentérique est défini par une dilatation des veines
mésentériques au niveau du site d’obstruction, témoignant d’un obstacle au retour

veineux.

L’épanchement mésentérique est défini par la présence de « liquide » au sein du
mésentere.

Ce dernier signe présente dans la plupart des études une excellente sensibilité (58,70),
ce qui est confirmé par la méta-analyse de Millet et al. qui retrouve une sensibilité

d’environ 89 % ainsi qu’un rapport de vraisemblance négatif bas (0,16).
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L’absence de ce signe serait donc un argument solide pour exclure le mécanisme de

strangulation et d’ischémie (14).

Tous ces signes doivent ainsi étre recherchés de fagon systématique, mais nécessitent d’étre
combinés avec les autres signes scanographiques pour pouvoir évoquer une souffrance

ischémique.

Figure 6 : Infiltration mésentérique

Scanners abdominaux injectés au temps portal chez trois patients différents (a) coupe axiale et
(b) et (c) coupes coronales :
Infiltration mésentérique focale (a) et diffuse (b et ¢) (fleches blanches)

Epanchement mésentérique (c) (fleche noire)

2.6. Epanchement intra-péritonéal

Ce signe est facilement évaluable, mais ses performances diagnostiques restent variables,
principalement du fait de I’absence de définition consensuelle sur la maniére de le quantifier
et donc de le positiver.

Il est treés fréquemment présent en cas d’ischémie et n'est généralement pas quantifié.

Dans les travaux de Sheedy et al, il était défini par la présence du moindre épanchement dans
la cavité péritonéale chez I’homme et par la présence de plus d’une lame liquidienne dans les
culs de sac chez la femme. Il présentait une bonne sensibilité (70%) mais une tres faible

spécificité (38%) (57) (Figure 7).
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Figure 7 : Epanchement intra-péritonéal

Scanner abdominal injecté au temps portal, coupe axiale
Important épanchement intra-péritonéal libre et diffus.

Occlusion sur bride, sans signe d’ischémie en per-opératoire.

2.7. Pneumatose pariétale et aéroportie/aéromésentérie

La pneumatose pariétale est la présence de gaz dans la paroi digestive, qu’elle soit limitée a
quelques bulles ou plus étendue (bandes de gaz) (71) (Figure 8).

La physiopathologie exacte n’est pas connue et plusieurs théories ont été proposées dans la
littérature.

La théorie mécanique soutient que le gaz pénétre dans la paroi intestinale, du fait de
contraintes mécaniques liées a I’augmentation de la pression intra-luminale. La théorie
bactérienne propose quant a elle que les bactéries pénétrent dans la sous-muqueuse a travers
la muqueuse fragilisée, proliférent et produisent localement du gaz.

Une association des 2 théories est également possible (72,73).

L’aéroportie et I’aéromésentérie (Figure 9) sont la présence de gaz dans les collecteurs
veineux portes et mésentériques. La physiopathologie est encore incertaine. Les facteurs de
développement décrits dans la littérature sont les altérations de la mobilité intestinale, la

distension intestinale et le sepsis (74).

25



La pneumatose pariétale et I’aéroportie/aéromésentérie sont souvent associés. Ils traduisent le

plus souvent une ischémie avancée (nécrose transmurale).

La sensibilité est faible, principalement parce que ces signes sont rares. Ils n’étaient en effet
retrouvés que dans un seul cas sur 17 patients dans les travaux de Taourel et al. (8) et jamais
retrouvés dans la série de Geffroy et al. (10) qui ne comprenait pourtant que des patients
opérés.

La spécificité de ces signes est moins bonne que dans I’IMA car dans les occlusions, la
pneumatose est souvent liée a une distension digestive, avec des bréches muqueuses, sans
ischémie sous jacente.

Il faut noter que ces signes peuvent aussi étre présents dans des situations d’ischémie
réversible (71,72) et qu’ils ne sont donc pas synonymes d’ischémie transmurale irréversible

dans les occlusions.

Figure 8 : Pneumatose pariétale

Scanner abdominal injecté au temps portal, coupe axiale.
Présence de bulles d’air dans la paroi postérieure d’une anse gréle, en rapport avec une
probable pneumatose pariétale (fleches blanches).
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Figure 9 : Aéroportie/Aéromésentérie

Scanners abdominaux injectés au temps portal, coupes coronales chez deux patients
différents.
(a) Présence d’air dans la veine mésentérique supérieure, en rapport avec une aéromeésentérie
(fleches noires).
(b) Présence de bulles d’air dans les vaisseaux portes intra-hépatiques, témoignant d’une
aéroportie (fleches noires).
La chirurgie a confirmé une ischémie non réversible chez ces deux patients

2.8. Feces sign

Le signe du feces (feces sign) est défini par la présence de bulles de gaz associées a des débris

fécaux dans une anse digestive dilatée (Figure 10) (75).

Il doit systématiquement étre recherché de par sa valeur localisatrice. Il permet en effet de

détecter fréquemment la zone de transition.

La valeur pronostique de ce signe a ¢galement été étudiée et demeure controversée. Dans
certains travaux, il est significativement associé a une ischémie, avec une sensibilité oscillant

entre 41 et 63% et une spécificité entre 69 et 82,4% (10,57).

En revanche, d’autres études sont contradictoires et révelent que la présence du feces sign est

inversement corrélée au recours a la chirurgie (24,51,58).
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Figure 10 : Signe du feces

Scanner abdominal injecté au temps portal. Occlusion a anse fermée.

Présence de matieres aériques au sein d’une anse gréle dilatée (fleches noires).

3. Impact thérapeutique

La prise en charge des occlusions mécaniques du gréle a longtemps été chirurgicale.

Aujourd’hui, la plupart des équipes s’accordent a préférer un traitement médical, & condition
d’avoir ¢éliminé en urgence les signes de strangulation et d’ischémie qui imposeraient une
chirurgie en urgence (59).

Comme vu précédemment, le scanner a un rdle prépondérant pour sélectionner ces patients.

Cette prise en charge s’appuie sur de nombreuses séries rétrospectives qui ont rapporté un
taux de succes élevé du traitement médical (76,77). De plus, en cas d’échec, il n’y aurait pas
d’effet délétere a effectuer une chirurgie retardée par rapport a une prise en charge

chirurgicale précoce (76).
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La prise en charge médicale consiste notamment a la mise en place d’une sonde naso-
gastrique en aspiration et & une rééquilibration des troubles hydro-électrolytiques. Un test a la
gastrograffine sera ensuite réalisé pour vérifier le succés du traitement par la visualisation

d’un passage de produit de contraste dans le colon droit.

La persistance ou I’aggravation des signes cliniques d’obstruction apres un traitement médical

bien effectué doit conduire a une chirurgie exploratrice.

En cas de traitement chirurgical, la ccelioscopie s’est progressivement imposée face a la
laparotomie, apparaissant comme une méthode moins invasive, mais sire et efficace,
notamment chez les patients avec une bride isolée (78). La laparotomie est aujourd’hui

réservée aux échecs de la laparoscopie, notamment en cas d’adhérences séveres et multiples.

Au cours de l'exploration, le chirurgien doit s’attacher a évaluer la viabilité intestinale apres la
levée de l'obstruction. Si I’intestin est viable, le traitement peut étre conservateur. Les criteres
cliniques conventionnels de viabilité utilisés incluent le retour de la coloration normale du
gréle, du péristaltisme et des pulsations artérielles apres levée de 1’obstacle. En présence
d’une anse de vitalité douteuse, le chirurgien peut parfois avoir recours au réchauffement des

anses a 1’aide de sérum physiologique avant de réévaluer ces signes de viabilité (79).

Certaines méthodes complémentaires ont été proposées pour étudier la viabilité du gréle, mais

ne remplacent pas aujourd’hui I’impression clinique du chirurgien.

Un essai prospectif et contrdlé comparant le jugement clinique standard avec l'utilisation
d'une sonde Doppler et de la fluorescé€ine pour la discrimination per-opératoire de la viabilité
a révélé que la sonde Doppler était moins précise que le jugement clinique conventionnel du
chirurgien (80). La fluorescéine peut étre utilisée dans les cas ou les segments intestinaux de

viabilité limite sont difficiles a évaluer cliniquement.

La chirurgie de « second look », 18 a 48 heures apres la procédure initiale a également été
proposée, mais aucune €tude n’a permis de montrer une amélioration de la prise en charge
avec cette technique. Elle ne doit pas étre systématique et doit étre réservée aux situations
d’aggravation clinico-biologiques, apres la premiere chirurgie (81,82).

En cas de signes per-opératoires d’infarctus intestinal, une résection est inévitable mais doit

étre la plus conservatrice possible.
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Partie 3: Matériels et méthodes

1. Population

Cette étude rétrospective et monocentrique a ét¢ menée a 1’hopital Saint-Joseph (Paris), et a
été approuvée par le Comité d’éthique de la structure de soins, estimant que le consentement
éclairé n’était pas requis.

Entre le ler janvier 2010 et le 15 avril 2016, nous avons identifi¢, dans une base de données
¢électronique interne, 634 patients ayant bénéficié¢ d’un scanner abdomino-pelvien ou thoraco-
abdomino-pelvien, avec un diagnostic d’occlusion mécanique du gréle. Le diagnostic était
défini par une dilatation du gréle de plus de 2,5 cm de calibre et un gréle terminal collabé ou
normal, avec une ou plusieurs zones de transition.

Seuls ont ét¢ inclus les patients ayant bénéficié d’une acquisition triphasique, comprenant une
phase sans injection, une phase avec injection au temps artériel et une phase au temps portal
(n= 98, 15,5%).

L’injection triphasique avait été réalisée pour des raisons variables : environ 50 % avaient une
douleur abdominale aigué sur terrain vasculaire, 20% avaient une suspicion d’ischémie
mésentérique et le motif était inconnu pour le reste des cas.

Nous n’avons inclus que les patients avec un diagnostic d’occlusion du gréle sur
brides/adhérences ou hernie étranglée.

Les patients présentant un délai entre le scanner et la chirurgie supérieur a 24 heures ont été
exclus.

Les données cliniques de chaque patient ont été collectées par un médecin (AD) de maniére
rétrospective et les informations suivantes ¢taient notamment recueillies : les antécédents de
chirurgie abdomino-pelvienne, d’occlusion du gréle, de cancer digestif ou gynécologique, le
mode de traitement initial (médical, chirurgical d’emblée ou aprés échec du traitement
médical), le délai entre le scanner et une éventuelle chirurgie, les constatations chirurgicales
(présence d’une ischémie digestive) et anatomopathologiques en cas de résection.
L’intégralité de ces données cliniques, chirurgicales et anatomo-pathologiques n’étaient pas
disponibles chez 6 patients, qui ont été exclus.

Au total, 59 patients (9,3%) étaient inclus dans I’étude (Figure 11).
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2. Standard de référence

Le standard de référence, pour le diagnostic d’ischémie du gréle, était basé¢ sur les
constatations chirurgicales per-opératoires et anatomopathologiques en cas de résection.

Ce diagnostic était retenu si les compte-rendus chirurgicaux ou anatomo-pathologiques
comprenaient au moins 'un des mots suivant: ischémie, nécrotique, anomalies de la

coloration, défaut de vitalité d’une anse digestive.

L’absence d’ischémie était définie par le non recours au traitement chirurgical, avec une
évolution clinique et biologique favorable, sur plus d’un mois apres résolution du syndrome

occlusif.

3. Protocole d’imagerie

Tous les examens étaient réalisés sur un scanner 64 barrettes (Lightspeed VCT 64, GE
Medical Systems, Milwaukee, Wis, USA), avec un pitch de 1,375, un temps de rotation du
tube a 0,7 s et une tension a 120 kV.

Tous les patients inclus avaient une exploration comprenant 3 acquisitions avec une épaisseur
de coupe nominale de 0,625 mm et des reconstructions de 2,5 mm d’épaisseur tous les 2,5
mm. La premiére acquisition était réalisée sans injection. Les 2 autres ont été réalisées apres
injection de lopromide (Ultravist 370, Bayer, Berlin, Germany) a la dose de 1,5 mL/kg avec
un débit de 3 mL/s, une phase au temps artériel (entre 25 et 35 s apres le début d’injection),
puis une phase au temps portal (entre 70 et 80 s apres le début de 1’injection).

Il n’y avait pas d’opacification digestive aux hydrosolubles ou a I’eau.

Pour le temps artériel, 13/59 scanners (22%) ont été réalisés avec un systéme de détection de

bolus de prise de contraste (systéme Smart Prep, GE).

Nous avons recueilli le diamétre abdominal de chaque patient, ainsi que la dose d’irradiation
pour chaque phase d’acquisition, afin d’estimer le PDL (produit dose-longueur, en mGy.cm),
le CTDI (Computed Tomography Dose Index, en mGy) et le SSDE (Size Specific Dose

Estimation, en mGy).
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4. Protocole d’interprétation des scanners

Deux radiologues seniors spécialisés en imagerie gastro-intestinale (IM et WK, avec
respectivement 10 et 7 années d’expérience), désignés respectivement comme relecteur 1 et 2,
ont relu chaque scanner, de maniere indépendante, en aveugle de toute donnée clinique (en
dehors du diagnostic d’occlusion du gréle),

La relecture était effectuée sur une console de lecture (Vue PACS, version 11.4.0.1253 ;
Carestream Health, Toronto, Ontario, Canada). Des reconstructions multiplanaires étaient

disponibles.

Au préalable, une lecture collégiale « d’entrainement », a été réalisée pour I’appréciation du
rehaussement pariétal portant sur 5 patients non inclus dans I’étude, ceci afin d’améliorer la
pertinence de la grille de lecture.

Deux lectures randomisées avec ordre aléatoire ont été réalisées a un mois d’intervalle.

Pour la premiére lecture (LA), les radiologues bénéficiaient de 1’acquisition sans injection et
de I’acquisition avec injection au temps artériel. La deuxiéme lecture (LP) comprenait une
acquisition sans injection et une acquisition avec injection au temps portal.

Chaque lecteur disposait d’une grille de lecture ou devaient étre reportés, pour chaque lecture,
les éléments suivants :

- La présence ou non d’une asymétrie ou d’un défaut de rehaussement pariétal (ADRP) d’une
ou plusieurs anses gréle, définie de manicre qualitative par rapport aux anses voisines.

- Plusieurs items permettant de juger des criteres de qualité d’injection, pour chaque
acquisition injectée :

* I’aspect du parenchyme rénal : aspect de phase corticale (rehaussement cortical
intense et médullaire peu rehaussée) ou de phase néphrographique (cortex et médullaire
¢galement rehaussés avec un aspect homogeéne du parenchyme).

* la présence d’une opacification des veines hépatiques

* la présence d’une opacification de la veine cave inférieure.

Nous avons estimé qu’un temps artériel optimal pouvait étre caractérisé par un aspect de
phase corticale du parenchyme rénal, associ¢ a I’absence d’opacification des veines

hépatiques et de la veine cave inférieure.

En cas de désaccord, une lecture consensuelle, en présence du coordinateur de 1’étude, et en

3 eme

présence d’un radiologue expert (MZ, 27 années d’expérience) était effectuce.
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5. Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel statistique : SAS, version 9.3

software (SAS Institute, Cary, NC).

Les variables continues étaient rapportées en moyenne et déviation standard ou médiane et
écart inter-quartile selon leur distribution (respectivement paramétrique ou non).

Les données catégorielles étaient rapportées en nombre avec leur pourcentage.

La reproductibilité inter-observateur pour les deux lectures a été évaluée par le calcul du
coefficient k de Cohen. Les coefficients k ainsi calculés ont été interprétés selon la méthode
de Landis et Koch (83), la concordance étant : faible si k = [0,21-0,40], moyenne si k = [0,41-
0,60], bonne si k = [0,61-0,80] et excellente si k > 0,80. Les kappa ont été comparés entre

chacune des 2 lectures (LA et LP) avec un z test (84).

Nous avons estimé la performance diagnostique globale de I’ADRP pour le diagnostic
d’ischémie, pour chaque lecteur et chacune des 2 lectures en construisant les courbes ROC, a
partir des degrés de confiance diagnostique (méthode non paramétrique pour une échelle
ordinale a 4 points). Pour chacun des lecteurs, nous avons comparé les aires sous la courbe
(AUC : area under the curve) obtenues entre les deux lectures (LA et LP) en utilisant une

méthode non paramétrique (85).

Nous avons ensuite calculé les performances diagnostiques (sensibilité, spécificité, valeur
prédictive positive et valeur prédictive négative) du défaut de rehaussement pariétal pour le
diagnostic d’ischémie, en utilisant la lecture consensuelle pour chacune des 2 lectures. Ces
performances diagnostiques ont été comparées entre les 2 lectures (LA et LP) en utilisant le
test de McNemar.

L’ensemble de ces données était décrit avec un intervalle de confiance a 95%.

Enfin, la comparaison du nombre d’ischémie pour les cas discordants entre les 2 lectures était

effectuée a 1’aide du test exact de Fisher.

Tous les tests étaient bilatéraux, et une valeur de p inférieure a 0,05 était retenue comme seuil

significatif.
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Partie 4: Résultats

1. Caractéristiques de la population

Le diagramme de flux des patients est présenté dans la Figure 11.

Un total de 59 patients ont été inclus dans 1’é¢tude (31 femmes : 52,5% et 28 hommes :
47,5%), avec un age compris entre 31 et 97 ans (dge moyen de 73,3 ans, +/- 16,3 ans;
médiane : 77 ans).

Parmi ces patients, 49 (83%) avaient un antécédent de chirurgie abdominale, 16 (27%) avaient
un antécédent d’occlusion digestive et 12 (20,3%) avaient un antécédent de cancer digestif ou

gynécologique traité.

Occlusions mécaniques du gréle entre janvier
2010 et avril 2016

n= 634

Scanners uniguement sans
injection
n=81

Absence de temps artériel

n=553
Scanners triphasiques
n=98
Patients exclus (n = 39)
- Epaississement pariétal (Néoplasie, carcinose,
Crohn, radique) n = 13
- Obstacle endoluminal (hématome, CE...) n=5
- Délai TDM-chirurgie > 24h n=9
- Chirurgie récenten=6
- Pas de suivi/recueiln=6
Patients inclus
n=59
Chirurgie Traitement médical
n= 32 (54,2%) n= 27 (45,8%)
Ischémie Pas d’ischémie Pas d’ischémie
n= 21 (65,6%) n= 11 (34,4%) n= 27 (100%)

Figure 11 : Diagramme de flux
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2. Standard de référence

Parmi les 59 patients inclus, 32 (54,2%) ont été opérés d’emblée devant les constatations
clinico-biologiques (défaillance hémodynamique, défense généralisée ou contracture) et/ou
radiologiques (défaut de rehaussement pariétal, hyperdensité spontanée pariétale).

Parmi ces patients opérés, 21 (65,6%) avaient une ischémie, selon les constatations
peropératoires et/ou anatomo-pathologiques, dont 13 (34,4%) ayant bénéfici¢ d’une résection
chirurgicale.

Pour tous les patients, la chirurgie datait de moins de 24 heures.

Les 27 autres patients (45,8%) ont bénéfici¢ d’une prise en charge médicale.

Tous ont eu une évolution favorable et aucun n’a nécessité de recours a une prise en charge
chirurgicale dans un second temps. Il n’y a donc eu aucun cas d’ischémie chez ces patients.

Au total, sur les 59 patients, 21 avaient donc une ischémie prouvée (35,6%).

3. Constatations scanographiques

a. Performances diagnostiques de ’asymétrie ou défaut de
rehaussement pariétal

Pour la 1% lecture (phase artérielle), un ADRP était retrouvé chez 24 patients (40,7 %) pour
I’observateur 1 et chez 23 patients (39%) pour I’observateur 2. Pour la 2°™ lecture, un ADRP
¢tait respectivement retrouvé chez 25 (42,4%) et 18 (32,2%) patients.

La sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur prédictive négative pour
chaque lecteur sont reportées dans le tableau 2 pour les deux lectures.

Les performances diagnostiques globales pour chaque lecteur, en utilisant les courbes ROC,
n’étaient pas statistiquement différentes entre le temps artériel et le temps portal (p=0,11 et

p=0,86 pour les lecteurs 1 et 2 respectivement).
Il n’y avait pas non plus de différence significative entre les performances diagnostiques pour

chaque lecture aprés consensus ; elles étaient de 81%, 74%, 63% et 87% ; et 81%, 79%, 68%

et 88% pour la lecture 1 et 2 respectivement (sensibilité, spécificité, VPP et VPN).
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| Observateur1 | Observatewr2 | Consensus ___

Lecturel Lecture2 Lecturel Lecture 2 Lecture 1 Lecture 2

Sensibilité  gg(18/21) | 76 (16/21) 76 (16/21) | e2(13/21)  81(17/21) | 81(17/21)
IC95 64-97 53-92 53-92 38-82 385 =)
Spécificité  g4(32/38) | 76 (20/38) 71(27/38) | s2(31/38)  74(28/38) | 79(30/38)
IC95 69-94 60-89 54-85 66-92 Ll o

VPP 75(18/24) | 64 (16/25) 59(16/27) | es(13200 S3(17/27) | 68(17/25)

IC95 53-90 42-82 3978 4185 281 i
VPN 91(32/35) | 85(20/30) 84(27/32) | so(3yzg)  7(28/32) | 88(30/34)
IC95 77-98 69-95 67-95 63-91 7157 7397
ROC 0.91 0.85 0.79 0.80

IC95 0831 | 07309 066092 | 067-0.92

Tableau 2 : Comparaison des performances diagnostiques de I’asymétrie ou du défaut
de rehaussement pariétal pour le diagnostic d’ischémie, entre les deux lectures
(lecture 1 : sans IV + temps artériel et lecture 2 : sans IV + temps portal)
pour chaque observateur et le consensus

b. Reproductibilité interobservateur

Il n’y avait pas de différence significative de reproductibilité inter-observateur entre les deux
lectures (k = 0,62 et 0,61 respectivement, p=0.56) pour I’analyse de 1’asymétrie ou du défaut

de rehaussement pariétal.

kappa IC kappa IC

0,62 0,42 -0,82 0,61 0,40-0,81

Tableau 3 : Reproductibilité inter-observateur pour chaque lecture dans ’analyse de
I’ADRP.
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c. Critéres de qualité de I’injection

Sur les 59 acquisitions réalisées au temps artériel, on ne notait que 3 patients (5%) qui ne
répondaient pas aux critéres de qualité du temps artériel, définis précédemment, avec :

- un cas ou les reins présentaient un aspect de phase néphrographique.

- un cas qui présentait une opacification des veines hépatiques et de la veine cave inférieure.

- un autre cas qui présentait une opacification de la veine hépatique.

Parmi ces patients, 2 présentaient une ischémie prouvée, avec un ADRP au temps artériel et
portal, concordant avec le consensus.

Le troisiéme patient présentait en revanche un ADRP sur les deux phases de lecture,

discordant avec le standard de référence qui ne retrouvait pas d’ischémie.

d. Dose d’exposition aux rayonnements

L’indice de dose de scanographie (CTDI), le produit dose longueur (PDL) et la dose
spécifique (SSDE) sont reportés dans le tableau 4. La dose spécifique médiane pour les
acquisitions triphasiques était de 30,26 mGy versus 19,47 mGy sans phase artérielle.

L’acquisition artérielle rajoutait donc un surplus d’irradiation d’environ 55 %.

_ Scanner Biphasique Scanner Triphasique

Mesure Médiane Ecart Médiane Ecart
interquartile interquartile
CTDI (mGy) 13.95 10.68 — 17.14 21,4 18,16 - 25,4
DLP (mGy.cm) 700.5 507.75 — 881.5 1076 864,75 — 1316,25
SSDE (mGy) 19,47 17,56 — 22,91 30,26 24,8 -35,1

Tableau 4: Doses d’exposition
CTDI : Volume CT dose index, DLP : Dose-lenght product, SSDE : Size-specific dose
estimate
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e. Analyse des discordances entre les 2 lectures

Dans 41/59 cas (69%), 1’analyse consensuelle entre les deux lectures était identique, et

concordait avec le standard de référence.

Au contraire, dans 8/59 cas (14%), I’analyse consensuelle entre les deux lectures était
identique, mais était discordante du standard de référence. Ce sous-groupe comprenait 6 faux

positifs et 2 faux négatifs.

Enfin, dans 10/59 cas (17%), les analyses consensuelles étaient différentes entre le temps
artériel et le temps portal. La répartition de ce sous-groupe est représentée dans le tableau 2.
Chez 4/6 (66%) des patients avec un ADRP au temps artériel et non au temps portal, il n’y
avait finalement pas d’ischémie (figures 4, 5 et 6).

Une ischémie était prouvée chez 2/4 (50%) des patients avec un ADRP au temps portal et non
au temps artériel. Il n’y avait pas de différence significative (p=1) entre la répartition du

nombre d’ischémie selon la nature de la discordance en scanner.

ADRP au temps artériel | ADRP au temps portal et
et non au temps portal non au temps artériel
Ischémie prouvée

Absence d’ischémie 4 2 6
Total 6 4 10

Tableau 5 : Analyse du sous-groupe des cas discordants entre la phase artérielle et
portale et comparaison au standard de référence.
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Figure 12 : Exemple 1 de discordance : faux positif du temps artériel.

Occlusion mécanique du gréle sur bride pelvienne latéralisée a droite.
(a) Coupe axiale et (b) Coupe coronale : Scanner sans injection.

(c) Coupe axiale et (d) Coupe coronale : Scanner injecté au temps artériel : présence d’une
franche asymétrie de rehaussement pariétal d’une anse gréle (fleches blanches) par rapport a
une anse saine (étoile).

(e) Coupe axiale et (f) coupe coronale : Scanner injecté au temps portal : disparition de
I’asymétrie de rehaussement du gréle (fleche noire).

L’évolution a été rapidement favorable sous traitement médical, traduisant 1’absence

d’ischémie.
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Figure 13: Exemple 2 de discordance : faux positif du temps artériel.

Occlusion mécanique du gréle sur bride
(a) Scanner sans injection.

(b) : Scanner injecté temps artériel, coupe axiale : présence d’une franche asymétrie de
rehaussement pariétal d’une anse (fleches blanches) par rapport a une anse saine (étoile).
(c) Scanner injecté temps portal, coupe axiale : disparition de I’asymétrie de
rehaussement pariétal (fleche noire).

La chirurgie a 6 heures de réalisation du scanner ne révele pas de signe de souffrance du

gréle.
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Figure 14 : Exemple 3 de discordance : vrai positif du temps portal

Occlusion mécanique du gréle sur bride épiploique, avec volvulus.
(a) Coupe axiale et (b) coupe coronale : Scanner sans injection.

(c) Coupe axiale et (d) coupe coronale : Scanner injecté au temps artériel : présence d’un
défaut de rehaussement pariétal d’une anse gréle (fleches blanches) par rapport a une anse
saine (€toile).

(e) Coupe axiale et (f) coupe coronale : Scanner injecté au temps portal : la méme anse
apparait réhaussée de fagon symétrique par rapport aux anses voisines.

La prise en charge a été chirurgicale, avec des zones d’infarcissement hémorragique en per-
opératoire, persistantes malgré réchauffement dans du sérum physiologique, ayant nécessité

une résection d’environ 60 cm de gréle.
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Partie 5: Discussion

Notre étude ne met pas en évidence de gain de performance diagnostique ni d’amélioration de
la reproductibilité du temps artériel versus le temps portal, pour 1’analyse de 1I’asymétrie ou du
défaut de rehaussement pariétal dans les occlusions mécaniques du gréles, signe qui est

considéré aujourd’hui comme le meilleur marqueur d’ischémie (10,14,15).

Ce résultat va a I’encontre des travaux menés par Ohira et al. (16), seule étude a notre
connaissance ayant analys¢ les performances diagnostiques du temps artériel pour I’ADRP.
Ceux-ci montraient une diminution significative de la densité maximum d’atténuation de la
paroi intestinale au temps artériel et au temps portal entre une paroi grélique ischémique et
une paroi non ischémique, avec un différentiel de rehaussement plus ¢élevé pour le temps
artériel (A 33,7 +/- 20,1 UH vs 12,4 +/- 15UH au temps portal).

Ces résultats auraient pu suggérer 1’intérét de la phase artérielle pour détecter une ischémie
précoce. Cependant, cette étude est basée sur une mesure quantitative de la densité pariétale, a
I’aide de ROI placés de maniere aléatoire dans la paroi, ce qui difféere grandement de la

pratique courante et apparait trés difficilement reproductible en situation clinique.

Ces derniers résultats contrastent avec les travaux de Schindera et al. qui ont montré par une
analyse quantitative, toujours a 1’aide de ROI a des temps d’injection successifs, que le pic de
rehaussement maximum de I’intestin gréle était a environ 49,3 +/- 7,7 secondes apres
injection de contraste et environ 13,5 +/- 7,6 secondes aprées le pic de rehaussement de 1’aorte.
Une analyse qualitative retrouvait une densité pariétale moyenne significativement plus
¢levée a ce temps d’injection d’environ 50 secondes (qu’ils dénommaient « phase
entérique »), comparée a une acquisition artérielle. En revanche, il n’y avait pas de différence
significative de densité pariétale moyenne entre la phase entérique et portale (70 secondes)
(86). Cette étude suggérait ainsi que I’utilisation de la phase artérielle n’était pas adaptée pour

¢tudier de fagon optimale le rehaussement pariétal.
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Notre étude est, a notre connaissance, la seule ayant analysé les performances diagnostiques
du temps artériel pour le diagnostic d’ischémie, de maniere qualitative. Cette méthode certes
subjective, correspond beaucoup plus a la pratique clinique courante. Elle porte sur une
population représentative de patients admis pour occlusion, car a la différence de certaines

¢tudes, elle ne comporte pas que des patients opérés.

Dans notre étude, la reproductibilité interobservateur était similaire entre le temps artériel et le
temps portal (Kappa 0,61 et 0,62). Elle restait dans tous les cas bonne et plus élevée que dans
les travaux de Frager et al/ (0,2) (49) et identique a 1’étude de Kato et al. (0,62) (87). Ceci
s’explique, comme dans I’étude de Chuong et al., par I’utilisation systématique d’une phase
sans injection, permettant d’avoir pour chaque lecture la densité basale de chaque anse.

Aucune étude n’a, a notre connaissance, ¢évalué la reproductibilité de ce signe au temps

artériel.

La sensibilit¢ du défaut de rehaussement pariétal pour le diagnostic d’ischémie n’était pas
différente entre le temps artériel et le temps portal (81% sur la lecture consensuelle).

Ce résultat concorde avec les travaux de Schieda ef al. (88), qui ont étudié I’apport d’une
acquisition triphasique dans 1’exploration des suspicions d’ischémie mésentérique. Ils ne
montraient pas de différence significative pour I’analyse du rehaussement pariétal (sensibilité
de 44% avec acquisition triphasique vs 49% avec acquisition sans contraste + phase portale, p
>0,05).

La sensibilité apparaissait dans tous les cas plus élevée dans notre étude que dans la plupart
des travaux de la littérature (33-78% (2,10,15,57,60).

Ce gain de sensibilité peut s’expliquer par le fait que notre étude se soit focalisée sur un seul
signe, et non sur I’ensemble des signes d’ischémie, comme dans la plupart des autres travaux.
L’utilisation systématique d’une phase sans injection a également pu y contribuer, en
permettant une comparaison entre la paroi en contraste spontané et apres injection. Les
travaux de Chuong et al. (15) ont en effet montré une augmentation significative de la
sensibilité avec 1’ajout d’une acquisition sans contraste.

Enfin 1’absence d’utilisation d’opacification digestive a I’eau ou aux hydrosolubles,
contrairement a des travaux plus anciens (57), a certainement permis une analyse plus

optimale du rehaussement pariétal.
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Il y avait une tendance a une meilleure spécificité¢ au temps portal versus au temps artériel (79
vs 74%), sans différence significative mais avec des valeurs globalement plus basses que
celles retrouvées dans la littérature (94-100%) (2,10,15,57,61,87). Cela peut s’expliquer, la
encore, par le fait que cette étude soit centrée sur I’analyse d’un seul signe, avec des lecteurs
« a I’affit » du moindre petit défaut de rehaussement pariétal, entrainant nécessairement plus

de faux positifs et donc une moins bonne spécificité.

Un des inconvénients de 1’ajout d’une acquisition du temps artériel est I’augmentation de la
dose d’exposition aux rayonnements pour les patients. Dans notre étude, ce surplus
d’irradiation était non négligeable, avec une augmentation de la dose spécifique estimée a
environ 55% par rapport a une acquisition biphasique. Ceci est d’autant plus important qu’elle

ne s’accompagnait pas d’un gain de performance diagnostique.

Notre étude présente un certain nombre de limites.

Premierement, il s’agit d’une analyse rétrospective, portant sur 1’analyse d’une sous-
population, plus agée que dans la plupart des autres études, puisque 1’age moyen était de 73,3
ans alors qu’il était de 65,2 ans dans la méta-analyse de Millet et al. (14). Ceci est
principalement dii au fait que nous n’avons inclus que les patients ayant bénéfici¢ d’une phase
artérielle (acquisition triphasique), lesquels correspondent principalement a des situations de
douleurs abdominales aigués avec une présentation clinique peu spécifique et plus inquiétante
ou ayant une suspicion initiale d’ischémie mésentérique.

Ceci a pour principale conséquence de sélectionner une population de patients plus séveres et
d’augmenter I’incidence de I’ischémie par rapport a la pratique clinique. Dans notre étude la
proportion d’ischémie était en effet de 35,6%, ce qui demeure plus élevé que dans les travaux
récents, ou le taux d’ischémie est plutot aux alentours de 11-26% (2,15,60,87). Quoi qu’il en
soit, méme si cette prévalence élevée de I’ischémie dans notre cohorte a pu modifier
I’estimation de quelques valeurs diagnostiques, cela n’a pas altéré les résultats comparatifs

entre les 2 lectures.

Deuxi¢mement, chez les patients opérés, non réséqués, le standard de référence peut étre
discutable car il est recueilli par la chirurgie, ce qui est consensuel dans la plupart des études,
mais qui peut comporter une part de subjectivité, basée sur I’impression clinique du

chirurgien et non sur des constatations microscopiques.
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Troisiemement, 1’ischémie est un phénomeéne qui peut apparaitre rapidement, et qui peut se
manifester dans I’intervalle entre la réalisation du scanner et la chirurgie. Pour y remédier,
nous avons exclu tous les patients pour lesquels le délai entre la TDM et la chirurgie était

supérieur a 24 heures.

Enfin, concernant la phase artérielle, la plupart des acquisitions n’ont pas eu de recours a
I’utilisation d’un systéme de détecteur de bolus de produit de contraste. Néanmoins, pour la
grande majorité des patients, les criteres de qualit¢ d’injection pour chaque temps étaient

respecteés.
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Conclusion

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative de performance
diagnostique ni de reproductibilité¢ inter-observateur entre la phase artérielle et portale pour
I’analyse de 1’asymétrie ou du défaut de rehaussement pariétal, comme signe d’ischémie dans
les occlusions mécaniques du gréle.

Il y aurait méme une tendance a la baisse de spécificité de ce signe au temps artériel par
rapport au temps portal.

Ceci suggere que la phase artérielle ne devrait pas étre utilisée de fagon systématique pour

I’exploration des signes d’ischémie dans les occlusions mécaniques du gréle.
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Performance diagnostique de la phase artérielle pour I’évaluation en scanner du défaut de
rehaussement pariétal pour le diagnostic d’ischémie dans les occlusions mécaniques du gréle :
une étude comparative avec la phase portale.

Objectifs : Comparer la performance diagnostique du temps artériel versus portal pour I’évaluation
en scanner de I’asymétrie ou du défaut de rehaussement pariétal (ADRP), comme signe d’ischémie,
dans les occlusions mécaniques du gréle (OMG).

Méthodes : 59 patients explorés par scanner triphasique, avec diagnostic final d’OMG étaient inclus.
2 radiologues digestifs ont analysé, en aveugle, de maniere indépendante et rétrospective les scanners.
La lecture 1 incluait une phase sans contraste et une phase artérielle, et la lecture 2 incluait une phase
sans contraste et une phase portale. Le standard de référence pour I’ischémie était la chirurgie. La
performance diagnostique de I’ADRP pour le diagnostic d’ischémie était calculée pour chaque lecteur
et pour la lecture consensuelle et comparée entre les 2 lectures en utilisant le test de McNemar. La
reproductibilité inter-observateur était analysée par le test statistique du Kappa.

Résultats : Une ischémie était présente dans 21 cas sur 59 (35,6%). 1l n’y avait pas de différence
significative pour la reproductibilité inter-observateur (kappa = 0,62 et 0,61, p=0.56) entre les phases
artérielle et portale. Les performances diagnostiques globales pour chaque lecteur n’étaient pas
différentes entre les 2 lectures (p=0.11 and 0.86). Aprés consensus, la sensibilite, la spécificité, la
VPP et la VPN n’étaient pas statistiquement différentes entre les 2 lectures (81%, 74%, 63% et 87 % ;
et 81%, 79%, 68% et 88% pour la lecturel et 2 respectivement.

Conclusion : La phase artérielle en scanner n’augmente pas la reproductibilité interobservateur, ni la
performance diagnostique de I’ADRP pour le diagnostic d’ischémie dans les OMG.

Mots clés : Occlusion intestinale, Intestin gréle, Scanner, Concordance, Performance diagnostique

Diagnostic performance of CT-arterial phase in assessment of decreased small bowel-wall
enhancement as a sign of ischemia in adhesive small bowel obstruction patients: A comparative
study with venous phase.

Purpose : To compare diagnostic performance of CT-arterial vs. CT-venous phase, to assess
decreased small bowell-wall enhancement (DBE) as a sign of ischemia in adhesive small bowell
obstruction (ASBO).

Material and methods : A total of 59 consecutives patients (mean age, 73.3 years) explored by a
triphasic CT (unenhanced, arterial and venous phases) with a final diagnosis of ASBO were included.
Two gastrointestinal radiologists performed two blinded, independent, and retrospective reviews of
CT studies, for evaluating DBE and reporting their confidence level. Read 1 included an unenhanced
CT and CT-arterial phase images, and read 2, one month later: an unenhanced CT and CT-venous
phase images. Reference standard for ischemia was proved by surgery. Diagnostic performances of
DBE for ischemia were calculated for each reader and for consensual reading and compared between
the two readings by using McNemar rank tests. Kappa statistics were used to analyze interobserver
agreement.

Results : [schemia was confirmed in 21 of 59 (35.6%) cases. There was no significant difference in
interobserver agreement (kappa=0.62 and 0.61) for assessing DBE between the 2 readings. Global
diagnostic performance using ROC curves for each reader was not significantly different between the
2 readings (p=0.11 and 0.86). After consensus, sensitivity, specificity, positive and negative
predictive values were 81%, 74%, 63% and 87%; and 81%, 79%, 68% and 88%, without significant
differences for read 1 and 2 respectively.

Conclusion : CT-arterial phase does not improve interobserver agreement, nor the diagnostic
performance for assessment of DBE as a sign of ischemia in ASBO.

Keywords : Intestinal obstruction, Small-bowel, Scanner, Concordance, Diagnostic performance
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