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Par délibération en date du 3 mars 1967 la faculté a arrété que les opinions
émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent étre considérées
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approbation in improbations.
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PARTIE 1 : INTRODUCTION : RAPPELS ET GENERALITES

L’occlusion digestive constitue une complication fréquente dans les suites d’une
chirurgie abdomino-pelvienne.

Ce type de chirurgie est maintenant bien connu comme facteur de risque d'une
occlusion digestive aussi bien a court qu’a moyen et long terme (1’incidence d’une nouvelle
chirurgie pour occlusion digestive sur adhérences apres une chirurgie abdomino-pelvienne est
de 2,5% (14)).

Ces occlusions intestinales recouvrent des situations cliniques variables mais le plus
souvent regroupées par un syndrome occlusif clinique associant plusieurs éléments (arrét des
maticres et des gaz, nausées ou vomissements, douleurs abdominales, distension abdominale)
(1,2).

La suspicion clinique pose l’indication d’une imagerie par scanner en urgence
incluant le plus souvent, sauf contre-indication, deux acquisitions (non injectée et injectée au
temps portal).

Parmi ces occlusions, le contexte post-opératoire précoce est une situation
particuliére. Certains éléments de prise de décision habituels sont difficiles d’interprétation.
L’examen clinique et la biologie sont des ¢léments toujours perturbés dans les suites
post-opératoires. Des douleurs abdominales et un syndrome inflammatoire réactionnel a la
chirurgie sont fréquents, sans valeur pathologique. Chaque situation clinico-biologique

post-opératoire est unique et perturbe la prise en charge.

De méme, en imagerie, I’interprétation des examens tomodensitométriques est
perturbée par la chirurgie récente et certains éléments sémiologiques perdent en spécificité.
Par exemple, le pneumopéritoine ou I’infiltration de la graisse abdominale causés par 1’abord
chirurgical doivent étre interprétés avec prudence dans ce contexte, sans nécessairement de

valeur pathologique.

Ainsi I’objectif de notre travail est :
- D’évaluer les signes tomodensitométriques habituels de I’occlusion digestive dans le
contexte post-opératoire précoce (< 21 jours).

- De rechercher des facteurs prédictifs d’une reprise en charge chirurgicale.
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I.  RAPPELS D’ANATOMIE
Le tube digestif commence a la bouche et se termine & I’anus. Il comprend
successivement 1’oesophage, I’estomac, le duodénum, I’intestin gréle, le colon puis le rectum

et enfin I’anus.

,’f palais voile du palais
I dents
luette }
bouche oo }
’ langue épiglotte ‘ pharynx
blinguale |
glandes u
| salivaires parotide e
\sous-maxrllaire
trachée
cesophage
diaphragme
ke vésicule biliaire cavldia ] estomac
lore
[ canal cholédoque ?:te
ampoule de Vater duodénum
canal de Wirsung - )
pancréas ‘ intestin
[ colon transverse Jgunum ! gréle
colon ascendant J
c@cum ilbon
Colon appendice cblon sigmoide

rectum (ampoule rectale)
anus

Figure 1. Anatomie simple du tube digestif.
Source : https://www.elsevier.com

L’intestin gréle est le segment le plus long du tube digestif et s’étend de ’angle de
Treitz (angle duodéno-jéjunal) a la valvule iléo-cacale (valvule de Bauhin). Il mesure entre 3
et 8 m, variable selon les individus. Il se divise en jéjunum puis iléon.
Le jéjunum a une orientation habituellement horizontale alors que 1’iléon est d’orientation
verticale.
Il est rattaché au mésentére ; c’est le méso des anses gréles qui correspond au tissu

cellulo-adipeux contenant entre autres la vascularisation artérielle et veineuse.

Le colon fait suite a I’intestin gréle et se prolonge par le rectum.
Il mesure en moyenne 1,5 m de long avec un calibre diminuant de maniere physiologique
quand on se dirige en distalité.
Il se divise en plusieurs segments avec successivement le caecum, le cdlon ascendant, 1’angle
colique droit, le colon transverse, 1’angle colique gauche, le colon descendant, le colon

sigmoide puis le rectum.
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II. LA CLINIQUE DU SYNDROME OCCLUSIF

Le diagnostic est établi sur des éléments cliniques et radiologiques.

L’interrogatoire et I’examen clinique constituent un élément d’orientation diagnostique,

étiologique et de gravité de I’occlusion.

Le diagnostic clinique d’occlusion repose sur I’association de 4 signes (1,2):

Douleurs abdominales
Arrét des matieres et des gaz
Nausées ou vomissements

Meétéorisme abdominal

Le signe le plus spécifique est I’arrét du transit, particulierement des gaz.

Mais les situations cliniques regroupent ces éléments de maniere variable notamment

selon la localisation et la cause de 1’occlusion digestive (Tableau 1).

Par exemple, le transit peut étre initialement conservé sous forme de diarrhées par vidange du

segment situé en aval de I’obstruction ; ou encore les vomissements peuvent étre plus tardifs

si I’obstacle est bas situé sur le tube digestif.
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MECANISME D’OCCLUSION

Important si iléon
Majeur si colon

Strangulation Obstruction Fonctionnelle
Douleur Aigué, brutale, Progressive, Tres progressive
constante spasmes
Arrét du Rapide Progressif Rapide
transit Précoce si colon
Tardif si gréle
Vomissements | Précoces, clairs Abondants, Inconstants
SIGNES fecaloid Clai
CLINIQUES ceatoldes aus
Tardif si colique
Plus précoce si gréle
Meétéorisme | Absent si jéjunum Rare dans I’iléus

réflexe
Important dans le
syndrome d’Ogilvie

Tableau 1. Récapitulatif de la sémiologie de I'occlusion digestive selon le mécanisme d’occlusion.

L’examen clinique est également central pour I’orientation étiologique. Il faudra

s’attarder a rechercher des cicatrices ou encore étudier les orifices herniaires pour ne pas

méconnaitre une hernie étranglée.

La localisation de la douleur et la recherche d’une défense voire d’une contracture

permet d’orienter également le diagnostic.

Le toucher rectal permet d’éliminer une cause simple et facile a traiter qu’est le

fécalome ou alors de renforcer 1’hypothése diagnostique de I’occlusion digestive quand

I’ampoule rectale est vide.

La gravité du syndrome occlusif tient autant a I’état général du patient (instabilité

hémodynamique, signes de déshydratation, sepsis, etc) qu’aux signes de gravité retrouvés en

imagerie.
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1. L’IMAGERIE DU SYNDROME OCCLUSIF
A. MODALITES D'IMAGERIE
1. Laradiographie standard
La radiographie standard, notamment I’ ASP, n’est plus recommandée pour la prise en
charge des syndromes occlusifs de 1’adulte (17).
Toutefois dans des situations tres particulieres (patients institutionnalisés, par exemple), le
diagnostic se fait parfois de maniere fortuite sur des radiographies.

Une sémiologie classique peut étre observée en fonction du niveau d’obstacle.

Gréle Célon
Cliché debout : Nombreux, centraux, Périphériques,
Niveaux Hydro-Aériques plus larges que hauts plus hauts que larges
Cliché couché Valvules conniventes présentes Haustrations coliques
(plis circulaires, fins, réguliers (images linéaires courtes,
allant d’un bord a I’autre : épaisses, ne joignant pas les deux
Aspect de ressort) bords du colon)
Autres signes Absence d’air dans le cdlon Possible dilatation de 1’iléon
(valvule de Bauhin perméable)

Tableau 2. Sémiologie des occlusions digestives sur un ASP

Figure 2. Occlusion grélique sans distension colique.
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2. La tomodensitométrie
Le scanner constitue I’examen de référence pour le diagnostic positif, étiologique et

de gravité. Il est quasiment systématique devant un syndrome occlusif clinique.

Sauf contre-indication & I’injection de produit de contraste, il est au minimum
bi-phasique avec :
— Un temps non injecté (27, 32, 33), en effet :
- L’hyperdensité spontanée de la paroi d’une anse digestive est le seul signe spécifique
de nécrose si associée a un mécanisme a anse fermee.
- Il augmente significativement la sensibilité et la reproductibilité inter-observateur
pour I’analyse du rehaussement de la paroi digestive.
— Un temps injecté au temps portal (a 70 secondes apres le début de I’injection du produit de
contraste) : facilitant 1’analyse du tube digestif et permettant la recherche de signes de

gravité.

Au cours de notre étude, seule cette modalité sera développée et utilisée selon les

recommandations actuelles.

3. L’échographie et I'IRM
Ces modalités d’imagerie ne sont pas utilisées dans le contexte de 1’urgence pour la

prise en charge des syndromes occlusifs.

B. LA DEMARCHE SCANNOGRAPHIQUE

La démarche diagnostique a la lecture des scanners doit étre systématique et
hiérarchisée. Elle correspond a une suite de questionnement permettant a la conclusion
d’établir un diagnostic, une étiologie ainsi qu’'une estimation de la gravité qui permettront

d’orienter la prise en charge du patient et si chirurgie d’orienter vers le type de chirurgie.
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Cette démarche repose principalement sur cing points que nous détaillerons par la
suite et qui sont :
- Confirmer I’occlusion digestive
- Déterminer le mécanisme
- Recherche la zone de transition
- Etablir la cause

- Rechercher les signes de gravité

1. Confirmer [’occlusion digestive
Le diagnostic d’occlusion digestive est défini par une dilatation du tube digestif
(mesurée dans le plan orthogonal a 1’axe de l'anse digestive) (4,68):
- Supérieure a 25 mm pour I’intestin gréle
- Supérieure a 60 mm pour le cdlon.
Toutefois, la définition pour les autres segments digestifs n’est pas consensuelle (duodénum,

estomac, etc) et repose davantage sur une évaluation subjective que sur des mesures précises.

2. Déterminer le mécanisme
Une fois le diagnostic positif posé, on doit distinguer deux principaux mécanismes,
différents par leur pronostic et par leur prise en charge : le syndrome occlusif réflexe (dit

réactionnel ou fonctionnel) et le syndrome occlusif mécanique (5.6).

L’élément clé de 1’analyse scannographique repose sur la recherche d’un obstacle au
niveau du tube digestif, se manifestant par la présence d’une zone de transition (7,8). Cette
zone de transition se définit comme la zone de passage entre un segment digestif distendu
d’amont (syndrome sus-lésionnel) et un segment digestif d’aval plat/non distendu (syndrome

sous lésionnel).

Concernant le colon, la cause fonctionnelle se reconnaitra par une distension
progressive et homogene, sans zone de transition ou obstacle alors que la cause mécanique
retrouvera la présence d’un obstacle/d’une zone de transition avec distension colique
d’amont. Cette distension peut s’étendre a I’intestin gréle si la valvule de Bauhin n’est pas

continente.
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Concernant I’intestin gréle, la cause mécanique se définit par trois ¢léments
sémiologiques :
- Un cadre colique plat
- Une derniére anse iléale plate
- Une zone de transition avec distension du tube digestif d’amont.
En opposition, I’occlusion fonctionnelle se traduit par une distension progressive de 1’intestin

gréle sans obstacle/zone de transition visualisée.

3. Rechercher la zone de transition

Cette recherche n’est pas toujours évidente et repose sur plusieurs méthodes de
détection.

Le premier élément indispensable est d’exploiter au mieux les modalités techniques
offertes par le scanner. L’étude multiplanaire (MPR) est indispensable notamment ['utilisation
du plan coronal qui permet une meilleure visualisation du mécanisme d’occlusion et de la
disposition des anses digestives (70).

L’analyse doit s’attarder a explorer I’ensemble du tube digestif en le remontant
progressivement dans le sens rétrograde (du rectum vers I’oesophage) ou a I’inverse dans le

sens antérograde (de 1’oesophage vers le rectum).

Un élément sémiologique permet de faciliter la recherche de cette zone de transition :
le feces sign (48, 98).
Il correspond a la présence de granité stercoral (selles desséchées par mécanisme
d’absorption) au sein d’une anse gréle dilatée. A I’état physiologique, ce granité stercoral se

retrouve uniquement au sein du colon.
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Figure 3. Feces sign en amont d’une ZT

Son rdle et sa signification sont trés conversés, variables selon le mécanisme et sa
localisation (9, 10).
Pour la recherche de la zone de transition, il a ét¢ démontré que dans 80% des cas la

zone de transition se trouve juste en aval du feces sign (9, 10, 11, 12).

Il faut par ailleurs éliminer plusieurs diagnostics différentiels qui peuvent perturber la

recherche de la zone de transition en mimant le feces sign (tableau 3).

Pseudo feces sign (liste non exhaustive)

Valvule incontinente et reflux de matiere colique
Bézoard
Souffrance ischémique sur bas débit

Diverticule grélique

Tableau 3. Diagnostics différentiels du feces sign.
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4. Etablir la cause
Une fois le type de mécanisme d’occlusion identifié, il faudra s’attarder a rechercher

I’étiologie pour orienter la prise en charge (81).

a) Occlusion fonctionnelle

Les occlusions fonctionnelles sont d’étiologies vari€es (tableau 4) et le plus souvent
lides a une situation clinique ou générale du patient qu’a une cause identifiable en scanner
(13).

En termes d’imagerie, les principaux éléments a rechercher sont un foyer infectieux,
hémorragique ou inflammatoire intra-abdominal qui provoqueraient alors une distension
digestive réflexe.

On pourra éventuellement orienter vers des causes plus générales (par exemple, des
Iésions osseuses avec une hypercalcémie ou une atrophie du parenchyme pancréatique dans le

diabete).

Etiologies de syndrome occlusif fonctionnel (liste non exhaustive)

- Réflexe :
- Post-opératoire, post-traumatique
- Foyer infectieux, inflammatoire, hémorragique intra-abdominal
- Alitement prolongé
- [atrogéne/médicamenteux :
- Morphiniques, neuroleptiques, anticholinergiques
- Meétabolique :
- Hypercalcémie, hypokaliémie
- Maladie générale :
- Diabete, hypothyroidie

Tableau 4. Liste d’étiologies de syndrome occlusif fonctionnel

b) Occlusion mécanique

On retrouve également de nombreuses causes dont I’orientation étiologique précise
est & la tache du radiologue, permettant alors I’orientation thérapeutique.
Au sein de ce type d’occlusion, nous retrouvons deux grands groupes (figure 4) :
- Les occlusions par obstruction

- Les occlusions par strangulation.
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Par strangulation

S bride) pcirence

Figure 4. Schéma des causes d’occlusion digestive mécanique (liste non exhaustive)

1. Occlusion par obstruction :

Les causes intra-luminales : I’obstacle se situe au sein de la lumiere du tube digestif
bloquant alors le passage du contenu digestif.

Par exemple : le fécalome, le bézoard, ’hématome intra-luminal, 1’iléus biliaire.
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Figure 5. Fécalome dans un contexte post-opératoire.

Les causes pariétales : elles sont séparées en deux grandes catégories : les causes
pariétales tumorales (tumeurs sténosantes) et les non tumorales (oedéme pariétal, sténose

fibrosante dans les maladies inflammatoires intestinales chroniques, etc).

Figure 6. Occlusion sur sténose tumorale colique avec métastases hépatiques.
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Figure 7. Occlusion grélique sur oedeme pariétal

en rapport avec une rectocolite hémorragique (MICI)

Les causes extrinséques : par effet de compression d’une lésion extérieure au tube

digestif. Par exemple : compression par des Iésions de carcinose péritonéale, hématome.

Figure 8. Occlusion mécanique sur une compression extrinseque

par un hématome du mésentére post-opératoire.
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ii.  Occlusion par strangulation :

Les occlusions sur brides et adhérences : C’est la cause la plus fréquente
d’occlusion digestive mécanique (environ un tiers des occlusions mécaniques).

La bride correspond a un tissu fibreux unique charnu, plus ou moins graisseux, situé
entre des structures intra-abdominales (anses digestives, €piploon, zone dépéritonisée).

Les adhérences correspondent a de multiples accolements fibreux entre les visceres et

la paroi abdominale.

Figure 9 : A gauche : bride ;  droite : adhérences
(Cours occlusion digestive - DIU imagerie digestive - I. Millet)

Leur physiopathologie est proche ; ils prennent naissance dans les suites d’une
chirurgie abdomino-pelvienne (93% des occlusions par bride/adhérences sont décrites chez
des patients aux antécédents de chirurgie digestive (17)). De rares cas de brides congénitales
sont décrites.

En imagerie, leur identification est importante car les brides sont plus a risque de
complication ischémique (41% d’ischémie pour les brides versus 10% d’ischémie pour les

adhérences (15)).

Deux éléments sémiologiques scannographiques permettent de s’orienter
préférentiellement vers la bride (17) :
- Le signe du bec : correspond a une diminution rapide de calibre du tube digestif en aval

d’une distension avec la forme d’un “bec” pointant vers la bride (18,19).
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Figure 10 : Le signe du bec

- Le “fat noch sign” ou signe de [’encoche graisseuse = correspond a une encoche

constituée de graisse entre une anse dilatée et une anse plate (15).

Figure 11 : Le fat noch sign

En effet, ces deux signes sont plus fréquents dans ['occlusion sur bride
comparativement a I’occlusion sur adhérences (respectivement 70% versus 10% pour le signe

du bec et 61% versus 0% pour le fat noch sign (15)).

Au sein de ce mécanisme par strangulation, on retrouve deux sous-catégories :
— Le mécanisme a anse ouverte = le tube digestif tourne sur son propre axe au contact de la
bride avec comme caractéristiques :

- Une seule zone de transition visible

- Moins de souffrance digestive associée.
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— Le mécanisme a anse fermée = le tube digestif réalise un volvulus autour de la bride (20)

avec comme caractéristiques :

Au moins deux zones de transition, qui seront proches 1’une de I’autre

Une disposition radiaire des anses digestives (forme de C ou U)

“Whirlpool sign” = signe du tourbillon = mouvement de tourbillon/rotation du
mésentere et des structures vasculaires suivant le mouvement de volvulus du tube

digestif.

Figure 12 : Signe du tourbillon ou whirlpool sign

Plus souvent associ¢ a des formes graves avec souffrance digestive, d’autant plus que

le volvulus est serré et que les zones de transitions sont proches (44, 45)

Figure 13 : Mécanisme a anse fermée avec disposition radiaire du tube digestif,

multiples zones de transition et dilatation du tube digestif d ' amont.
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Le mécanisme par adhérences présente moins de sémiologie spécifique. On ne
retrouvera pas de fat noch sign et quasiment jamais de signe du bec (47).

En imagerie, elle correspondra a une zone d’agglomérat d’anses digestives venant au
contact d’une foyer adhérentiel d’origine variable (foyer infectieux, adhérences a la paroi
abdominale séquellaire de chirurgie, etc).

Une zone de transition bien définie sera souvent difficile a établir mais 1’association
d’un foyer d’adhérences et d’une dilatation des anses digestives en amont permettra de poser

le diagnostic de maniére raisonnable.

Figure 14 : Adhérences péritonéales antérieures avec distension digestive moderée d’amont.

L’occlusion sur hernie/éventration/éviscération étranglée :

Une hernie correspond a un orifice naturel de la paroi abdominale élargi permettant le
passage d’une expansion péritonéale contenant une partie du contenu intra-abdominal
(contenu variable : épiploon, tube digestif, organe etc).

Ces hernies sont le plus souvent acquises mais peuvent &tre aussi congénitales.
Les plus fréquentes sont inguinales, plus rarement crurales, ombilicales ou encore a travers la

ligne blanche (21, 22).
Une éventration présente la méme définition que la hernie a la différence qu’elle se

fait au travers d’un orifice “acquis” non naturel. Elles sont quasi exclusivement en rapport

avec d’anciennes voies d’abord chirurgicales.
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Une éviscération constitue une situation post-opératoire avec issue du contenu
abdominal au sein d’un orifice acquis par la chirurgie mais non recouverte de péritoine (a la

différence de la hernie et de I’éventration).

Elles peuvent toutes étre responsables d’une occlusion digestive avec incarcération
& D . .
anses digestives au travers de ces anomalies de paroi.
Elles sont considérées causales de 1’occlusion digestive si et seulement si 1’anse qui

rentre dans 1’orifice est dilatée et que celle qui en sort est plate.

Figure 16 : Hernie inguinale droite étranglée avec distension grélique d’amont.
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A noter qu’il existe également des hernies internes (passage de visceres a travers un

orifice péritonéal ou mésentérique intra-abdominal), rares en pratique courante.

5. Rechercher les signes de gravité

Une fois le mécanisme et I’étiologie identifiés, il est nécessaire de rechercher les
signes de gravités scannographiques orientant la prise en charge thérapeutique (75, 76, 80,

83).

a) Les anomalies de la paroi du tube digestif
L’hyperdensité spontanée de la paroi du tube digestif :

Elle correspond a 1’augmentation de la densité spontanée de la paroi d’une anse digestive,
comparativement a une anse du méme type et de méme calibre (32, 33).
Elle est en rapport avec une congestion hémorragique transmurale de la paroi.

C’est le seul signe spécifique a 100% d’une nécrose transmurale de la paroi et il
oriente le plus souvent vers une indication chirurgicale (27).

Il est par définition recherché sur une acquisition sans injection, d’autant plus que sur

la phase injectée les images sont faussement rassurantes (pseudo-rehaussement de la paroi).
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Figure 17 : Hyperdensité de paroi spontanée sur une acquisition tomodensitométrique non injectée

dans un contexte d’occlusion digestive. Nécrose transmurale confirmée en per-opératoire.

Le défaut de rehaussement de paroi :
Ce signe correspond a ’absence ou a I’asymétrie de rehaussement d’une paroi du tube

digestif. Il signe un défaut d’apport sanguin par phénomene d’ischémie (46, 72).

Dans le contexte d’occlusion digestive, deux régles sont a respecter pour réaliser une
analyse de ce rehaussement ; le comparatif doit se faire :

- Entre deux anses digestives de méme type, c'est-a-dire une comparaison entre deux

anses gréles ou deux anses coliques. On ne compare pas une anse gréle avec du colon.

- Entre deux anses de calibre équivalent. On ne compare pas le rehaussement d’une

anse tres dilatée et d’une anse plate.
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Ce signe constitue un signe fiable pour évaluer la souffrance ischémique digestive
dans le contexte d’occlusion digestive, essentiellement pour I’intestin gréle (24, 25, 26, 27).
Une méta-analyse récente a rapporté ce signe comme le seul avec un rapport de
vraisemblance positive supérieur a 10 (28).
Il présente une excellente spécificité, variable entre 75 et 100%, mais une sensibilité moindre,
entre 33 et 67% (10, 29, 30). Ce signe reste malgré tout difficile a évaluer car il est subjectif

(malgré des études ayant évalué une approche quantitative de ce rehaussement).

De plus, il a été constaté au sein d’une étude de 2016 menée par Chuong et al. que
I’acquisition tomodensitométrique sans injection de produit de contraste est un élément
essentiel car elle augmente significativement la reproductibilité inter-observateur de 1’analyse

du rehaussement (31).

Figure 18 : Défaut de rehaussement pariétal (fleche de gauche)

comparativement a des anses saines (fleche de droite).
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La pneumatose pariétale, aéromésentérie, aéroportie :

La pneumatose pariétale (36, 37, 38, 82) correspond a la présence de bulles d’air au sein de la
paroi digestive (plusieurs théories physiopathologiques sont évoquées (mécanique,

bactérienne) mais aucune n’a été prouvée).

L’aéromésentérie et I’aéroportie (36, 37, 38, 74) correspondent a la présence de bulles d’air
au sein, respectivement, du systétme veineux mésentérique ou portal (continuum entre ces

deux anomalies).

Mais ces signes sont difficiles a interpréter dans le contexte d’occlusion digestive (27, 40)

pour deux principales raisons :

- Ces signes ont une mauvaise sensibilité du fait d’une faible prévalence.

- Ces signes sont peu spécifiques (38, 39) dans le contexte d’occlusion digestive car
leur étiologie est variable, parfois en rapport avec I’importante pression intraluminale
digestive (bréches de la muqueuse sur la distension digestive et non sur le phénomeéne

d’ischémie).

Donc ces signes seuls ne sont pas synonymes d’une ischémie irréversible mais

peuvent s’intégrer, si associés a d’autres signes, a des signes de souffrance digestive.
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Figure 19 : En haut : pneumatose pariétale avec aéromésentérie.
En bas : aéroportie.
L’épaississement pariétal digestif :
Il se définit de maniere subjective en comparant deux anses de calibre similaire.

Habituellement, le seuil de 3 mm est retenu sans réel consensus dans la littérature.

Ce signe est tres peu spécifique de souffrance pariétale digestive donc peu utile pour

I’orientation de la prise en charge thérapeutique (28).

b) Les anomalies du mésentére
Linfiltration du mésentére :
Elle peut s’intégrer dans les signes a rechercher pour évaluer la gravité d’un syndrome

occlusif (5, 20, 27, 41). Elle peut étre soit focale, soit diffuse.

Ce signe correspond a une augmentation de la densité de la graisse mésentérique. Sa
sensibilité varie de 50 a 80% mais sa spécificité est moindre de 46 a 74%.
En effet, elle peut étre retrouvée pour d’autres étiologies comme par exemple une maladie

inflammatoire intestinale, une thrombose de veine mésentérique (32).
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Elle doit étre différenciée de I’épanchement mésentérique (liquide au sein du
mésentere) qui, a la différence de Dinfiltration du mésentére, n’efface pas les structures

vasculaires. Ce signe présente une trés bonne sensibilité mais une spécificité moindre (29, 42,
14).

L’engorgement veineux mésentérique est défini par la présence d’une dilatation des

veines mésentériques en regard du territoire distendu.

Figure 20 : Les différentes anomalies du mésentére avec de gauche a droite :
- Infiltration du mésentere focal
- Infiltration du mésenteére diffuse associée a un engorgement veineux
- Fleche blanche : infiltration du mésentere; fleche noire : épanchement mésentérique.

(Cours DES imagerie digestive- I Millet - Syndrome occlusif)

Ces anomalies sont a rechercher systématiquement sur les scanners pour occlusion
digestive car elles traduisent le plus souvent le degré de strangulation des structures
mésentériques (principalement vasculaire), responsable dans un second temps de 1’ischémie

digestive.

Elles restent toutefois peu spécifiques et doivent donc étre associées aux autres signes

pour évoquer des signes de gravité.

¢) L’épanchement intra-abdominal

Il correspond a un épanchement liquidien au sein de la cavit¢ abdominale
(pathologique dés le moindre épanchement chez ’homme et présence de plus d’une lame

liquidienne pelvienne chez la femme (selon Sheedy et al (43)). Il présente également une
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excellente sensibilité (70%) mais une spécificité médiocre (38%). Une fois de plus, ce signe

est a associer a d’autres parametres diagnostiques.

Figure 21. Epanchement intra-abdominal associé & une prise de contraste du feuillet péritonéal

compatible avec une péritonite (confirmée en per-opératoire).

d) Le pneumopéritoine

Le pneumopéritoine est la présence d’air extra-digestif au sein de la cavité
abdominale. Dans le contexte de l’occlusion digestive, ce signe est souvent un signe de
gravité car révele une perforation digestive. Ce signe est a interpréter en fonction du contexte
général car d’autres causes sont possibles, notamment en postopératoire, ou il est fréquent de

le retrouver du fait de 1’abord chirurgical (79).

Figure 22. Pneumopéritoine sur perforation grélique suite a une occlusion digestive.
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e) Aspect de péritonite

Il correspond & un aspect épaissi du péritoine avec prise de contraste anormale. I1
constitue un signe tomodensitométrique subjectif a interpréter en fonction du contexte

clinique et des autres signes en imagerie (cf. figure 21).
IV.  PRINCIPE DE LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Le traitement repose dans un premier temps sur une prise en charge symptomatique :
mise a jeun du patient, réhydratation intraveineuse systématique, pose d’une sonde

naso-grastrique en aspiration et introduction de traitement antalgique.

Cette prise en charge symptomatique seule peut étre envisagée dans un premier temps
en 1’absence de signe de gravité clinique, hémodynamique ou radiologique (50, 69, 73) et va
permettre dans la plupart des cas de lever I’occlusion digestive, évitant alors tout autre geste
invasif. De plus, il a été prouvé qu’il n’existe pas d’effet délétére a une prise en charge
chirurgicale retardée aprés tentative d’un traitement médical par rapport a une prise

chirurgicale précoce (51, 52).

En cas de persistance du syndrome occlusif ou d’aggravation de ['état
clinico-biologique, si le syndrome occlusif est mécanique, une prise en charge chirurgicale

est a envisager.

La coelioscopie est la voie d’abord chirurgicale préférentielle. Elle s’est imposée
comme une méthode chirurgicale moins invasive, moins morbide et plus efficace dans la

majeure partie des chirurgies d’occlusion digestive (53, 54).

La laparotomie reste utilisée dans les situations ou la coelioscopie ne permet pas une
prise en charge chirurgicale optimale (abdomen multi-opéré avec cavité abdominale

adhérentielle par exemple) ou en cas d’échec de la coelioscopie.

Lors de ces chirurgies, on s'attardera a lever la cause de 1’obstacle et a évaluer la
viabilité (recoloration, péristaltisme, etc) du tube digestif. En cas d’une souffrance trop
marquée, le chirurgien peut étre amené a réséquer une partie plus ou moins importante du

tube digestif 1ésé, voire a réaliser une chirurgie de protection (stomie digestive).
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PARTIE 2 : MATERIEL ET METHODE
I.  TYPED’ETUDE ET CRITERES D’ INCLUSION

Cette étude est rétrospective et monocentrique au sein du service d’imagerie du CHU

de Rouen entre janvier 2020 et septembre 2021.

Les criteres d’inclusion choisis pour cette étude sont I’association d’un diagnostic
d’occlusion digestive sur un examen tomodensitométrique (dilatation > 25 mm pour I’intestin
gréle et/ou > 60 mm pour le colon) et un contexte post-opératoire récent (< 21 jours) chez des

patients adultes (> 18 ans).

Pour identifier les patients a inclure, une recherche sur le PACS a été faite sur
I’ensemble des scanners avec exploration abdomino-pelvienne (11075 scanners) durant la
période d’étude avec comme ¢éléments clés a rechercher : I’association d’une occlusion
digestive et d’un contexte post-opératoire récent. Puis le paramétre “contexte post-opératoire

récent” a été vérifié sur le dossier informatique des patients identifiés grace au logiciel CDP2.
II. RECUEIL DES DONNEES

Pour chaque patient, des caractéristiques ¢épidémiologiques, cliniques,

hémodynamiques, biologiques et d’évolution pertinentes ont été choisies et recueillies.
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Paramétres épidémiologiques

Age et sexe

Antécédent de chirurgie abdomino-pelvienne
antérieure a 1’épisode chirurgical actuel
Organe(s) opéré(s) lors de la chirurgie
initiale

Type d’abord de la chirurgie initiale
Contexte opératoire de la chirurgie initiale
(urgence ou programme)

Délai entre la chirurgie initiale et le scanner

Paramétres cliniques

Syndrome occlusif clinique

(arrét des maticres et des gaz/vomissements
+- douleurs abdominales)

Défense ou contracture

Paramétres hémodynamiques

Fievre (> 38,5°C)
Pression artérielle systolique
Tachycardie (> 100 bpm)

Paramétres biologiques

Syndrome inflammatoire
Dosage de la CRP

Parametres d’évolution

Traitement médical versus chirurgical
Durée d’hospitalisation

Drainage radiologique d’une collection
Déces

Tableau 5. Parameétres épidémiologiques, cliniques, biologiques, hémodynamiques et d’évolution.

Les éléments cliniques et épidémiologiques ont été récupérés soit via les comptes

rendus d’hospitalisation disponibles sur CDP2 soit via [’indication inscrite sur le

compte-rendu du scanner.

Les parametres hémodynamiques du patient ont été recueillis le jour du scanner et le

plus proche de I’heure du scanner. Pour ces données, 10 sont manquantes pour le parametre

“fievre” et 13 sont manquantes pour le paramétre “tachycardie” et “pression artérielle

systolique”. Ce manque de données s’explique par le fait que les patients étaient hospitalisés

dans des unités utilisant un systéme de recueil non informatisé de ces informations.

Les éléments du bilan biologique ont été recueillis sur la biologie réalisée le jour du

scanner posant le diagnostic d’occlusion digestive.
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Enfin des éléments concernant I’évolution, a savoir, la présence d’une reprise
chirurgicale ou non, la durée d’hospitalisation aprés le scanner, la réalisation d’un drainage
radiologique ou non et les éventuels déces ont été recueillis sur les comptes rendus

d’hospitalisation et opératoires (le cas échéant).
III. TDM : METHODOLOGIE ET INTERPRETATION

Les examens ont été réalisés sur les 3 scanners General Electrics du CHU de Rouen
avec des protocoles et parameétres d’acquisition similaires. L’épaisseur de coupe était de 0,6

mm avec des reconstructions de 1,25 mm d'épaisseur tous les 1,25 mm.

Les injections ont été réalisées a 1’aide de produit de contraste triodé non ionique de
basse osmolalité (principalement du Xenetix 350) a la dose de 1,5 cc/kg et 2,5 mL/seconde.

Aucun des examens n’a bénéficié d’une opacification digestive haute ou basse.

Les patients inclus avaient au minimum une exploration abdomino-pelvienne sans
injection ; 95 patients (87% des patients) avaient au moins une phase injectée avec réalisation
d’une acquisition a un temps portal (70 secondes apres I’injection du produit de contraste).
Les 14 patients restants (acquisition seulement sans injection) présentaient une
contre-indication a I’injection du produit de contraste (principalement une insuffisance rénale

(aigtie ou chronique sévere) ou des antécédents d’allergie aux produits de contraste).

La lecture des scanners a été réalisée sur une console de radiologie multi-écrans avec
I’aide du PACS System Carestream local et de reconstruction multiplanaire avec examen

simultané et comparatif des acquisitions non injectées et injectées (si réalisées).

Chaque examen a ¢été interprété dans un ordre aléatoire par un interne de radiologie
indépendamment de toutes données cliniques, biologiques et des antécédents du patient. Ils
ont été lus a deux reprises a 4 mois d’intervalle, en aveugle. S’il existait une discordance
entre les deux lectures et le compte rendu du scanner, une radiologue sénior spécialisée en
imagerie digestive a tranché. Cette discordance a concerné trois patients (un premier pour le

mécanisme d’occlusion et deux autres pour quantifier I’épanchement intra-abdominal).

Les paramétres recueillis sur la lecture de ces scanners ont été regroupés au sein du

tableau 6 suivant.
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SIGNES TDM

Mécanisme d’occlusion

- Fonctionnelle/réflexe

- Bride

- Adhérences

- Compression extrinseque

- Anomalie pariétale digestive

- Obstruction intraluminale

- Hernie, éventration, éviscération
étranglée

Pneumatose, aéromésentérie, aéroportie

Absent ou présent

Défaut de rehaussement pariétal

Absent ou présent
14 patients avec données manquantes car
scanner non injecté

Oedéme pariétal

Absent ou présent

Pneumopéritoine

Absent ou présent

Feces sign

Absent ou présent

Contenu liquidien digestif

Absent ou présent (liquide occupant > 75%
de la lumiére du tube digestif dilaté)

Epanchement intra-abdominal

Significatitf ou non (Absence/lame)

Hémopéritoine

Absent ou présent

Collection(s) intra-abdominale(s)

Absent ou présent (nombres)

Engorgement mésentérique, oedéme
mésentérique

Absent ou présent

Drain(s) intra-abdominal(aux)

Absent ou présent (nombres)

Niveau d’occlusion digestive

Grélique ou colique

Aspect de péritonite

Absent ou présent
14 patients avec données manquantes car
scanner non injecté

Position de la sonde naso-gastrique

En place ou non

Hyperdensité spontanée

Absent ou présent

Diamétre maximal du gréle

Valeur maximale en mm

Tableau 6. Parameétres TDM recueillis et explications.
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IV. METHODE D’ANALYSE STATISTIQUE
Une analyse descriptive de la population globale puis en sous groupe a été réalisée.

Les associations des parameétres pertinents ont €t¢ comparés entre les deux groupes en

utilisant un test approprié (soit le test chi-2, soit le test exact de Fisher).

Au vu du nombre d’analyses effectuées, le seuil de significativité est fixé a 0,0033

d’aprés la méthode de Bonferroni.

L’importance de 1’association de chaque paramétre a été étudiée en utilisant un
modele de régression logistique et résumée par un odds ratio (OR) avec mesure d’un

intervalle de confiance a 95% (I1C95%).

Enfin, nous avons conduit une analyse multivariée a [’aide d’une régression
logistique, afin de prédire le risque de reprise chirurgicale selon le nombre de signes
radiologiques (effet quantitatif linéaire) et la présence ou non d’un syndrome occlusif
clinique (effet binaire). La qualité de cette prédiction a été évaluée graphiquement par le biais

d’une courbe ROC.

Ces analyses ont été réalisées en collaboration avec 1’équipe de Biostatistique du

CHU de Rouen.
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PARTIE 3 : RESULTATS

Nous avons recruté 109 patients au sein de cette étude. Les patients ont ensuite été
séparés en deux groupes : celui des patients ayant bénéficié d’un traitement chirurgical (33
patients soit 30% de la population - groupe 1) et celui des patients sans prise en charge

chirurgicale (76 patients soit 70% de la population - groupe 2).

125 patients avec une occlusion digestive
dans un contexte post-opératoire récent
(< 21 jours) sur le comple rendu du scanner

1 patient <18 ans (1 an)
- 4 patients avec dossier indormatique
- incomplet
» 7 patients avec erreur d'indication sur CR
4 patients exclus & |a relecture du scanner

- |

1
109 patients inclus

— " N

_

33 patients 76 patients
ayant eu une reprise chirurgicale n'ayant pas eu de reprise chirurgicale

Figure 23 . Diagramme de flux
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I.  ANALYSE DESCRIPTIVE
A. ANALYSE GLOBALE

1. Données de la population

La population est constituée de 69 hommes pour 40 femmes avec une médiane d’age

a 63 ans (ei 51-71 ans).

Une symptomatologie clinique d’occlusion digestive (arrét des matiéres et des gaz +-
douleurs abdominales) n’était présente que pour 58,7% de la population. La défense ou la

contracture €taient rares (9,2%).

L’essentiel des patients présentait au moins un antécédent chirurgical antérieur a

1’épisode chirurgical étudié (69,7%).

Population totale
Caractéristiques N =109
Age (années), médiane (Q1, Q3) 63 (51, 71)
Sexe (nombre et pourcentage d’hommes) 69 (63,3%)
Antécédent chirurgical 76 (69,7%)
Défense ou contracture 10 (9,2%)
Syndrome occlusif clinique 64 (58,7%)

Tableau 7. Analyse descriptive globale des données épidémiologiques et cliniques.

Aucun des patients recrutés n’a présenté¢ d’hypotension, la pression artérielle
systolique était située autour de 132 mmHg (ei 118, 144 mmHg).

La quasi totalité des patients présentaient un syndrome inflammatoire biologique (seul
un patient n’en présentait pas). A noter que cette donnée était manquante pour deux des

patients (pas de dosage réalisé le jour du scanner).
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Caractéristiques

Population totale
N =109

Fiévre (> 38,5°C)

Non renseigné

PA systolique (mmHg), médiane (Q1, Q3)

Non renseignée

Tachycardie (> 100 bpm)

Non renseignée

Syndrome inflammatoire (CRP > 5ng/mL)

Non renseigné

Dosage CRP (ng/mL), médiane (Q1, Q3)

19 (19,2%)

10

132 (118, 144)

13

36 (37,5%)

13

106 (97,2%)

123 (65, 205)

Non renseigné 2

Tableau 8. Analyse descriptive globale des données hémodynamiques et biologiques

Sur I’ensemble de la population incluse au cours de cette étude, on constate que la
plupart des occlusions digestives post-opératoires survenaient dans les suites d’une chirurgie
par laparatomie (83,5% des patients).

La plupart des chirurgies concernaient une partie du tube digestif (60,5% des patients)
alors que les chirurgies urologiques étaient moins fréquentes (16,5% des patients).

Ces chirurgies initiales ont été réalisées dans pres de la moitié des cas dans un
contexte d’urgence (55,1 % des patients).

Les occlusions post-opératoires survenaient pour la grande majorité des cas lors de la
premi¢re semaine postopératoire (56,9% des patients) et plus rarement lors de la 3eme

semaine (13,8% des patients) avec une médiane de 6 jours (ei =4 -10 jours).
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Population totale

Caractéristiques N =109
Délai de la chirurgie entre la 1°* chirurgie et le TDM
Médiane (Q1, Q3) (jours) 6.0 (4.0, 10.0)

1 semaine de délai

2 semaines de délai

3 semaines de délai

Abord chirurgical
(% de laparotomie, I'alternative étant la coelioscopie)

Type de chirurgie

(non exclusives les unes des autres)

Chirurgie digestive

Chirurgie gynécologique

Chirurgie urologique

Chirurgie vasculaire

Chirurgie autres

Contexte de la chirurgie

(Nombre et % de chirurgie en urgence)

62 (56,9%)

32 (29,3%)

15 (13,8%)

91 (83,5%)

66 (60,5%)

14 (12,8%)

18 (16,5%)

11 (10,1%)

20 (18,3%)

60 (55,1%)

Tableau 9. Analyse descriptive globale des données de la chirurgie initiale
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2. Données de l'imagerie

Les occlusions étaient essentiellement gréliques (93,6%). Seuls 7 patients présentaient
une occlusion colique, 6 d’entre eux étaient de nature fonctionnelle et 1 du fait d’une
occlusion sur obstruction intra-luminale (fécalome).

Le mécanisme d’occlusion le plus fréquemment retrouvé était celui de 1’occlusion
fonctionnelle (65 patients - 59,6%). Parmi les causes mécaniques, la cause la plus fréquente
¢tait I’occlusion par adhérences (14 patients - 12,8%) suivie par les mécanismes d’occlusion
sur bride et d’occlusion sur anomalie de la paroi digestive (chacun 9 patients - 8,2%). Aucun

mécanisme par volvulus n'a été retrouve.

Certains signes ont été retrouvés trés fréquemment chez les patients comme le

pneumopéritoine (68 patients soit 62,4% des patients).
A contrario certains ont été trés rares voire absents comme la pneumatose

pariétale/aéromésentérie/aéroportie (2 patients), le feces sign (5 patients), le défaut de

rehaussement pariétal (4 patients), une hyperdensité spontanée de paroi (aucun patient).
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Population totale

Caractéristiques N =109
Mécanisme de l'occlusion
Réflexe 65 (59,6%)
Bride 9 (8,2%)
Adhérences 14 (12,8%)

Compression extrinseque

Pariétale digestive

Intraluminale

Hernie, éventration, éviscération

Pneumatose, aéromésenterie, aéroportie

Défaut de rehaussement

Non renseigné

Oedéeme pariétal

Pneumopéritoine

Feces sign

Contenu liquidien digestif

3(2,7%)

9 (8,2%)

4 (3,7%)

5 (4,6%)

2 (1,8%)

4 (3,7%)

14

31 (28,4%)

68 (62,4%)

5 (4,6%)

52 (47,7%)
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Caractéristiques

Population totale
N =109

Epanchement intra-abdominal

Absence d’épanchement

Lame

Epanchement significatif

Hémopéritoine

Collection(s) intra-abdominale(s)

Absence de collection

1 collection

2 collections

3 collections

Engorgement, cedéme mésentérique

Drain(s) intra-abdominal(aux)

Absence de drain

1 drain

2 drains

3 drains

18 (16,5%)

51 (46,8%)

40 (36,7%)

14 (12,8%)

71 (65,1%)

27 (24,8%)

9 (8,2%)

2 (1,8%)

28 (25,7%)

79 (72,5%)

20 (18,3%)

9 (8,2%)

1 (0,9%)
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Caractéristiques

Population totale
N =109

Type d’occlusion

Occlusion grélique

Occlusion colique

Aspect de péritonite

Non renseigné

Sonde naso-gastrique en place

Diameétre maximum du gréle

Hyperdensité spontanée

102 (93,6%)

7 (6,4%)

25 (26,3%)

14

63 (57,8%)

38 (34, 45)

0 (0%)

Tableau 10. Analyse descriptive globale des données d’imagerie
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B. ANALYSE EN SOUS-GROUPE

1. Données de la population

Les ages, la proportion des genres et des éléments cliniques sont superposables entre

les deux groupes étudiés.

Reprise Pas de reprise
Caractéristiques Chirurgicale Chirurgicale

N =33 N =76
Age (années), médiane (Q1, Q3) 65 (51, 70) 62 (47, 73)
Sexe (nombre et pourcentage d’hommes) 22 (67%) 47 (62%)
Antécédent chirurgical 19 (58%) 57 (75%)
Défense ou contracture 3 (9,1%) 7 (9,3%)
Syndrome occlusif clinique 17 (52%) 47 (63%)

Tableau 11. Analyse descriptive en sous groupe des données épidémiologiques et cliniques
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Le dosage de la CRP avait une médiane proche entre les deux groupes (112 ng/mL

pour le groupe 1 et 132 ng/mL pour le groupe 2) mais la dispersion était plus importante pour

le groupe 1 (ei 64-248 ng/mL) que pour le groupe 2 (ei 67-197 ng/mL).

De méme, la proportion des patients fébriles ou tachycardes est superposable entre les

deux groupes.

Reprise Chirurgicale

Pas de reprise

PA Systoliqgue (mmHg), médiane (Q1, Q3)

Non renseignée

Tachycardie (> 100bpm)

Non renseignée

Syndrome inflammatoire (CRP > 5ng/mL)

Non renseigné

Dosage CRP (ng/mL), médiane (Q1, Q3)

Non renseigné

133 (120, 141)

14 (47%)

32 (97%)

112 (64, 248)

Caracteéristiques N =33 Chirurgicale
N=76
Fiévre (> 38,5°C) 7 (21%) 12 (18%)
Non renseigné 0 10

131 (117, 144)

10

22 (33%)

10

74 (100%)

132 (67, 197)

lableau 12. Analyse descriptive en sous groupe des données hémodynamiques et biologiques
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La proportion des éléments de la chirurgie initiale sont relativement superposables
entre les deux groupes, notamment une médiane du délai de survenue similaire (7 jours pour

le groupe 1 et 6 jours pour le groupe 2).

Reprise Chirurgicale Pas de reprise
Caractéristiques N =33 Chirurgicale
N=76
Délai de la chirurgie entre la 1°® chirurgie
etle TDM

Médiane (Q1, Q3) (jours) 7.0 (5.0, 11.0) 6.0 (3.8, 10.0)

1 semaine de délai 17 (62%) 45 (59%)

2 semaines de délai 9 (27%) 23 (30%)

3 semaines de délai 7 (21%) 8 (11%)
Abord chirurgical (% de laparotomie, 28 (85%) 63 (83%)
l'alternative étant la ceelioscopie)

Type de chirurgie
(non exclusives les unes des autres)

Chirurgie digestive 22 (67%) 44 (58%)

Chirurgie gynécologique 5 (15%) 9 (12%)

Chirurgie urologique 6 (18%) 12 (16%)

Chirurgie vasculaire 1 (3.0%) 10 (13%)

Chirurgie autres 5 (15%) 15 (20%)
Contexte de la chirurgie 20 (61%) 40 (53%)

(Nombre et % de chirurgie en urgence)

lableau 13. Analyse descriptive en sous groupe des données de la chirurgie initiale
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2. Données de l'imagerie
La plupart des éléments présentaient des proportions similaires (comme 1'cedéme
pariétal, le pneumopéritoine, I’hémopéritoine, les collections intra-abdominales ou le nombre
de drains intra-abdominaux).
On notera que la présence d’un épanchement intra-abdominal significatif était plus

fréquent dans le groupe 1 (55%) que dans le groupe 2 (29%).

Les mécanismes d’occlusion par réflexe et adhérences avaient une proportion plus
importante dans le groupe 2 que dans le groupe 1 (respectivement 67% versus 42% et 16%

versus 6,1%).

Les mécanismes d’occlusion par bride et hernie/éventration/éviscération étranglée
avaient une proportion plus importante dans le groupe 1 que dans le groupe 2 (respectivement

21% versus 2,6% et 15% versus 0%).
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Reprise Chirurgicale

Pas de reprise

Caractéristiques N =33 Chirurgicale
N=76
Mécanisme de 'occlusion
Réflexe 14 (42%) 51 (67%)
Bride 7 (21%) 2 (2,6%)
Adhérences 2 (6,1%) 12 (16%)
Compression extrinséque 1 (3,0%) 2 (2,6%)
Pariétale digestive 3 (9,1%) 6 (7,9%)
Intraluminale 1(3,0%) 3 (3,9%)
Hernie, éventration, éviscération 5 (15%) 0 (0%)
Pneumatose, aéromésenterie, aéroportie 0 (0%) 2 (2,6%)
Défaut de rehaussement 1 (3.6%) 3 (4.5%)
Non renseigné 5 9
Oedéme pariétal 11 (33%) 20 (26%)
Pneumopéritoine 20 (61%) 48 (63%)
Feces sign 1 (3.0%) 4 (5.3%)
Contenu liquidien digestif 19 (568%) 33 (43%)
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Reprise Chirurgicale

Pas de reprise

Caracteéristiques N =33 Chirurgicale
N=76

Epanchement intra-abdominal

Absence d’épanchement 6 (18%) 12 (16%)

Lame 9 (30%) 42 (54%)

Epanchement significatif 18 (55%) 22 (29%)
Hémopéritoine 5 (15%) 9 (12%)
Collection(s) intra-abdominale(s)

Absence de collection 19 (58%) 52 (68%)

1 collection 10 (30%) 17 (22%)

2 collections 3 (9.1%) 6 (7.9%)

3 collections 1 (3.0%) 1(1.3%)
Engorgement, cedéme mésentérique 11 (33%) 17 (22%)
Drain(s) infra-abdominal(aux)

Absence de drain 23 (70%) 56 (74%)

1 drain 6 (18%) 14 (18%)

2 drains 3(9.1%) 6 (7.9%)

3 drains 1(3.0%) 0 (0%)
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Reprise Chirurgicale Pas de reprise
Caracteéristiques N =33 Chirurgicale
N=76

Type d’occlusion

Occlusion grélique 32 (97%) 70 (92%)

Occlusion colique 1 (3%) 6 (8 %)
Aspect de péritonite 9 (32%) 16 (24%)

Non renseigné 5 9
Sonde naso-gastrique en place 22 (67%) 41 (55%)
Diamétre maximum du gréle 37 (34, 45) 37 (32, 44)
Hyperdensité spontanée 0 (0%) 0 (0%)

Tableau 14. Analyse descriptive en sous groupe des données de |’'imagerie

Au sein des mécanismes d’occlusion (tableau 15), toutes les occlusions par

hernie/éventration/éviscération étranglée (5 patients) ont bénéficié d’une reprise chirurgicale.

Les patients présentant un mécanisme par bride ont bénéficié plus fréquemment d’une
reprise chirurgicale que d’un traitement médical. Alors que les mécanismes par occlusion
fonctionnelle ont la proportion de reprise chirurgicale la plus faible parmi toutes les causes

d’occlusion (21% des occlusions fonctionnelles ont bénéfici¢ d une reprise chirurgicale).
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Mécanisme de I'occlusion Proportion de repris (%)
Bride 7 (78%)
Adhérences 2 (14%)
Réflexe 14 (21%)
Compression extrinseque 1 (33%)
Pariétale digestive 3 (33%)
Intraluminale 1 (25%)
Hernie, éventration, éviscération 5 (100%)

Tableau 15 . Proportions de reprise chirurgicale

au sein de chaque mécanisme d’occlusion digestive

3. Evolution des patients :
Concernant 1’évolution des patients, il est constaté que les patients du groupe 1 ont
une durée d’hospitalisation plus longue (médiane de 24 jours versus 10 jours) et ont plus

fréquemment di bénéficier d’un drainage radiologique (27% versus 8%).

Caracteéristiques Reprise Chirurgicale Pas de reprise
N =33 Chirurgicale
N=76
Durée de I'hospitalisation 24 (16, 39) 10 (6, 20)
(médiane en jours)
Drainage radiologique d’une collection 9 (27%) 6 (8%)
Déces 2 (6%) 5(7%)

Tableau 16. Analyse descriptive des données de 1’évolution
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II. ANALYSE STATISTIQUE
A. ANALYSE UNIVARIEE

Il existe une association statistiquement significative entre la reprise chirurgicale et
deux des mécanismes d’occlusion (tableau 17).

Il s’agit du mécanisme par bride (p = 0,0031; OR =9,96 avec IC (1,94 - 51,03)) et du
mécanisme par hernie/éventration/éviscération étranglée (p = 0,002).

Pour ce dernier, nous ne pouvons pas mesurer le sens de 1’association (absence de ce
mécanisme au sein du groupe 2) mais au vu des constatations sur 1’analyse descriptive, il est
trés probable que ce mécanisme soit associé a une reprise chirurgicale plutdt qu’a un

traitement médical.

Apres correction du seuil de significativité par la méthode de Bonferroni, le
mécanisme d’occlusion fonctionnelle ne présente pas d’association statistiquement
significative (p = 0,02) malgré un OR = 0,36 (IC = 0,16 - 0,83). Le mécanisme d’occlusion
par adhérences ne présente pas non plus d’association statistiquement significative (p = 0,220

et OR = 0,34 (IC = 0,07 - 1,61)).

Par ailleurs, les éléments spécifiques du contexte post-opératoire récent ne présentent
pas d’association significative (contexte de la chirurgie initiale (p = 0,44), I’abord chirurgical
(p = 0,80), I’'hémopéritoine (p = 0,64), la présence d’au moins un drain intra-abdominal (p =

0,82) ou d’une collection intra-abdominale (p = 0,3)).

Certains ¢léments de I’occlusion digestive habituellement décrits comme signes de
gravité ne présentent pas d’association significative sur cette analyse (pneumopéritoine (p =
0.8), engorgement/oedéme mésentérique (p = 0,23), épanchement intra-abdominal (p = 0,02),

défaut de rehaussement (p = 0.84), aspect de péritonite (p = 0,41)).
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Variable étudiée

CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

ABORD CHIRURGICAL
COELIOSCOPIE
LAPAROTOMIE

CONTEXTE OPERATOIRE INITIAL
EN URGENCE
PROGRAMME

SYNDROME OCCLUSIF CLINIQUE

SIGNES TDM

MECANISME D’OCCLUSION
REFLEXE
BRIDE
ADHERENCES
HERNIE/EVENTRATION/EVISCERATION

DEFAUT DE REHAUSSEMENT

ASPECT DE PERITONITE

PNEUMOPERITOINE

EPANCHEMENT INTRA-ABDOMINAL :
NON SIGNIFICATIF (absent ou lame)
SIGNIFICATIF

HEMOPERITOINE

COLLECTION(S) INTRA-ABDOMINALE(S)
AUCUNE
AU MOINS UNE

ENGORGEMENT, OEDEME MESENTERIQUE

PRESENCE D’AU MOINS UN DRAIN

OR brut

Référence
1.16

Référence
0.72

0.76

0,36
9.96
0.34

NA

0.79

1.51

0.9

Référence
2,95

1.33

Référence
1.60

1.74

0,82

Borne Inférieure
d'IC95%

0.39

0.31

0.33

0,16
1.94

0,07
NA

0.04

0.56

0.39

1,27

0.38

0.68

0.69

0.33

Borne Supérieure
d'IC95%

3.88

1.65

1.74

0,83
51.03
1,61
NA

6.49

3.96

2.11

6,87

4.21

3.71

4.27

2.02

Tableau 17. Analyse univariée avec étude du sens de [’association (OR)

P value

0.80

0.44

0.51

0,02
0.0031
0.220
0,002

0.84

0.41

0.8

0.02

0.64

0.30

0.23

0.82
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B. SCORE PREDICTIF

Dans un second temps, nous avons conduit une analyse multivariée des données
s’intéressant au nombre de signes radiologiques présentés par chaque patient ainsi qu’a la

présence d’un syndrome occlusif clinique.

Une régression logistique a été utilisée, afin de prédire le risque de reprise
chirurgicale selon le nombre de signes radiologiques (effet quantitatif linéaire) et la présence

d’un syndrome occlusif clinique ou non (effet binaire).

Score prédictif = 0,23 x nb_signes TDM - 0,31 x syndrome_occlusif clinique

Ce score a été établi a partir des coefficients de régression des variables au sein de
I’analyse. Il a pour but d’évaluer les chances de reprise en charge chirurgicale selon la

présence et I’'importance de ces variables.

Le coefficient associé au nombre de signes radiologiques est positif renforcant au sein

de ce modgele les chances d’une reprise chirurgicale.

Alors que le coefficient associ€ a la présence d’un syndrome occlusif clinique est
négatif, atténuant au sein de ce modele les chances d’une reprise chirurgicale. Le résultat
pour ce paramétre clinique est a considérer avec prudence, il s’oppose a I’intuition et peut

s’expliquer du fait d’une fluctuation d’échantillonnage.

La qualité de cette prédiction a été évaluée graphiquement par le biais d’une courbe
ROC. La courbe ROC permet d’évaluer la sensibilité et la spécificité de la prédiction a
différents seuils de dichotomisation du score prédictif, en la comparant aux valeurs réelles de
reprise chirurgicale. Plus la prédiction est corrélée au risque de reprise, plus 1’aire sous la

courbe ROC est élevée évaluant ainsi la capacité discriminante du score.
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Figure 24. Courbe ROC évaluant la qualité du score prédictif

L’aire sous la courbe (AUC) est mesurée a 0,647 et est donc non significative. Le
nombre de signe radiologique associé a la présence ou non d’un syndrome occlusif clinique
ne permet donc pas de prédire la survenue d’une reprise chirurgicale avec une précision

suffisante.

L’intervalle de confiance de 1’aire sous la courbe a été calculé selon la méthode de Del.ong.

71



PARTIE 4 : DISCUSSION

En pratique quotidienne, les contextes post-chirurgicaux complexifient la prise en
charge et ’'interprétation sémiologique. Cette problématique concerne ainsi les occlusions
digestives de survenue précoce aprés une chirurgie. Malgré la fréquence de cette
problématique (10 a 30% des chirurgies abdomino-pelviennes se compliquent d’un iléus

réflexe (108)), la prise en charge reste difficile.

L’ensemble des résultats retrouvés au sein de cette étude confirment que la plupart des
¢léments explorés dans ce contexte ne sont pas associ€és a une reprise chirurgicale, a
I’exception des mécanismes d’occlusion digestive et que donc I’imagerie est indispensable

pour cette prise en charge complexe.

Tout d’abord, il a été constaté que dans le contexte d’occlusion digestive
post-opératoire récente, les éléments épidémiologiques, cliniques et biologiques posant
I’hypothese diagnostique sont perturbés.

La présence d’un syndrome occlusif clinique ne représentait que 59% des patients.
Ainsi la présentation clinique justifiant le scanner pour 41% des patients était la recherche
d’une autre pathologie (par exemple : perturbation du bilan sanguin notamment présence d’un
syndrome inflammatoire, déglobulisation, drains productifs ou anomalie clinique de la paroi
abdominale).

La présence d’une défense/contracture a été peu retrouvée au sein des dossiers des
patients (seulement 10 patients) probablement par un biais de recueil. Nous avons préféré ne
pas réaliser d’analyse statistique sur ce parametre au vu du recueil incertain, bien que 1’on
sache que cet élément clinique est indispensable a la décision thérapeutique.

Les examens biologiques sont également perturbés car la quasi-totalité des patients
présentent un syndrome inflammatoire biologique dans les suites de la chirurgie. En pratique,
I’interprétation de ces examens repose davantage sur leur cinétique que sur leur mesure a un

moment donné.

Dans notre étude, la plupart des patients qui ont présenté une occlusion digestive
post-opératoire précoce avaient bénéficié d’une chirurgie par laparotomie. Cette constatation,
attendue, a été démontrée de nombreuses fois au sein de la littérature : la voie par
coelioscopie diminue le risque d’occlusion digestive post-opératoire comparativement a la

laparotomie (77, 78, 85).
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Toutefois aucune différence statistiquement significative n’a été constatée concernant

I’association avec la reprise chirurgicale (p = 0,80).

Le contexte de réalisation de la chirurgie (chirurgie dans I'urgence vs chirurgie
programmée) semble également étre un élément associé¢ a 1’occlusion digestive car malgré
une proportion plus importante de chirurgie programmée au CHU de Rouen, 55% des
chirurgies initiales de notre étude ont été réalisées dans un contexte d urgence.

Toutefois, ce contexte ne semble pas étre prédictif d’une reprise chirurgicale de cette

occlusion digestive (p = 0,44).

Au sein de cette population, les occlusions digestives survenaient principalement lors
de la premiére semaine post-opératoire et semblaient moins fréquentes plus on s’éloignait de
la date de la chirurgie. Cette constatation est semblable a celle de la littérature (88, 90),
comme pour 1’étude menée par Pickleman et al. a retrouvé une répartition des occlusions
digestives post-opératoires similaire (70% lors de la premiére semaine, 26% lors de la
deuxiéme semaine, 4% lors de la troisiéme semaine) .

La répartition du délai de survenue de I’occlusion semble superposable entre les deux

groupes de notre étude.

Le mécanisme d’occlusion le plus fréquent est celui de [’occlusion digestive
fonctionnelle. Ce résultat était attendu et semble cohérent avec la physiopathologie de ce
mécanisme (106, 107). Les occlusions mécaniques les plus fréquentes sont celles de
I’occlusion sur bride et sur adhérences, également superposable aux données de la littérature
des occlusions digestives (par exemple 1’étude de Goussous et al. retrouve au sein des causes
mécaniques d’occlusion digestive : 42-62% de mécanisme par adhérences et 5-14% de

mécanisme par bride) (67, 86, 109).

Concernant ’évolution des patients, de maniere superposable aux données de la
littérature, la plupart ont bénéficié d’un traitement non chirurgical (71, 90). Par exemple, dans
I’étude de Pickelman et al., 78 sur 101 patients (77,2%) ont bénéficié uniquement d’un
traitement médical.

De plus, le groupe des patients ayant bénéfici¢ d’une reprise chirurgicale présente une
durée d’hospitalisation plus longue. Cette différence est également retrouvée au sein de la

littérature pour les occlusions digestives en dehors de tout contexte post-opératoire récent
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(I’étude de Fraser et al. et I’étude de Miller et al. avaient retrouvé respectivement 8 jours et
12 jours d’hospitalisation si prise en charge chirurgicale contre 4 et 6 jours si absence de
chirurgie).

On constate également que la proportion de réalisation d’un drainage radiologique
dans les suites du scanner est plus importante dans le groupe des patients ayant bénéficié
d’une reprise chirurgicale.

Une hypothese peut expliquer cette constatation : la nouvelle chirurgie implique de nouvelles
complications (notamment infectieuse avec collection intra-abdominale), plus fréquente
qu’en I’absence de chirurgie et donc la nécessité de nouveaux gestes invasifs thérapeutiques.

La reprise chirurgicale n’est donc pas sans conséquence (allongement du temps
d’hospitalisation, augmentation des complications) et nécessite la meilleure prédictivité des

signes tomodensitométriques pour aider la prise de décision thérapeutique.

Notre analyse univariée s’est concentrée sur les signes tomodensitométriques
spécifiques au contexte post-opératoire et les signes les plus pertinents.

Parmi les signes spécifiques au contexte (drain intra-abdominal, hémopéritoine,
collection intra-abdominale), aucune association statistiquement significative n’a été
démontrée.

Les analyses concernant certains éléments de gravité habituellement recherchés
devant une occlusion digestive (pneumopéritoine, défaut de rehaussement, aspect de
péritonite) n’ont pas démontré d’association statistiquement significative.

L’absence d’association avec le pneumopéritoine et 1’aspect de péritonite était
attendue. En effet, le pneumopéritoine est trés fréquemment retrouvé sur les scanners
post-opératoires du fait de la bréche péritonéale créée par les abords chirurgicaux.

En pratique quotidienne, I’analyse de ce signe est réalisée selon le délai depuis la chirurgie et
I’abord chirurgical réalisé. Par exemple, la présence de pneumopéritoine a plus d’une
semaine d’une chirurgie abdomino-pelvienne est suspecte de perforation digestive. A
contrario, la présence d’un pneumopéritoine de faible abondance au lendemain d’une
chirurgie est non spécifique, sans valeur pathologique.

Au sein de notre étude une approche qualitative a été utilisée par souci de reproductibilité.

Il serait intéressant a I’avenir de réaliser une analyse de I’association de ce parameétre avec
une approche quantitative du pneumopéritoine.

L’absence d'association avec 1’aspect de péritonite était également attendue car la

réalisation de la chirurgie entraine fréquemment une inflammation du péritoine réactionnelle
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indépendamment de toute complication. En pratique, ce signe est a interpréter avec prudence
et en fonction des autres signes tomodensitométriques et du contexte clinico-biologique.
Concernant 1’absence d’association avec le défaut de rehaussement, cette absence est
plus surprenante car en théorie ce signe reste un signe de gravité important indépendamment
du contexte (spécificité de 75-100% de nécrose pariétale digestive (10, 29, 30)).
Toutefois, on constate que ce signe ne concerne que 4 patients dont 3 d’entre eux ont
bénéficié¢ d’une reprise chirurgicale. La seule non reprise au bloc concerne une patiente qui a
présenté une occlusion digestive avec présence d’une ischémie dépassée et étendue de
I’intestin gréle pour laquelle il a été décidé de ne pas entreprendre de prise en charge
chirurgicale du fait du pronostic engagé et de I’état général de la patiente.
De plus, il existe 12,8% de données manquantes concernant ce parameétre (car 14 scanners
non injectés).
Au total, nous supposons que cette absence d’association est liée a une fluctuation
d'échantillonnage en grande partie liée au manque d’effectif pour cette donnée. A 1’avenir,
une étude de ce parameétre devrait étre faite sur une plus grande population afin de démontrer

une probable association.

Concernant 1’association avec les mécanismes d’occlusion, le mécanisme par bride
présente une association significative avec la reprise chirurgicale a la différence du
mécanisme par adhérences. Ce résultat était espéré car malgré une physiopathologie proche,
la visualisation d’un mécanisme par adhérences en scanner améne a la prudence
thérapeutique car ce type d’occlusion est le plus souvent résolutif par le traitement non
chirurgical, d’autant plus que le mécanisme par adhérences rend difficile 1’abord chirurgical
avec risque de complications per-opératoires (abdomen adhérentiel avec, entre autres,
adhérences des anses digestives et risque de plaie du tube digestif lors de la chirurgie).

Par ailleurs, le mécanisme d’occlusion sur bride est plus souvent associé a une
souftrance ischémique du tube digestif que le mécanisme par adhérences (41% d’ischémie
pour les brides versus 10% d’ischémie pour les adhérences (15)).

A noter qu’aucun mécanisme d’occlusion sur bride a anse fermée n’a été retrouvé au

sein de cette étude. L’analyse de ce sous-type de mécanisme n’a donc pu étre faite.

Aucune association significative n’a été retrouvée avec le mécanisme d’occlusion
fonctionnelle. Ce résultat est décevant car nous nous attendions a retrouver ce signe comme

facteur protecteur d’une reprise chirurgicale : nous savons que la principale cause de reprise
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chirurgicale lors de ce type d’occlusion porte davantage sur la cause de 1’occlusion (par
exemple, une collection infectieuse ou une hémorragie extra-digestive) que sur 1’occlusion
digestive en elle-méme et que la prise en charge médicale seule suftira dans les autres cas.
Nous constatons, en effet, pour ce parameétre un OR a 0,36 (IC95% = 0,16 - 0,83) et
un p peu élevé a 0,02 toutefois non significatif du fait de la multiplicité des tests (correction
de Bonferroni). Au vu de la littérature et des mécanismes physiopathologiques, il est probable
qu’une association existe mais non démontrée sur cette étude. Il serait intéressant de la

confirmer par une étude avec un nombre de patients plus important (24, 106).

Au sein de notre étude, 5 patients ont présenté des occlusions digestives en rapport
avec des hernies/éventrations/éviscérations étranglées. La totalité de ces patients ont
bénéficié d’une reprise chirurgicale. Cette association est statistiquement significative (p =
0,002). Ce résultat était attendu car toute hernie/éventration/éviscération étranglée avec

occlusion digestive doit nécessiter d une prise en charge chirurgicale.

L’épanchement intra-abdominal constitue un signe fréquent en post-opératoire (35%
des patients au sein notre ¢tude) et qui seul, est peu spécifique. Toutefois on constate que sa
proportion est importante au sein du groupe des patients ayant bénéficié d’une reprise
chirurgicale, méme en 1’absence de significativité. Mais le recueil de cette donnée a présenté
une difficulté : en effet, il est tres fréquent de retrouver des lames d’épanchement
intra-abdominal (liquide intra-abdominal d’épaisseur millimétrique et localis€). Il a été décidé
pour notre analyse de séparer ce parametre en deux groupes (absent/non significatif versus
significatif) pour un souci de reproductibilité. Une analyse de I’abondance de 1’épanchement
intra-abdominal significatif (faible, moyenne, importante abondance) n’a pas été réalisée car
cette analyse aurait été subjective et a risque trop important de biais de mesure.

Certaines études de la littérature ont retrouvé une association de ce signe avec la prise
en charge chirurgicale des occlusions digestives en dehors du contexte post-opératoire
(notamment au sein de 1’é¢tude de O’Daly er al. ou les patients avec épanchement
intra-abdominal avaient 3 fois plus de risque de bénéficier d’une prise en charge chirurgicale
(95)).

Devant ces constatations, il serait intéressant d’approfondir 1’exploration de ce
paramétre avec une approche quantitative et reproductible chez un nombre de patients plus

important afin de confirmer une association significative.
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Au vu de I’ensemble des constatations, a 1’exception des mécanismes d’occlusion,
nous confirmons que de nombreux signes scannographiques notamment ceux habituellement
décrits comme signes de gravité (pneumopéritoine, infiltration du mésentére, aspect de
péritonite etc) et que les éléments plus spécifiques du contexte post-opératoire (drain
intra-abdominal, contexte de la chirurgie initial, voie d’abord) ne sont pas associés a la

reprise chirurgicale.

Nous avons alors établi un score prédictif cherchant a traduire notre problématique :
dans le contexte post-opératoire, I’ensemble d’une présentation scannographique pour une
occlusion digestive ne permet pas a elle seule de prédire la nécessité d’une prise en charge
chirurgicale. Bien que le bon sens ne nous permette pas d’utiliser ce score prédictif en I’état,
il permet de souligner la difficulté de I’interprétation de ces scanners car le nombre de signes
scannographiques ne permet pas de prédire la survenue d’une reprise chirurgicale avec une
précision suffisante.

Ce score montre toutefois certaines limites d’un point de vue méthodologique car
I'AUC obtenue est probablement surestimée du fait que les prédictions ont été¢ comparées aux
valeurs réelles de reprise chirurgicale, pour les mémes patients que ceux qui ont servi a
"entrainer" le modele prédictif (biais de surajustement ou « overfitting » en anglais). Cette
limite vient du fait que I’effectif de 1’échantillon ne permet pas de séparer la base de données
en échantillon d’entrainement et de validation. Ce score mériterait d’étre réévalué sur un

effectif plus important afin de lever cette limite.

Au vu de I’ensemble de ces résultats, il est constaté que la principale limite de cette
étude est le nombre de patients recrutés. Cette situation reste trés particuliére, car en effet
malgré un recrutement au sein d’un CHU avec une forte activité en chirurgie viscérale et une
importante disponibilité d’imagerie, sur la lecture de plus de 10 000 scanners
abdomino-pelviens et une durée d’étude de plus de 18 mois, seuls 109 patients ont pu étre
recrutés. De ce fait, il est possible que certaines associations n'aient, a tort, pas pu étre
démontrées. De plus, certains éléments n’ont pu é&tre étudiés car non suffisamment
représentés dans notre population (mécanisme a anse fermée, hyperdensité de paroi, etc).

Pour approfondir I’exploration de cette problématique, une étude multicentrique avec

de nombreux recruteurs est a envisager afin d’augmenter la taille de la population.
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PARTIE S : CONCLUSION

Le contexte post-opératoire récent d’une occlusion digestive complexifie
I’interprétation des éléments cliniques, biologiques et d’imagerie. La prédictivité des signes
tomodensitométriques n’échappe pas a cette difficulté. En effet, la plupart des signes
habituellement prédictifs d’une prise en charge chirurgicale ne présentent pas, dans ce
contexte, d’association significative. Toutefois, le mécanisme d’occlusion est associé a une
reprise  chirurgicale pour les mécanismes d’occlusion par bride et par

hernie/éventration/éviscération étranglée.
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RESUME
Objectif
L’occlusion digestive post-opératoire précoce est une complication fréquente dans les suites
d’une chirurgie abdomino-pelvienne. [’objectif de notre travail est de rechercher les facteurs

prédictifs tomodensitométriques d’une reprise chirurgicale dans ce contexte.

Matériel et méthodes

Nous avons recruté les patients ayant présenté une occlusion digestive diagnostiquée par un
scanner dans les suites précoces d’une chirurgie abdomino-pelvienne (< 21 jours) au sein du
CHU de Rouen. Un recueil des données épidémiologiques, hémodynamiques, cliniques,
biologiques et tomodensitométriques a été réalisé pour chaque patient. Ainsi, selon la prise en
charge de ces patients, deux groupes ont été constitués (groupe ayant bénéficié d’une prise en
charge chirurgicale et groupe n’en ayant pas nécessité) permettant de faire une analyse
descriptive en sous groupe puis une analyse univariée avec étude de 1’importance de

I’association (OR) et multivariée avec réalisation d’un score prédictif.
Résultats

109 patients ont été recrutés (agés de 20 a 92 ans avec une médiane a 63 ans). 33 patients ont
bénéficié d’une prise en charge chirurgicale et 76 patients n’ont pas nécessité de prise en

charge chirurgicale.

Seuls les mécanismes d’occlusion par bride (p=0,0031) et par hernie/éventration/éviscération
étranglée (p=0,002) identifiés en tomodensitométrie présentaient une association significative
qui favorise la reprise en charge chirurgicale. Les éléments associés a la chirurgie premiere
(voie d’abord chirurgicale, contexte chirurgical, drain ou collection abdominale) et ceux
habituellement associés a une reprise chirurgicale (pneumopéritoine, aspect de péritonite)

n'ont pas présenté pas d’association significative.
Conclusion

Dans le contexte post-opératoire précoce d’une chirurgie abdomino-pelvienne, les
mécanismes d’occlusion digestive par bride et par hernie/éventration/éviscération étranglée

identifiés en tomodensitométrie sont prédictifs d’une reprise en charge chirurgicale.

Mots clés : occlusion digestive, post-opératoire, précoce, scanner, prédictif, reprise

chirurgicale.
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