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INTRODUCTION

Les urgences chirurgicales néonatales sont I'enleends affections du
nouveau-né nécessitant une intervention chirurgickns un délai plus ou
moins court.

Elles ont une symptomatologie assez variée enitomdu segment atteint
et posent souvent de véritables problemes de ditigmapide. Ces pathologies
sont le plus souvent congénitales.

Certaines urgences sont évidentes des la naissaiai®,d’autres moins
evidentes et doivent étre recherchées en princigake d’accouchement.

Par leur fréquence estimée en moyenne a 1/5008amaiss vivantes et
leur taux de mortalité encore élevé selon lartifre elles posent un véritable
probleme de santé périnatale.

Dans les pays développés, depuis plus de dix ambagnostic prénatal a
profondément modifié les modalités de prise engdnaméme en anténatale,
améliorant d’'une maniére spectaculaire le pronodis ces pathologies ;
réduisant leur taux de mortalité de plus de 50%p#ns de 10%.

Dans nos pays, la mortalité reste toujours élevéauwse du retard du
diagnostic, la méconnaissance de ces affectiondepapraticiens et le faible
niveau socio-économique de nos populations.

OBJECTIFS

Objectif principal :
Etudier la prévalence et 'incidence des urgent@sigicales néonatales
au CHU de Tlemcen.
Objectifs secondaires :
» Analyser leurs aspects cliniques et paracliniques.
> Etudier les difficultés diagnostiques de ces aibest
» Evaluer la prise en charge de ces nouveau-nés.
» Décrire le devenir immédiat de ces nouveau-nés.
» Faire des recommandations en vue d’améliorer lengatic de ces
affections du nouveau-né.



GENERALITES ET RAPPELS EMBRYOLOGIQUES

L'organogenese est une des étapes de l'embryoggnessprésente la
transformation que subit I'embryon de stade ceufuféasmaturité. Cependant,
guelles sont les différentes étapes de I'organ@gee en quoi consistent-elles?

L'organogenese est le processus de formation dases au cours du
développement embryonnaire (de fa4emaine jusqu'a |£'8). Elle se déroule
a partir des trois feuillets embryonnaires fondataext I'ectoderme,
I'endoderme et le mésoderme.

Ectoderme :

L’ectoderme est le feuillet le plus a I'extériewarmi les 3 qui composent
I'embryon. Sa partie dorsale s’invagine pour donleeneuroderme qui donne
par la suite le tube neural. Ceci est une étap&odganogenese appelée la
neurulation (La formation du systeme nerveux céntra

Endoderme :

L’endoderme est un des trois feuillets embryonsamés en place lors de
la gastrulation, il est le feuillet interne qui fiegra le tube digestif (hors bouche
et rectum) et lI'appareil respiratoire lors de Borggenese

Formation du tube digestif :

La paroi du tube digestif et de ses glandes estdera partir des cellules
endodermiques. L'archentéron formé lors de la glasion, prend une forme
tubulaire lors de l'organogenese afin de formetulge digestif délimité par
I'endoderme. Ce tube digestif sera composé en tégi®ns : le tube digestif
antérieur, le tube digestif moyen et le tube difjggistérieur. Chaque région
entrera dans la formation d'organes spécifiques.

L'endoderme est également a l'origine des parasgtindes annexes :
le foie, le pancréas et la vésicule biliaire.

Le mésenchyme, provenant du mésoderme provoquelligémtion de la
région antérieure de I'endoderme, le rendant raméi formant ainsi
I'épithélium glandulaire du foie.

Le diverticule hépatique, qui est un tube de l'eledme, s'étend de
I'antérieur du tube digestif jusqu'au meésenchynhefoime un conduit de
drainage pour le foie et a partir d'une excroissadonne naissance a un
épithélium non glandulaire tapissant la vésiculeibe. Celle-ci restera reliée au
foie par un canal biliaire.

Un diverticule ventral et un diverticule dorsalibrmeront et donneront le
pancréas

Au site du blastopore, le mésoderme ne sépare '‘padoterme de
I'ectoderme Les deux feuillets fusionnent entre, gour donner la membrane
cloacale qui en se perforant, crée un orificeukah.'anus a donc une origine




Ectodermique mais est également induit par la fudml'ectoderme avec
I'endoderme.

Formation du systeme respiratoire :

L'endoderme est a l'origine du pharynx qui se sitlaas la region
antérieure de l'embryon et qui est di a l'allongentki tube digestif, ainsi
gu'aux glandes annexes tel que: les amygdales, gldedes
thyroides et parathyroides. Le pharynx est la éaeammune entre le tube
digestif et les poumons.

Postérieurement au pharynx, deux bourgeons deglarr@ntérieure du
tube digestif se forment. Les éléments de la tmctalongent et se ramifient
pour former des éléments des bronches. Ces demgeramifient a leur tour
pour donner des embranchements de bronches, quagsaciation au tissu
mésodermiques (dont des vaisseaux sanguins) castit les poumons.

Mésoderme :

Le mésoderme (ou feuillet moyen) est formé durangdstrulation et se
situe entre lI'ectoderme et I'endoderme. L'organgégedu mésoderme est initiée
pendant la neurulation. Ce feuillet est constiteelal chorde, du mésoderme
somitique (dorsal), du mésoderme intermédiaire Letniesoderme latéral et
ventral. Il forme le systeme circulatoire, le s et la musculature.

Formation du squelette et la musculature :

Le mésoderme somitique qui se situe dans la pdotigale de I'embryon
donne au cours de l'organogenese les tissus coifgomes os, les cartilages, le
derme et les muscles. Les somites présents dafeidlet se différencient en
sclérotome, dermatome et en myotome.

Tout d'abord, la partie la plus proche de la chaldene le sclérotome :
les cellules des somites se divisent et donnentcdiisles mésenchymateuses
gui migrent vers la chorde et le tube neural poarmér les chondrytes.
L'ossification des chondrytes par sécrétion de agehe et de
glycosaminoglycanes donne le squelette axial (uees) et les cotes.

Ensuite la partie centrale des somites donne lganmy®: les cellules des
somites s'isolent et donnent les myoblastes qudiBérencient ensuite en
cellules musculaires. L'association de ces cellddese la musculature.

Pour finir, la partie la plus proche de I'ectodednane le dermatome : les
cellules mésenchymateuses produites a partir desteso se divisent et se
disposent sous I'épiblaste dorsal sus-jacent. Ekedifférencient ensuite en
fibroblastes et en cellules musculaires lissescgumiduisent a la formation du
derme.




ETUDE CLINIQUE

1.) Hernie diaphragmatique congénitale :
1.1) Définition :

Dans la hernie diaphragmatique congénitale, iltexime communication
anormale entre la cavité abdominale et thoraciquetravers d’'une breche
diaphragmatique. Cette ouverture permet a une epalis organes qui se
trouvent normalement dans 'abdomen de monter @acavité thoracique.

Deux types de hernie diaphragmatique :

La hernie de Morgagni-Larrey :

Cette hernie appelée aussi hernie rétro-costo-Xgmmmne est congénitale
et se situe entre le sternum en avant et les figcenusculaires d’insertion
antérieur du diaphragme en arriere.

Elle peut se présenter soit dans la fente de Mgdadiroite — hernie de
Morgagni) soit dans la fente de Larrey (a gaucheernie de Larrey).Dans la
plupart des situations, cette hernie est centm@beparle donc de hernie de
Morgagni-Larrey.

Le sac herniaire contient dans la majorité desinasportion de colon.

Elle est rare et représente 3% des cas des heliajgsragmatiques et se
retrouve plus chez la fille.

Le plus souvent asymptomatique, elle est découwkams la plupart des
cas de maniéere fortuite et tardive lors, par exemplune radiographie du
thorax. Elle peut apparaitre en diagnostic prématas généralement vers 'age
de 4-6 ans suite a des bronchites chronigues.

Cette forme de hernie est de bon pronostic et pesale problemes.

Les complications sont exceptionnelles (étrangléntan colon ou de
I'estomac hernié).

Il n’existe pas de pathologies pulmonaires asseciée

Le traitement sera chirurgical par laparotomie ak&section du sac et
suture de la bréche. L'indication chirurgicale sgfsi la hernie est volumineuse
et présente des symptomes.
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La hernie de Bochdalek :

Cette hernie appelée aussi hernie diaphragmatiqongéaitale postéro-
latérale gauche est la forme la plus fréquente9(@@-des cas).

Elle est dix fois plus présente a gauche qu’'a droéir le foie joue un réle
protecteur au niveau du c6té droit, elle existesiaers bilatéral.

C’est ce type de hernie qui nous intéresse et qus allons aborder tout
au long de ce travail.

CRAMINA OF MORGAGMI

Avarta

Figure 2 : coupe de thorax vue en bas

1.2) Epidémiologie :

La hernie diaphragmatique de Bochdalek survientsdawegas/2200
naissances. Elle est plus fréequente chez les garpanles filles.
1.3) Pathogeénie :

In utéro, les organes du foetus se développent @siepls stades. La
formation du diaphragme se fait entre fa°2t la 16™ semaine d’aménorrhée
en méme temps que I'cesophage, I'estomac et legtimge

Quand l'enfant présente une hernie diaphragmatigme,constate un
développement anormal du diaphragme et du tubstifige

La masse intestinale peut remonter dans le thoraavérs des breches
dans le diaphragme et entrainer diverses conségsisnc I'organisme, a savoir:
-Une compression du cceur qui est alors dévié duadposé pouvant engendrer
des malformations associées et une hypoplasiemtuade gauche.

-Un mauvais développement des intestins avec uargpanguin insuffisant. Il
est donc primordial d’agir dans les 6H car au-didace délais survient une
nécrose des intestins.

-Une hypoplasie des poumons du coté gauche étanedqu’ils n’ont pas assez
d’espace pour se développer correctement. Ceci ¢g@ut engendrer des la
naissance une insuffisance -cardio-respiratoire reév€ette anomalie est
dangereuse et peut étre mortelle. L’hypoplasie pagendrer une hypertension
pulmonaire.



Partie théorique : les urgences chirurgicale néonatales

Bébé avec Hernie
Bébe Normal Diaphragmatigue

Partie de I"intestin dans
le thorax, passant & travers
un orifice diaphragmatigue

Figure 3

1.4) Diagnostic :
Diagnostic anténatallt consiste en :

Une échographie foetale qui montre la présence domsse intestinale
dans le thorax.

La présence d’'un hydramnios (quantité excessiv@dide amniotique).

Une échocardiographie foetale pour rechercher defformations
associées au niveau cardiaque.

Le diagnostic anténatal est de plus en plus fréqiemos jours. Il permet
une prise en charge optimale de I'enfant des saevan monde.
Diagnostic postnatall:es symptomes :

Détresse respiratoire précoce et sévere en raisonl’hypoplasie
pulmonaire avec dyspnée, augmentation de la fréguesspiratoire, cyanose.

Dépression de I'abdomen car les intestins sonteptésdans la cavité
thoracique.

Thorax bombé.

Bruits cardiaques percus du coté droit (dextroedrdi

Constatation de bruits hydro-aériques a I'ausdahligtulmonaire.

Une radiographie du thorax (figure 4) afin de conér ce diagnostic.
Elle montre une image hydro-aérique dans le thetde coeur repousse.

Figure 4 :radiographié du thorax
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1.5) Malformations associes :
» Cardiaques (les plus fréguentes) dues entre alrecampression et au
déplacement du cceur a droite
» Syndrome de Fryns (maladie associant une hernghdigmatique, un
visage particulier et une hypoplasie pulmonairedes extrémités des
membres)
Du tube neural, du systéeme nerveux central
Du systeme digestif (omphalocele, imperforationa@na
De I'appareil génito-urinaire
Du systeme respiratoire
Squelettiques
Anomalies chromosomiques (trisomies)
1.6) Traitement :
Temps préopératoire :

En premier lieu : Placement d’une sonde gastriqus sispiration douce
pour décomprimer le thorax.

Stabilisation du nouveau-né d'un point de vue maspire avant
I'intervention (bonne oxygeénation...).

Surveillance des parametres : fréquence cardizaigation en @..

Aux soins intensifs : intubation et ventilation asbe pression (afin
d’éviter la rupture des alvéoles pulmonaires dunpamu hypoplasique a cause
de, pressions trop fortes et le pneumothorax).

Mise en place d’accés veineux.

Dans les formes graves : on utilise une machine/poaimon (ECMO=
extra corporeal membrane oxygenation) qui fait rievail du coeur et des
poumons si I'hypoxie est persistante. Cette teakmipst peu utilisée.

Temps chirurgical :

On réalise le plus souvent une laparotomie souslogauche. On replace
tous les organes dans la cavité abdominale. Ensornierépare la bréeche
diaphragmatique le plus souvent par une suturelsiifib non résorbable) ou
par la mise en place d’'une prothése (avis partage).

Temps postopératoire :

Besoin d'Q aprés l'opération, le temps que le poumon hypaglas
redevienne fonctionnel. Le poumon se développajjadtige de 8 ans.
1.7) Pronostic :

La hernie diaphragmatique congénitale de Bochdastkune pathologie
tres grave.

Cette maladie présente une mortalité d’environ 48%une morbidité
élevée (50% des survivants).

Grace aux progres du diagnostic prénatal et dee pas charge
pluridisciplinaire précoce, la survie est de 80%.

La réussite de la chirurgie dépend de I'atteintenpnaire.

Le pronostic est mauvais si détresse respiratcares des 6 premieres
heures de vie.
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1.8) Complications :

Les enfants nés avec une hernie diaphragmatiquergmbuprésentés
certains problemes a long terme. C’est pour cei®n qu’un suivi régulier est
nécessaire.

Les complications a long terme les plus rencontsées:

» Des séquelles respiratoires :

Risque de maladie pulmonaire chronique

Risque accru d’infections respiratoires

Asthme

Toux chronique

» Des séquelles digestives : Reflux gastro-cesophagien
» Des problemes orthopédiques :

Probleme de développement moteur.

Scoliose

Retard de croissance

» Des probléemes neurologiques :

Perte auditive

Paralysie

» Unrisque de récidive de la hernie
» Un risque de volvulus intestinal

2.) Atrésie de I';esophage :
2.1) Définition :

L’atrésie de I'cesophage est une malformation dedfgkage présente dés
la naissance.

Chez les nouveau-nés présentant une atrésie dephaage, celui-ci est
interrompu et se termine en cul-de-sac : les alimmen la salive ne peuvent
donc pas étre amenés dans I'estomac (figure 5).

L’atrésie est le plus souvent associée a une cammeanormale entre
I'cesophage et la trachée, qui est le conduit qunan&ir vers les poumons.
Normalement, la trachée et I'cesophage sont commpéite séparés. Cette
connexion anormale est appelée fistule trachéo-Joagognne. En cas de fistule,
les aliments peuvent passer dans la trachée et dbm les poumons, ce qui
peut entrainer des problemes respiratoires gr&&s.anomalies sont corrigees
par la chirurgie.



cul de sac
cesophagien =)
interruption — -

de 'vesophage

poumon

Figure 5
A gauche, un enfant avec un cesophage normal cqeimjaune).
A droite, un enfant avec une atrésie de I'cesopHagtube est «
interrompu » et séparé en deux culs de sac.

2.2) Epidémiologie :

Environ un enfant sur 3000 nait avec une atrésikoglgophage avec ou
sans fistule. Cette malformation touche autantfiless que les garcons, dans
toutes les populations. Elle est 2 a 3 fois plagudente chez les vrais jumeaux.
2.3) Pathogénie :

L’atrésie résulte d’'une anomalie de cloisonnementlad trachée et de
I'cesophage.

L’atrésie de I'eesophage est soit due a un déplatespentané du septum
oesophagotrachéal vers l'arriere, soit a un facteacanique repoussant en
avant la paroi dorsale de l'intestin antérieur.

2.4) Classifications anatomiques :

Il existe cinq types d'atrésie de I'oesophage, aédsoou non a une ou
plusieurs fistules (figure 6). Les différents typmamt classés en fonction de la
localisation de la ou des fistule(s). Le type lesptourant est le type Il (ou C).
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Figure 6
Les cing types d’atrésie de I'cesophage :
A) Type | : atrésie isolée sans fistule (7 a 10 % ches.
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B) Type Il : atrésie de I'oesophage avec fistulech&n-cesophagienne
dans le segment supérieur (trés rare, 1 % des cas).

C) Type lll : atrésie avec fistule trachéo-cesopbage dans le segment
inférieur (forme la plus courante, 80 a 85 % des)ca

D) Type IV : variante du type Ill (4 % des cas).

E) Type V : Deux ou plusieurs fistules, les culsatesont proches I'un de
l'autre (2 a 3 % des cas).

2.5) Malformations associes :

Environ la moitié des bébés qui ont une atrési€odsophage présentent
d'autres anomalies pouvant toucher les vertébrescdeur, les reins, les
membres, le systéme digestif et urinaire... La s&véet le nombre de
malformations associées sont trés variables ; a&hagsi est vraiment particulier.
2.6) Diagnostic :

Diagnostic anténatal

Dans certains cas, le diagnostic peut étre suspacddt méme la
naissance par la présence d’hydramnios car le feetpgut pas déglutir.

Cela se voit généralement a I'échographie et shiitrgpar une prise de
poids excessive de la mére, d’'un essoufflemendes cedemes.

En effet, 'hydramnios peut étre causé par de neod®s anomalies
foetales.

Lors de I'échographie du deuxieme trimestre, il tpauiver, dans une
petite proportion des cas, que l'estomac paraisge fetit. Cette observation
peut faire suspecter une atrésie de I'cesophageen@apt, elle se rencontre
aussi dans d’autres circonstances.

Diagnostic postnatal

Les nouveau-nés ne peuvent avaler et ne peuveut ghs s'alimenter.
Les liquides s’accumulent dans le troncon supéueutcesophage et retournent
dans la bouche. Par conséquent, les nouveau-regsachent » et ont un exces
de salive.

S’il y a une fistule, la respiration est difficitar une partie de I'air inspiré
passe dans I'cesophage. Inversement, la salivelat lgeuvent passer dans les
poumons : on parle de fausse route. Elles peuvamet des infections graves
(pneumonie).

Heureusement, le diagnostic est rapidement fa@isalarnaissance.

Aujourd’hui, de facon quasi systématique, les miéder2alisent le test a
la sonde qui permet de vérifier si 'cesophage estitu. En cas d’atrésie, la
sonde « bute » au bout de quelques centimetres.

Si ce dépistage n’est pas fait, il existe des diffés respiratoires et des
fausses routes. La sonde est ensuite insérée pofirneer le diagnostic et on
réalise un TTX avec sonde en place.

Afin de visualiser I'atrésie, de déterminer sonetygt la localisation des
eventuelles fistules trachéo-cesophagiennes, umegraghie de 'abdomen est
rapidement effectuée.
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2.7) Traitement :

Le seul traitement de l'atrésie de I'oesophage e intervention
chirurgicale destinée a refermer la fistule tracb&sophagienne et a connecter
entre elles les deux parties de I'oesophage potgaean tube continu. Dés que
le diagnostic est fait, I'enfant est transféré damservice de chirurgie néonatale
et de soins intensifs. S’il n’est pas prématurél qu& présente pas d’infections
susceptibles de le fragiliser (comme une pneumpiipgut étre opére dés les
premiers jours de vie.

En attendant que I'cesophage soit « réparé », |é bébpeut pas étre
nourri normalement. Certains bébés doivent done élimentés grace a une
gastrostomie, surtout les prématurés (figure 7).

Cela permet dintroduire des aliments liquidesediement dans
I'estomac (nutrition entérale).

T=1.|
cesophage __I'. | /(_

estomac

P e

¢ .;\_E 5 %v—j

duediénum de abfomen

Figure 7 : Représentation schématique d’'une gagiroe

Temps chirurgical

L’'opération se fait sous anesthésie générale. Lieurgien fait une
ouverture de quelques centimetres au niveau dudcéitiéde la poitrine du bébé.
La fistule empéchant I'enfant de respirer correeetnelle doit étre fermée en
priorité.

La reconstitution de I'cesophage (anastomose) ptat @fectuée en
méme temps (figure 8), en raccordant les deux reies entre elles.

Dans certains cas, lorsque les deux extrémitéstsmmneloignées l'une de
l'autre, la « réparation » de I'cesophage se fataus d’'une seconde opération,
utilisant des techniques chirurgicales particuBerBléanmoins, dans certains
cas, il peut étre nécessaire de raccorder les degmités en interposant un
segment de tube digestif pour faire la jonctionréeonstruction de I'eesophage
avec un segment de tube digestif est appelée @stigpl On parle de plastie
colique lorsqu’un bout de cdlon a été utilisé eptisstie gastrique (estomac). La
technique est choisie par le chirurgien en fonctilen chaque cas, les deux
méthodes présentant des avantages et des incomgnie
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Figure 8 : Mode opératoire d une atrésie de I'cesagdr de type I, avec
une fistule trachéo-cesophagienne.
Le trou dans la trachée est refermé (a), puis mEsxdkextrémités de
I'cesophage sont raccordées (b).

Aprés l'opération, une radiographie ou une endadscaont réalisées
régulierement pour s’assurer que la réparatiora atidatrisation se font bien.
L’endoscopie consiste a visualiser I'intérieur @edophage.

2.8) Complications :
> Difficultés a avaler :

Normalement, I'cesophage « pousse » les aliments kEstomac en se
contractant. En cas d'atrésie de I'cesophage, m@nés aeconstitution, celui-ci
ne se contracte pas toujours normalement pour paogresser les aliments, ce
qui crée une géne au moment de la déglutition.

» Sténose de I'cesophage :

A I'endroit ou les extrémités de I'oesophage ontodidgsues entre elles, il
peut exister dans certains cas un rétrécissenténbie) qui géne le passage des
aliments. On parle de sténose anastomotique (aawmide I'anastomose). C’est
la complication la plus fréquente en post-opératoir

» Reflux gastro-cesophagien :

Environ la moitié des enfants opérés pour une iatrds I'oesophage
développent par la suite un reflux gastro-cesophagi&est la remontée (reflux)
du contenu acide de l'estomac dans l|'cesophage, amonr du mauvais
fonctionnement de la petite valve située entredjoshage et I'estomac (cardia).
Le reflux entraine, aprés les repas, des brilwes parfois des régurgitations
acides douloureuses. Dans l'atrésie de l'cesophageflux peut aussi étre
responsable d’une sténose au niveau de I'anastomose

» Problemes respiratoires :

Les probléemes respiratoires (toux, bronchites,mas}rsont fréequents chez
les enfants opérés. Le reflux peut contribuer atomsbles, tout comme les
sténoses de I'cesophage. Les problemes respirati@vésnnent moins fréquents
lorsque I'enfant grandit.
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3.) Occlusion intestinales néonatales :

3.1) Occlusions intrinseques :
3.1.1) Atrésie et sténose duodénale :
3.1.1.1) Définition et Epidémiologie :

Elles correspondent a des malformations congénitedgactérisées par
une interruption de la continuité duodénale.

Leur fréequence est faible et est estimée a : unsuass000 ou 10000
naissances. Elles représentent 37% de I'ensemiseolstacles congénitaux
(complets et incomplets) disposés sur le cadre éhald

Il N’y & pas de prédominance de sexe.

C’est I'exemple type de malformation obstructivé&rimséque duodénale,
pour laguelle une explication génétiqgue a été sdggé@prés avoir observé
guelgues cas familiaux.
3.1.1.2) Pathogénie :

Il s’agit d’une embryopathie car le développementbg/onnaire du
duodéno-pancréas se situe entre la 5eme EtYaemaine d’aménorrhée.

Deux théories s’affrontent pour essayer d’expliglaigine des atrésies
et sténoses duodénales :

Défaut de repermeabilisation de la lumiere digestlors qu’elle est le
siége d’'une prolifération cellulaire jusqu’a Id"6semaine. Ce défaut peut étre
totale et il donnera une atrésie, ou partiel avesi @onstitution d’'une sténose.
Cette théorie semble étre la plus juste.

L’origine ischémique : durant la vie fcetale, il gpeoduirait un trouble
vasculaire ischémique responsable d’'un défect nésgne en regard d'une
atrésie duodénale complete.
3.1.1.3) Niveau de I'obstruction : ‘

L’obstruction siége le plus souvent au niveau GU° Auodénum (D),
principalement dans la région périvatérinne, les@ouvent en sous vatérien.

Dans certains cas le niveau de I'obstruction peges a la hauteur de la
papille, elle s’accompagne alors de malformatices\ies biliaires.
3.1.1.4) Nature de I'obstruction :

Il peut s’agir d’une atrésie, d’'une sténose ou giancréas annulaire.

Les atrésiesElles réalisent une obstruction compléte et sortals types :
» L’atrésie compléte : ou il existe une solution datmuité entre deux culs
de sac.
» L’atrésie cordonale : ou les deux culs de sac s&umis par un cordon
Fibreux.
» Le diaphragme ou l'atrésie membraneuse : corresgonth obstacle
intraluminal muqueux sans rupture de la continex&rne.
Les sténoses Elles se caractérisent par une obstruction incetaplet on
distingue ainsi :
» La sténose simple marquée par un changement duesali
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» Le diaphragme incomplet : simple ébauche circulamg parfois,
diaphragme perforé ; la perforation pouvant étrdareée ou périphérique,
unique ou multiple.

Le pancréas annulaire Il s’agit d’'un anneau pancréatique qui entour
complétement B parfois on ne retrouve que du tissu pancréatiiffies barrant
la face antérieure de,[3ans véritable anneau (figure 10).

Figure 9: a) Atrésie membraneuse ou diaphragmdti®sie cordonale.
c) Atrésie compléte. d) Sténose simple. e) Diaphempcomplet. f) Pancréas
annulaire.

Bourgeon pancréatique
ventral bilobé

Figure 10 : Le bourgeon pancréatique ventral pendtsenter deux lobes.
Si ceux-ci migrent autour de duodénum, dans dextiims opposees, pour
fusionner avec le bourgeon pancréatique dorsaeitonstitue un pancréas
annulaire.
14



3.1.1.5) Malformations associees :

L'atrésie ou sténose duodénale s’accompagne souvEatitres
malformations qui déterminent parfois le pronostic.

La trisomie 21 est présente dans 30 a 35% des wdsstaiction
congénitale de duodénum.

La malrotation intestinale, les malformations cagilies et des gros
vaisseaux sont également fréquentes.

Les autres malformations associées sont rareguil gagir d’atrésie de
'cesophage, des malformations anorectales, desomalfions rénales et
génitales, des anomalies vertébrales, des anomdiizatobiliaires et
pancréatiques, ou de malformation intestinale (timde de Meckel).
3.1.1.6) Diagnostic :

Diagnostic anténatal :

La plupart des Iésions obstructives du tube difyestit accessibles a un
dépistage prénatal.

En pratique, le diagnostic anténatal par I'écholgieyest possible a partir
de la 14™ semaine d’aménorrhée. L'image échographique el déune
double bulle liquidienne, visible sur les coupeansiversales de la partie
supérieure de I'abdomen, et elle est située de giacfautre du rachis ; elle
correspond a I'estomac et a la partie initiale ded#&num dilaté. L’association
d'un hydramnios est tres significative. Le caryatypoetal devrait étre
systématique dans tous les cas d’atrésies ou stemlo®dénales suspectées du
fait de I'association fréquente de la trisomie 21.

Diagnostic postnatal :

Le diagnostic de I'obstruction de duodénum se daiéralement des les
premieres heures de vie.
a) Clinique :

C’est le tableau d’'une occlusion haute :

Les vomissements sont bilieux le plus souvent,gmmrfanglants, et ils
apparaissent des le premier ou le deuxieme jowiajest généralement des le
premier essai d’alimentation.

Le nouveau né n’évacue pas de méconium car I'olestst en regle sous
vatérien. Mais devant des vomissements clairs et éracuation meconiale
normale, il faut penser plutét & un obstacle stiériemn.

A l'examen abdominal, on peut observer une vousspigastrique
contrastant avec le reste de 'abdomen qui est @ktte voussure correspond a
une dilatation souvent monstrueuse de I'estomateeduodénum au dessus de
I'obstacle.

L’examen général consiste a rechercher et a évidugtentissement de
I'occlusion sur I'état général de nouveau né eeéhercher une malformation
associée.
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B) Imagerie :
1) La radiographie thoraco-abdominale sans prémera&in position verticale:

Elle reste 'examen fondamental a pratiquer potirnaér le diagnostic
d’obstruction duodénale.

Les images caractéristiques sont les suivantes :

Une image hydro-aérique, sous la coupole diaphraguegauche, qui
correspond a la rétention de liquide et de gaz\aan de I'estomac.

Une 2éme image hydro-aérique, a droite de la ligrggliane et sous
'opacité hépatique, qui correspond a la rétentignidienne dans la poche
duodénale distendue.

Ces deux images réalisent I'aspect caractérisequaouble bulle. (Figure
11)

Le reste de l'abdomen est vide dair dans les s&Emnocompletes,
contrairement aux sténoses incomplétes ou il exiséeaération du tube digestif
d’aval de facon variable.

B.) Les opacifications digestives :

Dans les cas rares, ou I'on ne voit qu’un seulalveydro-aérique sous la
coupole diaphragmatique gauche, la vidange deolest a la sonde puis
I'insufflation d’'un peu d’air font apparaitre I'ingeg en double bulle. Le transit
oeso-gastro-duodénal ne doit pas étre systématigual est Sauvant inutile
voire méme dangereux vu le risque d’inhalation aelpit de contraste. (Figure
12)

Figure 11 : Aspect en double bulle sur une radiqipia thoraco-
abdominale sans préparation
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Figure 12 : TOGD montrant un arrét de progressiangtoduit de
contraste au niveau de D2

3.1.1.7) Traitement :

Le traitement des atrésies et sténoses duodénatesine traitement
Chirurgicale précédé d’'une mise en condition.

Temps préopératoireElle comporte :

L’'aspiration gastrique continue par une sonde easahs un double but :

Protection des voies respiratoires contre le ristgee fausses routes lors
des vomissements et prévention du syndrome de N&nmde

Ameélioration de la ventilation alvéolaire par augnation de 'amplitude
de la course diaphragmatique favorisée par la ditign du météorisme
abdominal.

L’'oxygénation et la protection contre I'hypothermie

Deux voies veineuses pour pratiquer des prélevesrgarnguins et pour
une réanimation hydroélectrolytique.

La mise en place d’'une sonde urinaire.

Le monitorage des parametres vitaux du nouvead\vent de démarrer
I'intervention chirurgicale.

Temps chirurgical :

Il doit étre entreprit sans retard dont le but dstrétablir la continuité
digestive.

a) La voie d’abord Elle est sus ombilicale horizontale ou médianguie 13)
B) Le premier temps de l'intervention :

Il correspond a l'exploration de la totalité du madluodénale, sans
omettre tous les organes intra-abdominaux notamtaesie biliaire principale.
Ainsi, cette exploration va déterminer avec précide type de I'obstacle sur le
duodénum, et elle va permettre aussi de retroueeiaines malformations
pouvant nécessiter un acte chirurgical, concomitantrétablissement de la
continuité digestive.
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y) Les techniques chirurgicales les plus courangsnt les suivantes :
» Duodéno-duodénostomie :

C’est une technique simple, d’exécution rapidetigsable dans la plupart
des cas. C’est la technique de base pour les tdstsiégeant au niveau dg D
(le cas le plus fréquent). (Figure 14)

» Duodénoplastie modelante :

Cette technique est le complément de celle dége cit elle consiste a
reséquer la partie externe de la poche duodénalénmale dilatée. On restaure
ainsi rapidement l'activité péristaltique de I'isti, ce qui favorise une reprise
précoce de l'alimentation orale et par conséquast meilleure prévention des
complications liées a la stase intestinale.

» Excision du diaphragme :

Aprés avoir repéré avec précision la base d'impkort du diaphragme,
on pratiqgue une duodénotomie longitudinale cenirecstte base et on excise le
diaphragme. La duodénotomie est refermée de faemsversale afin d’élargir
I'anastomose. (Figure 15)

Le principal danger de cette technique est di@daimité de la papille
gu’il faudra localiser précisément.

d) Les indications :

La technique chirurgicale utilisée va dépendreadadture de I'obstacle,
mais également de son niveau:

Si l'obstacle siege au niveau du,,Don utilisera la duodéno-
duodénostomie latéro-latérale de préférence poeratrgésie ou une sténose, et
complétera par une duodénoplastie modelante.

Lorsque I'obstacle siege au niveau dudd Dy, on réalisera une résection
de la portion atrétique suivie d’'une anastomosmiter-terminale.

Lors de la découverte d’un diaphragme, on pratmuee excision.

Dans le cas de pancréas annulaire, il est inutidieegereux de chercher a
le disséquer. Siégeant au niveau deg I@bstacle sous jacent est traité par une
duodéno-duodénostomie prépancreéatique.

Enfin les malformations associées peuvent changtte cndication
opératoire :

Il faut opérer en premier lieu une atrésie de lphage avant de traiter
I'anomalie duodénale quelques jours apres.

Les autres anomalies de gréle sont a traiter daam&ime temps opératoire
gue la Iésion duodénale.

L’association a une malformation anorectale hauténtermédiaire ou a
une atrésie colique est traitée par colostomieasul@ostomie, cette derniere est
indiquée si l'atrésie intéresse le colon droit.duae radicale de la malformation
associée se fera dans un deuxieme temps.
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Partie théorique :

les urgences chirurgicale néonatales
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Figure 15 : Excision de diaphragme duodénale
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Temps postopératoire :
¢) L’alimentation parentérale totale :

La nutrition entérale a débit constant a traverse usonde
transanastomotique d’alimentation a été réaliséepremier lieu, puis plus
récemment I'alimentation parentérale exclusive gmigée par cathéter intracave
a marqué un tournant décisif dans I'amélioratios msultats chirurgicaux.

() la reprise de l'alimentation orale :

Elle se fera quand le transit intestinal aura septidés que la sécrétion
gastrique sera claire ou verte pale et de faibentie. Cette reprise se fait en
moyenne entre 1e°7° et le 16 jour postopératoire et elle est raccourcie apres
la réalisation d’une duodénoplastie modelante.

3.1.2) Atrésie du gréle ou jéjuno-iléale :
3.1.2.1) Définition et Epidémiologie :

L'atrésie du gréle est une interruption complete iocompléte de la
lumiere de l'intestin gréle. Elle peut étre plusmains étendue, et peut siéger a
un niveau quelconque de jéjuno-iléon, voire mudplsiégeant a différents
niveaux.

La prévalence des atrésies jéjuno-iléales est ésdimn cas pour 1500 a
2000 naissances, sans prédominance de sexe. @&fleplgs fréquentes que les
atrésies duodénales ou coliques.
3.1.2.2) Pathogénie :

L’atrésie du gréle est avant tout une foetopathigeptésente le résultat
d’un accident ischémique survenant tardivementénouapres la £2° semaine
dans le territoire de I'AMS. La nécrose ischémiqulas ou moins étendu
aboutit, en milieu aseptique, a la résorption dgnsnt digestif et sa
cicatrisation fibreuse ou a sa disparition, et gleut méme aboutir a une
perforation ce qui explique l'association possidke l'atrésie du gréle a une
péritonite méconiale. Les mécanismes sont multiplas peut s’agir d’un
accident vasculaire primitif dans le territoire I#&MS, on sait également que
I'ischémie peut étre secondaire a un volvulus, & bernie interne, a une
invagination ou a un étranglement pariétal (lapasss).

L’hypothése d’'un trouble de repermeabilisation ‘dadstin expliquerait
la constitution d’atrésies septales étageées.
3.1.2.3) Classifications anatomiques :

Les atrésies jéjuno-iléales sont classées en quiybes anatomiques.
(Figure 16)

» Selon la classification dglartin et Zerella

Type | : se caractérise par une obstruction dertadre intestinale par une
membrane. Il est rare et le plus souvent assoaiée autre forme d’atrésie.

Type Il : la continuité intestinale est interrompiee cul de sac proximal
est séparé de l'intestin distal par un defect ni@siggue ou lui est uni par un
cordon plein d’ou la nomination d’atrésie cordonale

Type Il : correspond aux atrésies multiples.
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Type IV : au dela d’'une interruption haute du grélatestin distal se
dispose en «queue de cochon» ou en «colimagconslérantour d’'un vaisseau
nourricier issu d’'une artere colique droite.

» Selon la classification dsouw :

Type Il correspond a deux sous types,

llla : représenté par une interruption de contéuentre I'extrémité
proximale et I'extrémité distale de tube digestifec un défect mésentérique.

lllb : correspond au syndrome de l'intestin enmalgon

Type IV : est définie par la présence d’atrésieftipias.
3.1.2.4) Malformations associees :

Dans certains cas, les atrésies du gréle se trasgeciées a des
malformations viscérales (ex : malformations caydes), ou pariétales
(omphalocéle, laparoschisis).

Le pronostic dépend ainsi de la sévérité de cefomadtions mais aussi
de la prématurité, la mucoviscidose (présente dand 15% des cas d’atrésies
type | et 1), le siege de l'atrésie (I'atteinte gigunum a un pronostic plus
facheux), et de la variété anatomique, notammedas :atrésies multiples qui
laissent en place, aprés un traitement, un intestiart dont la capacité
d’absorption est insuffisante, et l'intestin enig@con, dont la longueur peut
étre apparemment satisfaisante mais les capacitébsadption sont
insuffisantes.

Type I




Type II1

Figure 16 : classification de Martin et Zerella

3.1.2.5) Diagnostic :
Diagnostic anténatal :

Le diagnostic prénatal peut étre évoqué par I'échuye foetale a partir
des 26™ 30°™® semaines d’aménorrhée (plus tardivement que delliiatrésie
duodénale). Cette échographie montre l'associatam hydramnios a de
nombreuses images liquidiennes abdominales ce quingi d’évoquer le
diagnostic d’obstruction intestinale sans qu’onspai en prévoir le siege et
I'origine exacte.

Diagnostic postnatal :
a) Clinique :

En post-natal, le tableau clinique est rapidemembstitué des les
premieres heures de la vie. Il comporte :

Des vomissements bilieux constants, abondant ettatia plus précoce
gue l'obstacle est proximal,

L’absence d’émission méconiale, mais on constattipa’élimination
de matieres grisatres qui correspondent a des @mmts coliques, ou
I’évacuation d’'un authentigue méconium si I'atrésiest constitué tardivement
pendant la vie intra-utérine a un stade ou le méooravait déja progressé en
direction de l'intestin distal.

A 'examen abdominal :

Un ballonnement abdominal, d’autant plus symétrigieglobal que
I'obstacle est distal.

Des ondulations péristaltiques sont visibles owgatibles dans certains
cas d’atrésie jéjuno-iléale.

Parfois, une masse palpable en rapport avec utkecsiic proximal dilaté,
ou avec un foyer de péritonite méconiale localisée,

L’épreuve a la sonde est négative.
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B) Imagerie :
B1) La radiographie thoraco-abdominale sans prémardén position verticale,
de face et de profil) : (Figure 17)

Elle est suffisante dans l'immense majorité des pasir faire le
diagnostic, en révélant :

Une dilatation du gréle avec des images hydro-aésiqd’autant plus
nombreuses que l'atrésie est plus bas située sgréle, les niveaux liquides
sont horizontaux, étagés, le plus large de cesaniweorrespond en principe au
cul de sac proximal de l'atrésie.

Le reste de la cavité abdominal est uniformémeraqop, signant le
caractére complet de I'obstacle.

Parfois on note la présence de calcifications & ggheumopeéritoine pur
ou associé a un épanchement liquidien du périt@nerapport avec une
péritonite méconiale associée.

B.) L’échographie :

Peut étre indiqguée en cas de difficulté diagnostigelle permet
d’objectiver des anses intestinales dilatées emad®|'obstacle et amincies en
aval. La présence de gaz ou de liquide dans laécperitonéale témoigne de la
perforation digestive.

Bs) Le lavement opaque a la gastrograffine :

Il permet de localiser le niveau de [linterruptiafe la continuité
intestinale si cela est difficile sur la radiogregpltihoraco-abdominale sans
préparation, et met souvent en évidence un célgretecalibre (microcélon) et
de situation normale.
3.1.2.6) Traitement :

Temps préopératoirdl:faut commencer par une mise en condition :

Mise en place d’'une sonde gastrique pour préveniisique de fausse
route.

Une voie d’abord.

Puis, une laparotomie dont la voie d’abord électast une incision
médiane ce qui va permettre une exploration complis lésions, une
vérification de la perméabilité du tube digestifsqu’au rectum, et une
réalisation de dérivations éventuelles. Cette vdiabord est également
intéressante puisque les réinterventions, danagene sont pas exceptionnelles.

Lors de I'exploration, on précise le type de I'ate2 son siege (a partir du
pylore), son caractere unique ou multiple et surtaulongueur de l'intestin
résiduel.

Temps chirurgical :

Les techniques chirurgicales utilisées sont au merdb deux :

»  La résection-anastomose (avec de préférence urstoam@se termino-
terminale) est indiquée chez un nouveau né en barn ¥u tdt, avec une
longueur du gréle résiduel satisfaisante et a tomdiqu’il n’y ait pas de
volvulus accompagnant l'atrésie et responsableliEmie digestive.
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Les inconvénients de cette technique sont : leueisde survenue en
postopératoire de fistule, et de septicémie a pdmtdépart digestif par
pullulation microbienne dans une anse stagnantaneont d’'une anastomose
peu fonctionnelle.

Lorsque l'atrésie est jéjunale haute, la résectimn peut pas étre
importante, il faut utiliser donc une jéjunoplasti€séquant le bord
antimésentérique du jéjunum.
> Les dérivations, dont les avantages sont : la it@pidabsence du risque
postopératoire (tout au moins immédiat), une résedtés peu importante et le
peu de risque septique.

Divers types de dérivations sont proposées maipglua utilisée est la
dérivation terminale.

Les inconvénients de cette technique sont : la ss#ée d’'une
réinterventions, et les difficultés nutritionnellgsi nécessitent habituellement la
mise en place d’'un cathéter veineux central.

Figure 17: Radiographie thoraco-abdominale de facee distension
intestinale avec des niveaux hydro-aériques grékothez un nouveau né
présentant une atrésie iléale.

3.1.3) Atrésie et sténose colique :
3.1.3.1) Définition et Epidémiologie :

Ce sont des obstacles de siege coligue responsdhles absence
congénitale, compléte ou incompléte, de la lumikmes le colon.

Ces atrésies ne représentent que 5 a 15% de I'blseles atrésies du
tube digestif, leurs incidence est en moyenne da deux cas par an. Etensel a
noté une légere prédominance masculine avec unraggede trois filles pour
guatre garcons et un taux de prématurité esting¥a 3
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3.13.2) Pathogénie :

C’est une pathologie multifactorielle. Plusieurg&dhes sont avancées
mais le trouble de vascularisation anténatale dsypdthese la plus
communément admise.

Le mécanisme compressif a été rapporté danséaalitire qui fait état de
deux observations d’atrésie de c6lon transversenskiaire a une compression de
mésentére par un kyste cholédoque, une origineomadtive a été aussi
avanceée pour expliquer les atrésies multiplesnerditains auteurs ont évoqué
I'origine génétique concernant la non expressionFd&0 (fibroblast growth
factor) ou de son récepteur Fgfr.
3.1.3.3) Classifications anatomiques :

Louw a proposé une classification qui permet de disengntre trois
types d’atrésie :

Type | : Deux septums ou un diaphragme muqueuxud$ lumiere.

Type 1l : Deux culs de sac proximal et distal soaliés par un cordon
fibreux mésentérique.

Type Il : 1l y a une séparation compléte des deubs de sac avec un
défect mésentérique en V.

Le type Ill est souvent localisé en amont de I'engplique gauche, alors
gue les atrésies coligues en aval de cet angladsaype | et .

Les atrésies multiples sont dites type IV.

Dans les cas de sténose, il existe soit un résg&tient de diamétre d’'un
segment intestinal, soit un septum percé d'un aarifet séparant les deux
segments.
3.1.3.4) Diagnostic :

Diagnostic anténatalest possible a I'échographie foetale devant unamydros
et une dilatation du segment digestif en amontadeekie.

Diagnostic postnatal :

a) Clinique :

Elles se révelent par un syndrome occlusif néormptake traduit par des
vomissements tardifs d’abord lactés puis bilieuxevonéme stercoraux, et une
absence d’émission méconiale, avec a I'examen ustendion abdominale
tympanique majeure, un ventre souple, I'anus esh@able et une épreuve a la
sonde négative.

B) Imagerie :

B,) La radiographie thoraco-abdominale sans prémeragpermet de révéler des
signes radiologiques d’occlusion a type de niveduydro-aériques et de

distension grélique. (Figure 18)

B,) Le lavement a la baryte : reste I'examen de e#fége qui permet un

diagnostic topographique précis.
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3.1.3.5) Traitement :

Le traitement chirurgical consiste soit a une régeeaanastomose en un
temps, ou a une dérivation digestive avec rétabtent de la continuité dans un
2°™temps. Le choix est fonction de nombreux critéfésat général, I'aspect et
la qualité de lintestin, les anomalies congéngahssociées, et la présence ou
non d’éventuelles complications telles qu'une p&tion digestive, des troubles
métaboliques ou une septicémie.

Figure 18: Radiographie sans préparation : Distamsdigestive trés
importante avec vacuité pelvienne en rapport avexatrésie colique.

3.2) Occlusion extrinséque :
3.2.1) Vices de rotations intestinales et d’accelentu mésentere :
3.2.1.1) Pathogénie :

Les anomalies de rotations de l'intestin moyen patnétre classées en
non rotation, rotation en sens inverse et rotatioixges.
La non rotation de I'intestin moyen :

Appelée également mésentére commun complet, seipfosque I'anse
intestinal primitif, aprés sa premiére rotationa8, n’effectue pas sa deuxieme
rotation de 180° dans le sens inverse de celuadgslles d’'une montre a son
retour dans la cavité abdominale (Figure 19), mside membre cranial original
de l'anse intestinale primitive (correspondant ejurjo-iléon présomptif) se
termine au c6té droit du corps, alors que le mensbaredal originale de cette
méme anse (correspondant au colon présomptif)tse de cb6té gauche du
corps.

La rotation inverse de l'intestin moyen, ou mésentommun incomplet

Elle est exceptionnelle, dans ce cas, I'anse in@dst primitive subit la
rotation normale initiale de 90° dans le sens is@ate celui des aiguilles d’'une
montre, mais la seconde rotation de 180° s’effedauss le sens des aiguilles
d’'une montre et non l'inverse, il en résulte untion nette de 90° dans le sens
des aiguilles d’'une montre (Figure 20), le duodémersituera ainsi de coté
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ventral du célon transverse et non de son coOtéaliprce cblon sera
secondairement rétropéritonéal et non le duodénum.
Les rotations mixtes de l'intestin moyen ou dite healrotations :

Dans ce cas, le membre cranial de I'anse intestima@mitive ne subit que
la rotation initiale de 90°, alors que le membreida n'est soumis qu’a la
seconde rotation de 180° (Figure 21). Le résultat ads rotations non
coordonnées est que I'extrémité distale du duodésmiriixe de coté droit de la
cavité abdominale et le coecum s’attache pres degh@ meédiane, juste au
dessous de pylore. Cette position anormale du ooe@eut entrainer
I'étranglement de duodénum par une sangle de peitpaissi (bride de Ladd).
3.2.1.2) Physiopathologie :

L’occlusion peut étre due a :
Une compression extrinséque du duodénum par deésshpiathologiquedrides
de Ladd reliant le coecum a la paroi en barrantddles accolements anormaux
de D; avec des coudures et des plicatures (la recheddlmee anomalie
intrinséque sous-jacente est impérative).
Un volvulus: dans ce cas, I'ensemble du gréle pivote autodtade constitué
par le pédicule vasculaire, le plus souvent, dansehs horaire, et selon qu'il
existe ou non un angle duodéno-jéjunal, le piedladese volvulé se situe plus
ou moins haut sur le duodénums(bu D,). Dans tous les cas, il s'agit d'un
obstacle sous vatérien, en raison de la fixité teonts de B. (Figure 22)

Le volvulus a deux types de conséquences :
-Une obstruction de la lumiéere digestive avec dilah sus-jacente ;
-Une compression, plus ou moins importante, duquéelivasculaire.

De plus, la souffrance de mésentere est a l'origlee phénomenes
réflexes vagaux expliquant certains signes généfeaguemment rencontrés
tels I'instabilité hémodynamique et I'hypotonie.

Lo rocaticomn normaole de L BOY
CANE ESENE INWECSE o8 Celul
des aiguilles d'une montre, ne

Figure 19: Non rotation de l'intestin primitif ouésentére commun
complet, le cblon est ainsi situé a gauche.



Partie théorique : les urgences chirurgicale néonatales

Rotation initisle normale de 907, dans
2 sens inverse de celui des aiguilles
dlune morre

Rotwation inverse supplememaire de 180" dans
e sens de celui des aiguilles d'une monre,
BVEC unNe rotstion netie de 290° dans cf sens.

cilon aescandaant

Figure 20: Rotation inverse de l'intestin primitifi mésentere commun
incomplet.

Le membra caudsl (B} subit une
roration normale de 180 dans la
sens inverse de celui des aiguilles
drune montre, le membre cranial ne

Intestin grele

S1 jours

Figure 21 : Rotations mixtes de l'intestin primiaid malrotations.
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Figure 22 : A) Position anormale du coecum et délgproximal
entrainant un raccourcissement de la racine de m@&se qui expose au risque
de volvulus, B) Volvulus constitué.

3.2.1.3) Diagnostic :

Les anomalies sus citées sont ainsi responsaldesldsion par volvulus
et/ou par brides congénitales.

Le volvulus peut étre post-natal primitif, et cdarsqu’il survient en
dehors d’'une anomalie mésentérique et intéresdetddite du gréle. Seule
I'étude anatomique, lors d'une laparotomie, permeetliagnostic différentiel
avec le volvulus sur anomalie d’accolement mésgequiér

Les tableaux cliniques sont polymorphes en fonatiefage de survenu
de I'accident et de son caractére aigu ou chronique
1) Volvulus aigu du nouveau n€’est le tableau le plus fréquent.

a) Clinique :

Il s’agit d’'une occlusion néonatale haute a veptat survenant aprés un
intervalle libre souvent tres court de 1 a 2 japses la naissance.

A ce tableau s’ajoute des rectorragies qui appseaisen général
secondairement et témoignent d’'une souffrance laisewdu gréle. L’examen
clinique trouve, inconstamment, un ballonnementg&gtrigue avec une
agitation et une tachycardie survenant a la palpate 'abdomen et témoignant
d’'une sensibilité abdominale.

Enfin, il faut toujours faire une évaluation généra la recherche des
signes de déshydratation qui sont précoces damthgsions hautes, et mettre
en place une sonde gastrique de méme qu’'une pmrfasiant de réaliser le
bilan radiologique.

B) Imagerie :
B.) La radiographie thoraco-abdominale sans premaratiFigure 23)

Montre une dilatation aérique de I'estomac, voieela partie proximale
du duodénum, réalisant une image en double bldéation sous jacente étant
pauvre. Mais une radiographie normale n’exclutlpaiagnostic.

B,) L’échographie abdominale avec doppler des vaissgaésentéeriques :
(Figure 24)
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Elle montre la spire de torsion des vaisseaux $oume d’'une masse
prérachidienne et préaortique hypoéchogéne, avedoppler une orientation
anormale des vaisseaux mésentériques : normaléme&MS est située a droite
de 'AMS, si cette veine est vue devant ou a gauddhd'artere mésentérique
supérieure il faut suspecter un volvulus.

En cas de volvulus sur mésentere commun, cettesiovedes vaisseaux
mésentériques s’'associe a une image en spiraleaisseaux évocatrice de
diagnostic (Whirlpool sign).

B3) Le transit gastro-duodénd&eut montrer dans ce cas : (Figure 25)

-Une dilatation duodénale en amont d’'un obstaaermplet,

-Une position anormale de I'angle duodéno-jéjureal parqué et situé a droite
de la ligne médiane sur un cliché de face strict,

-Une situation a droite des premiéres anses da,grél

-Une spire de torsion pathognomonique.

Figure 23 : Radiographie sans préparation montraaj De face : une
dilatation aérique de I'estomac. b) De profil : umeage en double bulle avec
pauvreté de I'aération sous jacente.



Figure 24
a) Echographie : coupe transversale de la partip&ieure de 'abdomen
montrant une torsion du gréle, du mésentére etadéMS autour de I'axe de
I'AMS.
b) Echo- doppler des vaisseaux mésentériques nmdritearoulement de
la VMS autour de 'AMS.

Figure 25: Transit gastroduodénale :
a) cliché de face: spire de torsion pathognomonigugosition anormale
de I'angle duodéno-jéjunale a droite de la lignediaée,
b) cliché de profil.

2) Volvulus suraigu :

Les volvulus suraigus se caractérisent par un dableinique grave
d’emblée : état de choc, déshydratation et ballovamt abdominal.

Cette symptomatologie doit attirer l'attention etciter a faire une
intervention immédiate surtout en présence desesigiiocclusion basse, en
faveur de la nécrose intestinale, sur les clich&mato-abdominaux sans
préparation. Dans ce cas l'opacification n’estipdgjuée.
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3) Volvulus chronique ou subaigu :

Ce volvulus peut étre difficile a distinguer deddtusion extrinseque par
brides de Ladd qui sont pratiguement toujours agéesc

Il réalise une symptomatologie intermittente aveuavent tolérance des
premiers essais d’alimentation puis des acces aesgements bilieux.

L’échographie couplée au doppler permet de metiréwdence la spire
de torsion des vaisseaux mésentériques sous foumed

L’'opacification montre I'obstacle avec filtratiom ghroduit de contraste au
dela de l'arrét principal traduisant les tours dg®res des premieres anses
intestinales.
3.2.1.4) Traitement :

Apres une mise en condition, le traitement chimabconsiste a réduire le
volvulus et a placer l'intestin dans une positietiet que le début et la fin du
gréle soient éloignés I'un de l'autre, cette inggmion a été décrite par Ladd, et
dont les étapes les plus importantes sont :

» Une laparotomie en réalisant une incision horiZzentsus ombilicale avec
extériorisation du gréle permettant de bien analgsdisposition de la racine du
mésentere. (Figure 26)

Cela nous permet de confirmer le diagnostic, etéterdre le volvulus.

» Puis, la section de la bride de Ladd qui compriengédodénum. (Figure 27)

» La libération de la fusion mésentérique.

» L’appendicectomie qui est systématique.

» La remise en place de l'intestin en position deené&ye commun complet en
placant le gréle a droite et le célon y compritdecum a gauche.

Cette intervention peut étre réalisée aussi patapaoscopie.

Le pronostic est lié a I'étendue de la nécrosestintale.

La résection étendue du gréle apres une nécrasguetédue au volvulus)
reste la complication la plus grave.

EHC
Figure 26 : Laparotomie avec Extériorisation Figure 27:
1) Décollement coépiploique,
2) Section des brides de Ladd,
3) Section de la fusion mésentériqugréle
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3.3) Occlusions fonctionnelles :

Elles sont en rapport avec un obstacle sans imi@oru de la lumiere
digestive. L'absence de progression de contenwtingd est due alors a une
perturbation du fonctionnement pariétale.

3.3.1) Mégacdlon congénital ou maladie de Hirsansgpr: la cause la plus
fréquente.
3.3.1.1) Définition :

La maladie de Hirschprung est une anomalie congénitdu
développement des cellules neuroganglionnaires @ésxus nerveux
myentériques de Meissner et Auerbach du colon, appart avec l'arrét
prématuré de la migration créanio-caudale des edlldles crétes neurales dans
I'intestin primitif entre la §"*12°™° semaine d’aménorrhée. Le terme classique
de mégacoblon fait référence a l'aspect dilaté qeadle cbélon fonctionnel sain
au dessus de I'obstruction.

Tandis que la limite inferieure est toujours le ispter anal interne, la
limite supérieure varie de hauteur et déterminediéfiérentes expressions de
cette maladie, il faut donc distinguer quatre fasme

» La forme classique recto-sigmoidienne, dans 80%ags
» La forme pancolique, concernant 8 a 10% des cas,
» La forme courte rectale, concernant moins de 8%cdss
» La forme totale touchant I'ensemble du gréle etdion, concernant 1%
des cas.
3.3.1.2) Epidémiologie :

La fréquence de la maladie est estimée a 1 pour Bai@sances, avec une
prédominance masculine mais cette proportion dimimm fonction de la
longueur du segment pathologique (le taux de mesiuldiminue quand la
longueur de I'aganglionie augmente).

Les formes familiales représentent 6 a 15% deseatles, se caractérisent
par une plus grande fréquence des formes longuemestaugmentation du
pourcentage des filles atteintes.

La maladie de Hirschprung est isolée dans 70% dssldne anomalie
chromosomique est retrouvée dans 12% des casybi@rienent la trisomie 21.

D’autres anomalies congénitales peuvent étre égale@mssociées dans
18% des cas, les anomalies décrites sont les mafmms cranio-faciales (fente
labiopalatine), cardiaques, rénales (agénésiegshumbres.
3.3.1.3) Physiopathologie :

L'absence de cellules neuroganglionnaires intralearaentraine une
incoordination dans la motilité colique avec abgede transmission des ondes
péristaltiques dans le segment aganglionnaire Qoutd a la rétention des
matiéres et des gaz. La progression du bol fécakrfaisant plus, le cblon sain
se distend progressivement alors que la zone dganglre ou achalasique
garde un calibre normal ou petit. Par ailleurssp@incter interne se contracte
d’'une facon permanente au lieu de se relacherpamsé a la distension colique
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en amont (ce relachement est en rapport avec lexeefrectoanal
inhibiteur (RRAI) étudié par la rectomanométrie).
3.3.1.4) Anatomopathologie :

Dans le plexus myentérique normal on distinguestcouches :

> Le plexus d’Auerbach situé entre la couche musaulairculaire et la
couche musculaire longitudinale,

» Un plexus sous-muqueux profond de Henlé, situé dansouche
musculaire circulaire interne,

» Un plexus sous-muqueux superficiel de Meissnerllgde, a cété de la
musculaire mugueuse.

Il faut savoir que, de fagcon normale, la zone dersper anal contient peu
ou pas de cellules ganglionnaires, parallelemerit eté de cette pauvreté en
cellules ganglionnaires de cette région, on coastate hyperplasie des filets
nerveux. C’est pour cette raison gu’il convient réaliser la biopsie rectale
diagnostique bien au dessus de la ligne pectiném (hez le nouveau né).
(Figure 28)

Sur le plan histologique les colorations standaaigirment I'absence de
cellules ganglionnaires dans la sous muqueusenatisgauleuse.
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Figure 28
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A) Biopsie rectale normale : présence dans la snugueuse d’un plexus
renfermant des cellules ganglionnaires.

B) Biopsie rectale chez un patient présentant ldadia de Hirschprung:
filets nerveux remontant jusqu’au sommet des Wlsesavec grossissement sur
une hyperplasie schwannienne.

C) Biopsie rectale chez un patient atteint d’'undadi@ de Hirschprung
colique totale: absence d’hyperplasie schwannienéddente, nécessité
d’effectuer multiples coupes pour prouver en haja standard I'absence de
cellules ganglionnaires.

3.3.1.5) Diagnostic :

Type de description : forme recto-sigmoidienne.
a) Clinique :

Cette pathologie se manifeste, chez un nouveae pi$ souvent a terme
et de sexe masculin, par un tableau d’occlusiomaiate basse caractérisé
essentiellement par un retard d’évacuation du méaoode 24 a 48 heures (plus
de 48 heures de délai a I'évacuation du premieomam).

D’autres signes peuvent étre retrouvés, notammane distension
abdominale qui se voit parfois d'emblée, et peuacgmpagner de
vomissements bilieux.

A I'examen clinique, 'abdomen est tympanique apkrcussion, et la
montée d’'une sonde provoque une débéacle, le plugerb explosive, de selles
liquides.

Le nouveau né peut étre adressé d’emblée au cl@nupgdiatre pour une
complication : pneumopéritoine dans le cadre d'ymaforation caecale
diastasique ou d’'une entérocolite aigué, abcempdopéricolique, septicémie.

Tout nourrisson ayant fait une entérocolite aigoesequ’il est né a terme
doit avoir une biopsie rectale afin de vérifiel glest pas atteint de la maladie
de Hirschprung, notamment avant de rétablir lainaité chez un patient qui a
bénéficié d’une dérivation.

B) Imagerie :
B,) La radiographie thoraco-abdominale sans prémeratjFigure 29)

Doit étre réalisée avant I'épreuve a la sonde peirge de voir disparaitre
la sémiologie radiologique caractéristique. Elleaeve la distension colique
avec absence d’aération rectale évocatrice. Eli¢ ne¢rouver aussi, au stade de
complication, soit un pneumopéritoine témoin d’yeeforation le plus souvent
diastasique du coecum, soit une pneumatose iraést{iseré claire entre les
parois digestives), voire, a un stade plus séwéme, pneumatose portale en
rapport avec une entérocolite aigué sévere.

B.) Le lavement opaque : (Figure 30)

C’est un élément diagnostique majeur, cependanirgerprétation peut
étre délicate dans les premiers jours de vie l@dguransit ne s’est pas encore
installé. Il doit étre fait apres avoir éliminé leantres indications notamment :
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une perforation, une entérocolite, ou dans lesesuihmédiates d’'une biopsie
chirurgicale.

Normalement le rectum est la partie la plus largd’idtestin, mais dans
la maladie de Hirschprung le rectum est petit,ailéetidentique a celle du cblon
aganglionnaire.

La forme classique recto-sigmoidienne se caraet@as un rectum rigide
de taille normale et un cdlon dilaté juste au desiila boucle sigmoidienne.
Cependant, quelques fois une zone trés courteleeptat étre difficilement
identifiable ou encore la forme pancolique en mamtiun célon sans disparité
du calibre. En effet, la forme pancoligue se matgfecomme une occlusion du
gréle incomplete, mais la rétention du produit detaste 2 a 3 jours apres le
lavement doit suggérer cette forme colique totalasi qu’'une accentuation
voire une décompensation de l'occlusion apres \engnt, et des angles
hépatique et splénique coliques peu marqués (cé&topoint d’interrogation)
doivent aussi faire évoquer la forme totale ourmtliaire.

3) La rectomanométrie :

Cette technique simple analyse le RRAI, ce reflest retrouvé
normalement vers la 2eme ou la 3eme semaine dd.'eeeamen se fait sans
anesthésie, en introduisant une sonde avec unnbeliodans le rectum, le
gonflement de ballonnet est responsable d’'unerdigie du rectum qui entraine
immédiatement un relachement du sphincter interneine contraction du
sphincter externe. Dans la maladie de Hirschpruagdistension rectale
n'entraine aucun relachement du sphincter intemeénet en évidence une
hypertonie.

B4) La biopsie rectale : Deux types de biopsie peugae réalises :
> La biopsie a la pince de Noblett : se fait par i@gn et ne nécessite pas
'anesthésie. Elle permet d’étudier la muqueussplas muqueuse et parfois
la musculeuse.
> La biopsie chirurgicale : se fait sous anesthéstmépple ou une
rachianesthésie, et permet d’obtenir la muqueussols muqueuse et la
musculeuse.

Une histologie conventionnelle est pratiquée, naaissi une coloration
spécifique enzymo-histochimique (acétylcholinestéra ou
I'alphanaphtylestérase), cela permet de mettrevetece I'absence de cellules
ganglionnaires des plexus myentériques et I'hypsipl schwannienne qui
I'accompagne.
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Figure 29: Radiographie sans préparation: Absen@@ihtion rectale
avec distension intestinale en amont du rectunaeeulr de la forme recto-
sigmoidienne de la maladie de Hirschprung.

Figure 30 : Lavement opaque : microrectie évocatiitune maladie de
Hirschprung.
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3.3.1.6) Traitement :

Le traitement de la maladie de Hirschprung estucpical. Il consiste a
enlever la zone malade et a rétablir la contindigestive. Les techniques
chirurgicales ont considérablement évolué ces dmidres années, notamment
avec la laparoscopie mais surtout la colectomiespar transanale, avec souvent
une chirurgie définitive tres tét en période néaleat
Temps préopératoire:

a) Le nursing :

Une fois le diagnostic posé, des touchers rectapétés, des petits
lavements au sérum physiologique, et des massagesniaux vont permettre
de déballonner le bébé en favorisant I'évacuaties sklles, c’est ce que I'on
appelle le nursing, certains équipes préconisenhuEntées prudentes de sonde
rectale, en sachant que le plus souvent la somdéutant au méme endroit,
fragilise la muqueuse a ce niveau et expose artarpgon.

B) La chirurgie de décompression :

Cette prise en charge chirurgicale de dérivatiogestive peut étre
envisagée immeédiatement en cas de perforation tdigesu en cas de non
amelioration par nursing.

Cette dérivation doit étre fait impérativement ene saine, généralement
sur le segment colique sus-jacent a la zone intdiemé, I'idéal est d’avoir une
extemporanée pour étre sur de ne pas étre enmemmédiaire, ce qui n'est pas
toujours possible, I'essentiel étant d’envoyer wagient de l'iléo ou de la
colostomie en anatomopathologie pour que linnéowmatmyentérique soit
vérifiée, dans le méme temps il faut aussi envayerbiopsie rectale si cela n’a
pas été déja fait.

Temps chirurgical:

Plusieurs techniques chirurgicales ont été décriteges visent a enlever
la partie aganglionnaire du tube digestif et a sdmila zone saine normalement
innervé au canal anal :

» La technique de Swenson : consiste a faire unet@nase colo-anale
directe aprés avoir reséqué la zone achalasiqigeiré=31)

» La technique de Duhamel : garde la zone non ineemud est ainsi

fermée par suture, avec abaissement, en arriérectium, du c6lon sain puis
anastomose colo-anale. (Figure 31)

» La technique de Soave ou abaissement extra-mucgrminrectal : peut

étre fait par voie abdominale ou par voie tranggnal permet d’éviter la
lésion des pédicules a destination vésicale ettajénén abaissant le célon
jusqu’au point désiré, en le faisant passer a tsakecanal rectal conservé
intact dans sa structure parce que la mobilisatanrectosigmoide est
effectuée complétement par voie extramuqueuseul&ig2-33)
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Partie théorique : les urgences chirurgicale néonatales

Figure 31 : Dissection du rectosigmoide avec ligatdes arteres
sigmoidiennes. Pointillés limitant la zone de résecpar voie abdominale sur
une forme rectosigmoidienne classique.

1) Tronc des arteres sigmoidiennes.

2) Pointillés de bas indiquant la zone de sectioarge Duhamel ou
d’éversion pour le Swenson.

¥ S

Figure 33 : Technique de Soave par voie transanale
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3.4) Occlusions inflammatoires :
3.4.1) Entérocolite ulcéro-nécrosante :
3.4.1.1) Définition et Pathogénie :

L’entérocolite ulcéro-nécrosante est l'urgence medihirurgicale
digestive la plus commune de la période néondt&ément principal de cette
affection est la nécrose ischémique de la muqueesendaire a I'hypoxie
intestinale qui est favorisée par toutes les sdanatde bas débit systémique
(souffrance foetale, détresse respiratoire, cartétiel; apnée, hyperviscosité
sanguine). La forme la plus classique est la forim&dieuse touchant
préférentiellement le prématuré. Plus rarement, dgges sont d’emblée
alarmants : selles sanglantes, choc infectieuwerdef abdominale.
3.4.1.2) Diagnostic :

Le diagnostic de I'entérocolite du prématuré edaaine de l'imagerie.
La radiographie thoraco-abdominale sans préparatparticipe au diagnostic
par la mise en évidence soit d'une dilatation ddfypeu spécifique des anses
digestives, soit d'une dilatation asymétrigue phwscatrice. On sait que la
découverte d'une pneumatose digestive et/ou d'umeeinpatose portale est
diagnostique, mais ces bulles pariétales ou intredales sont trés rares en
période initiale, tres difficiles a percevoir eégdrlabiles d'une radiographie a
l'autre, Ces difficultés mettent en valeur touintérét de _I'exploration
échographique initialdevant la suspicion d'une entérocolite ulcéro-osamte :
on sait que la sensibilité diagnostique des ultrastans la mise en évidence
d'une pneumatose digestive et surtout d'une pnesmatortale est largement
supérieure a celle de la radiographie thoraco-abtden (Figure 34-35)

Ainsi, en se basant sur les signes radio-cliniqgedl, a procédé a une
classification qui permet de distinguer entre traitades de gravité de
I'entérocolite:
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Stade | Stade I Stade Il
Entérocolite Entérocolite Entérocolite sévers
suspecté confirmé
Signes -Instabilité -Signes de stade I. | -Signes stades | et
géeneraux thermique. -Déficit Il.
-Apnée. perfusionnel. -Etat de choc.
-Bradycardie. -Thrombocytopénie| -Troubles
-Cyanose. Modérée. respiratoires.
-Léthargie. -Hypotension.
-Instabilité -Acidose.
glycémique. -Neutropénie.
Signes digestifs -Résidus gastriques:Signes de stade I. |-Signes de stade |
-Distension Silence digestif. - etll.
abdominale parfois| Abdomen -Dilatation et
douloureuse. douloureux. douleurs
-Vomissements. | -Possible cellulite | abdominales.
-lléus. abdominale. -Abdomen
-Possible masse du péritonéal.
flanc droit.
-Rectorragies.
Signes -Normal. -Dilatation des -Péritonite
radiologiques | -Possible dilatation| anses parfois fixée.| (pneumopéritoine)
des anses -Pneumatose
digestives. digestive.
-Pneumatose portale
Possible.
-Ascite.
Signes -Dilatation -Pneumatose -Anses épaissies d
echographiquesliquidienne ou digestive. amincies.
aérique des anses | -Pneumatose -Péritonite
digestives. portale. échogene.
-Pneumatose -Possible -Air extradigestif.
portale et Digestive épaississement deg -Absence de
possible. anses. perfusion pariétale,
-Hyperhémie de | -Hyperhémie
paroi et du pariétale.
mésentere

u

Quelle que soit la gravité de I'entérocolite 100892 des nouveaux nés
vont développer dans les semaines suivantes uneplusieurs sténoses
digestives postentérocolitiques.

Cette sténose siege préférentiellement au niveaucdan, et tout
particulierement sur le célon gauche du fait d'exys vasculaire sous-
muqueux relativement pauvre, et elle se caractprisgocement par un cedeme
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pariétal hyperhémique et une hypertrophie mugqueose évoluer ensuite vers
une fibrose progressive et définitive. Cette sténest parfois asymptomatique,
son mode de révélation peut étre occlusif, sonndisiic se fait par le lavement
opaque mais également par I'échographie en paticau niveau du coélon

gauche.

Figure 34 : Radiographie sans préparation montrané distension
intestinale avec pneumatose pariétale typique guéliet colique.

Figure 35 : a) Lavement opaque, b) Echographie atidale montrant
des sténoses post-entérocolitiques.

3.4.1.3) Traitement :

Le traitement médical, constamment réadapté alléen, doit assurer :

Un minimum de confort hémodynamique, le maintien léguilibre
métabolique, une hématose efficace, la lutte acttp@nne, et la mise au repos
du tube digestive par une nutrition parentérale.

Le traitement chirurgicale, en cas de développendame perforation
intestinale se résume a : une laparotomie expioeatune toilette péritonéale, et
d’entreprendre soit la résection du segment perdoraplétée par une double
entérostomie, soit son extériorisation selon le@dé de Mickulicz.
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Le traitement des sténoses postentérocolitiquesfasition de leur

potentiel évolutif évalué par le doppler couleur geut mettre en évidence un

\

stade hyperhémique a surveiller, suivi d'un staideedx séquellaire non
hyperhémique a opérer.

Comparaison des occlusions en fonction du siege

Types Occlusions hautes| Occlusions Occlusions basses
d’occlusion moyennes
Signes - vomissements |- vomissements |- absence de
cliniques bilieux précoces | bilieux ou méconium
- ventre platou | fécaloides, 2"°ou | - météorisme
distension 3*™jour de vie important
épigastrique - distension - vomissements
- émission du moyenne tardifs (aprés le
méconium - émission du 3*™jour)
méconium moins
important
ASP - image en double| - dilatation - hombreuses
bulbe intestinale images
- NHA - NHA hydro-aériques
- bulle gazeuse
Etiologies - Atrésie et sténose Atrésie du gréle | - Atrésie colique

duodénale

- Volvulus

- Pancréas
annulaire

- Brides de Ladd

- [léus méconial
- Mésentere
commun

- Maladie de
Hirschsprung

- Malformation
anorectale
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4.) Malformations anorectales (MAR):
4.1) Définition et Epidémiologie :

Les malformations anorectales représentent un diiednés vaste, allant
de simple défaut de résorption de la membrane araleles agénésies
anorectales avec fistule dans les voies urinauegnitales et anomalie sacrée.

Il s’agit de malformations congénitales dues awonaalies de la
régression caudale survenant précocement au caurka dvie intra-utérine
(6°™ 10"®semaine).

La fréquence moyenne des MAR est de 2 a 3 casliifif0 naissances.
Elles s’observent le plus souvent chez le garc@naipez la fille.

4.2) Variétés anatomiques :

On distingue entre trois types de malformatiortagire 36)

» Haute : lorsque le cul-de-sac rectal es situé asude de l'insertion
pariétale de releveur de I'anus.

» Basse : lorsque le cul-de-sac rectal arrive auadissde la jonction entre
le releveur de I'anus et le sphincter externe

> Intermédiaire lorsque le cul-de-sac rectal se ®tuee les deux.

Dans les formes basses, ou le défaut n'’est pasumdijatestin s’ouvre
bien au niveau de périnée par un petit orifice @sitpn antérieure par rapport a
I'emplacement de I'anus.

Dans les formes hautes la disposition est plus t®mpavec, dans tous
les cas, une absence de tout orifice anale au wigeapérinée. Chez la fille,
c’est dans l'appareil génital que se fait I'abounket, soit au niveau de la
vulve, soit plus haut dans le vagin. Chez le gaddatestin vient s’ouvrir au
niveau de l'urétre postérieur, soit sous I'aboucheindes voies génitales, soit
plus haut sous le col vésical.

A ces anomalies de I'abouchement de l'intestinlssiaie une aplasie plus
ou moins accentué de la musculature périnéale\aepee.
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Figure 36 : Principales MAR en coupe sagittale :
Chez le garcon: a) fistule périnéale, b) fistuleteeurétrale bulbaire, c)
fistule recto-vésicale.
Chez la fille: d) fistule périnéale, e) fistule tibalaire, f) cloaque avec
canal commun court, g) cloaque avec canal commug,|dn) cloaque avec
hydrocolpos.

4.3) Malformations associées :

Trés fréquentes, elles sont rapportées dans 60% @&s malformations
anorectales, et jusqu'a 87 % des malformationshlalitfaut les dépister dés les
premieres heures de vie car elles peuvent influgr s prise en charge
immédiate et retentir a long terme sur le prondsictionnel :

Il s'agit essentiellement de malformations urir&if®0 %) en particulier
I'agénésie rénale et le reflux vésico-rénal.

Les malformations osseuses sont présentes danstés #as et elles intéressent
surtout le rachis : hémivertebre, vertebres fuséesn dysraphie et surtout
agénésie plus ou moins étendue du sacrum qui comeprgravement le
pronostic fonctionnel (continence anale et fonctiésicale). A ces anomalies
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sacrées, sont souvent associées des lésions ni@&dullanoelle attachée, lipome,

cavité syringomyelique.

» Les malformations digestives sont essentiellemeptésentées par l'atrésie de
I'cesophage.

» Enfin, viennent les malformations cardiaques ou idema transposition des
gros vaisseaux.

Les associations malformatives sont également éndtgs :

» L'association MAR, anomalie rachidienne et malfotima urologique est
observée dans 60 % des cas et peut entrer daadriedu syndrome de VATER
ou VACTERL (vertebral anomalies, anal anomaliesdicaascular anomalies,
tracheoesophageal fistula, osophageal atresid,apamalies, limb anomalies),

» Le Syndrome de régression caudale avec malformatanectale et anomalie
sacrée. Ce syndrome est appelé triade de Curaniresgocie une malformation
anorectale (MAR ou sténose), une ageénésie sacreddgmisacrum) et une
tumeur sacro-coccygienne (tératome ou méningocele).

4.4) Diagnostic :
a) Clinique :

Le diagnostic doit étre posé lors d’'un examen gliei systématique du
périnée en salle de naissance avant linstalladerda symptomatologie, sinon
les signes cliniques sont dominés par :

Le ballonnement abdominal, qui peut étre précocalans les 24 a 48
premieres heures de vie,

Les vomissements alimentaires ou bilieux,

L’absence ou le retard d’émission du méconium.

Une exploration clinique minutieuse du périnée prde déterminer s'il
s'agit d'une malformation haute ou basse :

La mise en évidence d'un orifice au périnée chegdeon traduit
pratiquement toujours une malformation basse. Wvdise, en l'absence d'une
fossette anale, en présence d'une pneumaturie ume ahéconiurie, il faut
d'emblée évoquer une malformation haute ou inteiaréd

Chez la fille, le point important est de comptes teifices au peérinée :
c'est ainsi que lorsqu'un seul orifice est présentpeut affirmer la présence
d'une fistule recto-cloacale ou recto-vésicaleogicdune malformation haute.

B) Imagerie :

L’'imagerie permet de différencier entre les trgipets de malformations
anorectales (haute, intermédiaire et basse). Bitgoorte :

B1) Une radiographie thoraco-abdominale sans préparatliché de profil du
pelvis réalisé a 24 heures de vie :

Ce cliché peut étre realisé selon la techniquesitjas, «téte en bas» et
cuisses fichées a 90° (incidence de Rice ou ingeatome), I'air venant mouler
le cul-de-sac. Plus simplement, on peut faire agh&lde profil en mettant le
nouveau né en procubitus avec léger Trendelenbenglgmt plus de 5 min,
cuisses fléchies a 90° avec repérage metalliquéctsEasur I'emplacement
théorique de la fossette anale.
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B,) Une échographie : Elle garde tout son intérétsdkn rechercher des
malformations associées (urinaires, digestives).
4.5) Traitement :

En cas de fistule cutané périnéale, ou si le ctdaiterectal est situé a
moins de 1lcm du plan cutané sur linvertogramme, dwit réaliser
immédiatement une intervention simple par voie mgie sans colostomie.
Beaucoup d’équipes réalisent également une casrectonatale en un temps,
sans colostomie, dans les fistules recto-vestitadale la fille.

5.) Omphalocéle et laparoshisis :

L’'omphalocéle et laparoschisis sont deux malfororeti de la paroi
abdominale antérieure que tout oppose mais qutilpbss facile d’étudier
conjointement.

5.1) L'omphalocéle correspond a une aplasie de la paroi abdominaéziemre
située au niveau de I'implantation du cordon. Léspé plus ou moins large de la
paroi intéresse tous les plans: péritoine, muselepeau. Le contenu de
I'abdomen, intestin et foie notamment, hernié mrarifice lié a I'aplasie forme
une tuméfaction au sommet de laquelle s'implantieon.

Cette tuméfaction est recouverte et protégée par fiembrane anhiste
qui n'est autre que la base du cordon élargie pdie chernie. La masse
intestinale est par ailleurs normale.

Les malformations associées sont assez fréquensmment les
malformations cardiaques.

.
Figure 37: 'omphalocele
5.2) Le laparoschisisplus rare, correspond a une aplasie de la parairaingle
antérieure située a c6té de l'implantation du cordai est normale. L'aplasie
est toujours de petite taille et intéresse commas damphalocéle tous les
plans : péritoine, muscles et peau. La totalittadeasse intestinale et une partie
du foie sont extériorisées par cet orifice sansiae@rotection. Il s’agit d’'une
véritable éviscération congénitale. L'intestin ansaibaigné dans le liquide
amniotique durant toute la vie foetale ; il est amadr court et recouvert d’'une
sorte de couenne plus ou moins épaisse. Il peutasiocier une atrésie
intestinale aux pieds de I'anse herniée. Les amiaformations associées sont
rares.
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Figure 38 : Le laparoschisis
5.3) Pathogénie :

Embryologiquement, c’est le point de convergenceplisieurs voies
nutritionnelles vitales pour le fcetus, dont les cloyns disparaissent pour
certaines au cours de la vie feetale, pour les saateefacon définitive avec la
chute du cordon. Dans les 1é semaines de la vieyemimire le cordon est
traverseé par le canal omphalo-mésentérique qucéaitmuniquer l'intestin avec
la vésicule vitelline par les vaisseaux ombilicapar le diverticule allantoidien.
A partir de la 5™ semaine de la vie embryonnaire se produit unelttion
aboutissant a la disparition totale de la vésiaulelline, du canal omphalo-
mésentérique et des vaisseaux qui I'accompagnem tba méme temps, le
diverticule allantoidien s’oblitere progressivempatir constituer I'ouraque.

Il ne reste plus alors dans le cordon que des eaiss ombilicaux
entourés de la gelée de Wharton, reflet mucoidendisenchyme extra-
embryonnaire non différencié. Toute perturbationcdedouble processus de
résorption laisse persister des structures anosnthdat I'exemple frappant est
'omphalocele.

5.4) Diagnostic :

Le diagnostic de ces deux malformations est hdl@ment porté sur
'échographie anténatalece qui permet de programmer la naissance,
généralement une césarienne surtout en cas desapais. (Figure 39)

A la naissance, la différence entre omphaloceldaparoschisis est
evidente.

Figure 39 : Echographie de 'omphalocéle
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5.5) Traitement :

Le traitement est chirurgical. L'intervention, unge, doit étre pratiquée
dans un centre de chirurgie pédiatrigue pouvantrrassune réanimation
prolongeée.

Le volume de la cavité abdominale n’étant pas a@&dapt volume de la
masse intestinale herniée pourra se poser un pnebld’hyper pression
abdominale lors de la réintégration des élémentnid®e En cas de petit
omphalocéle, la réintégration des organes hernits fermeture de la paroi ne
posent généralement pas de difficultés. Il n'enpast de méme dans les cas
d’omphaloceles importantes et dans la plupart @gsrbschisis. La réintégration
et la fermeture nécessitent alors des artificeamotent la fermeture de la peau
seul voire la réintégration progressive, grace @& poche en silastic dans
laquelle on met la masse intestinale qui n'a pasmnpu étre réintégrée ; c’est
la méthode de Schuster. La reprise du transit teejaurs plus longue et plus
difficile dans les laparoschisis que dans les orquigtes.

5.6) Pronostic :
» Omphalocéle :

. Dépend des malformations ou des anomalies chromqsesassociées
et de la taille de 'omphalocele (détresse respira).
. Isolée : 80 a 90 % survie a 1 an.

. Associée : 80 a 100% mortalité.
» Laparoschisis :
. Taux de survie élevée (80 a 90 %).
. Pronostic lié a la vitalité des anses herniéesi @@ U souvent associé.
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METHODOLOGIE

1. Type et durée d'étude:

Il s’agit d’'une étude rétrospective analytique deddssiers de nouveau-
nés porteurs des urgences chirurgicales dont $& jgm charge thérapeutique et
chirurgicale a eu lieu au EHS de TLEMCEN dans mvises de néonatologie
et de chirurgie pédiatrique (CCI) , entre janvi&l2 et décembre 2013 (12
MOIs).

2. La population d'étude:

Notre population d'étude était composée de nouméaude 1 a 30 jours
de vie ayant été hospitalisés dans l'une de nostgtes d'étude pour une
urgence chirurgicale néonatale opérée ou non, mind@nt a nos criteres
d'inclusion.

3. Criteres d'inclusion :
-Les dossiers étudiés portaient sur les nouveawpésés ou hon pour des
urgences chirurgicales diagnostiqués, quel qudaaiterme de naissance.
-Le dossier doit fournir le maximum de renseignetne@cessaires a I'étude.
4. Criteres d’exclusion :
-Les nourrissons et enfants de plus de 30 jouxsede
-Un dossier incomplet a été exclu de I'étude.
-Certains parametres sont éliminés de cette étudaude de manque des
informations.
5. Recueil de données :
Les parametres étudiés ont été recueillis a patirdossiers pédiatriques.
Les indicateurs de périnatalité concernaient :
-Les données anténatales : la mere et les antédsddamliaux.
-Le déroulement de la grossesse : pathologies iaeta, dépistage anténatal.
-L’enfant a la naissance et dépistage néonatal.
6. Limites :
-L’étude, portant sur des nouveau-neés pris en ehangchirurgie pédiatrique.
-Seules les complications post opératoires onpretés en compte.
7. Matériels :
Nous avons consulté :
-Les registres d’hospitalisation des services pgdiges.
-Les dossiers fournissent pour chaque nouveau-né
-Les comptes-rendus opératoires du bloc.
8. Analyse statistique des résultats :

Le recueil et 'analyse des données ont été efésctupartir du logiciel

Microsoft Excel 2007 et EPI info 7.
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RESULTATS ET DISCLSSION

A) Etude statistique :
I) Renseignements génér :

Tableau 1: Pourcentag#es urgences chirurgicalnéonatalespar rapport au

nombre total des hospitalisés et des décdurant I'année 20!

ANNEE 2013 Hospitalisation Déce:
Nombre total 1622 265
Nombre des urgences chirurgici | 24 15
Pourcentage 1,48% 5, %0

Fréquence: Nous avons enregistrés au cours de la période détul62z
hospitalisations dont 24 urgences chirurgicalesnatades Ce qui représent

1,48% de I'ensemble dé®spitalisation.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

pourcentage

1,48

0%

hospitalisation

Pourcentage des urgences chirurgicales néonatales par
rapport au nombre total des hospitalisés et des décédés

M nombre total

M nombre des UCN

déces

Discussion :la fréequence des urgences chirurgicales néonagslkesstimée
1,48%parmi les hospitalisés, alors que le taux de mt#tptoportionnel est d

5,7%.

Données administratives

Tableau 2Répartition des enfants selle sexe

Sexe Effectif Pourcentac
Masculin 15 62,50%
Féminin 7 29,17%
Ambiguité 2 8,33%
TOTAL 24 100%
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Partie pratique : les urgences chirurgicale néonatales

La sex-ratia 2/1 en faveur du sexe masculin (presque 2 gangomsune fille)

Répartition des nouveau-nés selon le sexe

100%
90%
80%
70%

()
% 60%
t . M masculin
3 so% e
éminin
§. 40% Lo
i ambiguité

30%
20%
10%

0%

Le sexe

Discussion :cette prédominance masculine va expliquer les malformation:
congénitalegouchent les garcons plus que les f. A I'exceptior de deux cas
d’ambiguité sexuelle qui entrent dans le cadrenuEformations associé:
Tableau 3Répartition des enfants selon I'adge a I'admis

Age a I'admission Effectif Pourcentag
un jour 14 58,33%
2-7 jours 9 37,5%

Plus de 7 jours 1 4,16%
TOTAL 24 100%

Répartition des nouveau-nés selon I'age a I'admission

100%
90%
80%
70%

(]

B 0% 58,33

] . M un jour
g 50%

5 M 2-7 jours
o

o

40%
30%
20%
10%

0%

i +de 7 jours

4,16

L'age a I'admission

Discussion : la majorité des hospitalisations sont faites dles premiéres
heures (voire lepremier: jours), ceque nous expliquons l'apparition précc
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Partie pratique :

des premiers signes qui amet les parents a la consultation. Cette appa
permet de poser le diagnostic précocement et dllestune meilleure prise ¢

les urgences chirurgicale néonatales

charge.

Tableau 4Répatrtition des enfants selon la durée d’hospeabr
Durée d’hospitalisation | Effectif Pourcentag
Inf & une semaine 10 41,66%
1-2 semaines 8 33,33%

2-3 semaines 2 8,33%

Sup a 3 semaines 4 16,66 %
TOTAL 24 100%

La majorité des hospitalisations sont durées ehtet 14 jours avetrois cas
cas qui séjournéd4 jours (atrésie de

hospitalisésseulement un jour et

I'cesophage+CIV compliguée par une infection posiratpire. Cependant, on
note 04 cas qui ont séjmeé pendant une durée supérieure a trois serr

La durée moyenne de I'hospitalisation es13 jours.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

pourcentage

Répartition des nouveau-nés selon la durée

d'hospitalisation

41,66

La durée d'hospitalisation

M - d'une semaine
M 1-2 semaines
id 2-3 semaines

M + de 3 semaines

Discussion : cette durée d’hospitalisation prolongest expliqué soit par la
durée d’alimentation parentérale spar la survenue d’'uneomplication
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Partie pratique : les urgences chirurgicale néonatales

) Renseignement sur meres des nouveags ayant unepathologie
chirurgicale :
Tableau 5Répartition des meéres selon la tranche

Tranche d’'age Effectif Pourcentag
Inf & 18ans 0 0%
18-25ans 8 33,33%
26-30ans 7 29,16%
Sup a 30ans 9 37,50%
TOTAL 24 100%

On note, une mere agée de 19 ans et unede 36 ans.

Répartition des méres selon la tranche d'age

100%
90%
80%
70%

[J]

E 60% E moins de 18 ans
c

g 50% 375 M 18-25 ans

=1 ’

S 40% 33,33 29,16 i 26-30 ans

30%
20%
10%

0%

M plus de 30 ans

La tranche d'age

Discussion : toutes lesmeres enage de procrée sont touchées par
malformations congénitales malgré la prédominares rderes agées de-30
ans.

Tableau 6 Répartition des meres selon la p:

Parité Effectif Pourcentag
Nullipare 8 33,33%
Primipare 11 45,83%
Multipare 5 20,83 %
TOTAL 24 100,00%

Presque la moitié des méres sont des primig
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Partie pratique : les urgences chirurgicale néonatales

Répartition des meéres selon la parité
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20%
10%
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La parité

Discussion :les meres primipares sont plus touchées par cemmakions &
cause de la non connaissance des meres de tous cengerne la grosses
(ex : pree des médicaments tératogenes, irradiatcertains maladit...) sans
exclu les facteurs génétiques, la consanguin

Grossesse actuelle :

Tableau 7Répartition des meres selon le type de gros

Type de grossesse Effectif Pourcentag
Unique 20 83,33%
Multiple 4 16,67%
TOTAL 24 100,00%

La plupart des méres ont des grossesses normalesi€g)

Répartition des meéres selon le type de grossesse

100%
90%
80%
70%

83,33

8

8 60%

[=

g 50% H unique
3 40% .

g H multiple

30%
20%
10%

0%

Le type de grossesse

Discussion :on sait que la grossesse gémellaire est moins dnéguque |
grossesse normale, donc on n'a pas beaucoup éeedife etre les deux type
de grossesse@Alors on ne peut pas incriminer la gémellité comfaeteur
prédisposant dans la survenue de ces malforme
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Tableau 8 Répartition des meres selon le suivi

de la g (échographie

anténatale)

Suivi de la grossesse | Effectif Pourcentag
Echographie non faite |5 20,83%
Echographie faite 19 79,16%
TOTAL 24 100,00%

Tableau 9Répartition des enfants selle type de diagnostic

Type de diagnostic Effectif Pourcentag
Anténatal 2 8,33%
Postnatal 22 91,67%
TOTAL 24 100%

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

79,16

pourcentage

91,67

Le suivi de grossesse

Répartition des meéres selon le suivi de grossesse et
le type de diagnostic

M echographie faite
M Dg anténatal

H Dg postnatal

M echographie non faite

Discussion :

Presquela totalité des meressont suivi leurs grossesses par
échographies en prénatad qui aident aiagnostiquer plusieurs malformatic
congénitales en anténe et permettent de prendre une décision thérapet

avant la naissance.

La majorité des dienostics sont posés en postnatal malgré que la !
des grossesses sont suivies grace a I'échograpimatple, ca va expliqula
difficulté pourcertains médecins a dépister ces malformationsngInatal pa
le manque des connaissances échograpt et des moyens adéqL.

Tableau 10Répartition des meres selon la survenue d’uneofadie pendant |

grossesse
Grossesse+Traitement Effectif Pourcentag
Grossesse normale 18 75%
Grossesse pathologique tra 5 20,83Y%
Grossesse pathologique nraitée | 1 4,16%
TOTAL 24 100%
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Les pathologies traitées s une infection urinaire, deux avortements
grossesse triplée, deux ruptures prématurées dednaees avec oligoamnic
un diabéte gestationnd TA gravidique avec oligoamni.

La pathologie non traitée ' une infection urinaire.

Répartition des méres selon la survenue d'une pathologie
pendant la grossesse

100%
90%
80% 75
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

M grossesse normale

H grossesse pathologique traitée

pourcentage

M grossesse pathologique non traitée

La survenue d'une pathologie pdt la
grossesse

Discussion :la survenue d’une pathologie chez la mere pendantdssgsse e
possible, dans cette étude on a cinq grossesskslquatues traitées et u
seule pathologie qui n’a piététraitée. La négligence d’un traitement pour

telle pathologie pendant la grossesse peut avsireffets nocifs pour Ifeetus.
Donc, on peut incriminer comme cause le diabeteatgesnel, HTA gravidiqut
et I'oligoamniosqui sont des indicateurs probes de ces malformatiol

[II) Renseignement sur le nouv-né :
Tableau 11Répartition des enfants selon le mode d’accouein

Mode d’accouchementEffectif Pourcentag

Voie haute 1C 41,67%

Voie basse 14 (2 forceps) 58,33%d4,2¢% forceps)
TOTAL 24 100%

On constate une légepeédominanc des nouveames issus par voie basse
rapport aux nouvear-nes ISSUs par voie hat
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100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

pourcentage

Répartition des nouveau-nés selon le mode
d'accouchement

58,33

Le mode d'accouchement

M voie haute
M voie basse

M forceps

Discussion :le mode d’accouchement n’a aucun influence sumpBapion des
ces malformations.

Tableau 12Répartition des enfants selon I'age gestatiofineime

Age gestationnel Effectif Pourcentag
Prématuré (infa 37SA) |7 29,16%
Mature (37-42SA) 16 66,67%
Postmature (sup a 42S. |1 4,16%
TOTAL 24 100%

Deux tiers (2/3) des nouve-nés sont matures entre 8Z-SA ; Un tiers (1/3)
des nouveames sont prématut ; A I'exception d’'un qui egbos-mature.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

pourcentage

Répartition des nouveau-nés selon l'age

gestationnel

66,67

4,16

Age gestationnel

H prémature
M mature

k4 post-mature

Discussion :les urgences chirurgica frappent les nouveaux nés matures |

que

les

prématur.

58



Partie pratique : les urgences chirurgicale néonatales

Parametres généraux :
Tableau 13Répartition des enfants selon le poids de nats

Poids Effectif Pourcentag
Hypotrophie (inf a 2.5kg)| 8 33,33%
Normal (2.5-3.5kQ) 14 58,33 %
Macrosomie (sup a 3.5k | 2 8,33%
TOTAL 24 100,00%

Presque 2/3 des nouvenés sont de poids norr ;

1/3 des nouveanés sont hypotroph ;

A I'exception de deux macrosom

Le poidsmoyen est de 2600 gr avec un cas pel400 gr eun autre cas pesa
4100 gr.

Répartition des nouveau-nés selon le poids de
naissance
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

58,33

M hypotrophe

M normal

pourcentage

kd macrosome

Le poids de naissance

Discussion :les nouveaux nés présentant une urgence chiruegiealvent étr
de poids normal ou hypotrophique (a cause de lana&ité ou grosses
gémellaire) malgré la prédominance des nouveauxl@@®ids norme
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Données cliniques :
Tableau 14Répartition des enfants selon le motif de coasiolt

Motif de consultation Effectif Pourcentag
Vomissement 4/24 16,66%
Ballonnement abdominal3/24 12,5%
Absence de méconium | 4/24 16,66%
Cris plaintifs-Douleurs | 1/24 4,16%
Hypersalivation 2124 8,33%
Cyanose 4/24 16,66%
Asphyxie 1/24 4,16%
Détresse respiratoire | 10/24 41,66%
Malformation décelée |11/24 45,83%

Les signes prédominants sont la détresse respeaigésente chez 10 nouv-

nés (soit 41,66%), les malformations décelées ptésechez 11 nouve-nés
(soit 45,83%).

Le vomisserant, le ballonnement abdominalla non émission u méconium
viennent en deuxiénygosition avec 4 nouve-nés pour chacun (soit 16,66

Répartition des nouveau-nés selon le motif de consultation
24

20
M vomissements

16 M ballonnement abdominal
M absence de méconium

M cris plaintifs-douleurs
12

M hypersalivation

nombre des cas

M cyanose
M asphyxie
i détresse respiratoire

i malformation décelée

Le motif de consultation

Discussion : les malformations décelées concernent I'omphalocel
I'imperforation analeque les on voit dés la premiere vue. Alors queéknesse
respiratoire (généralement modér¢ est prédominant car plusie urgences
chirurgicales peuvdna provoque surtout I'atrésie de I'cesophe et I'hernie
diaphragmatique.

Le vomissement, Iballonnement abdominal, la non émission du méca sont
des signes en favedu syndrome occlus
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Tableau 15: Ré&utition des enfants selon I'état gén

40%

Etat général Effectif Pourcentag
Bon 0 0
Moyen 15 62,50%
Altéré 9 37,50%
TOTAL 24 100,00%
Répartition des nouveau-nés selon I'état général
100%
90%
80%
70% 62,5
®  60%
£ M bon
8 50%
= H moyen
2

30%
20%
10%

0%

L'état général

I altéré

Discussion :les nouveaux nés présentaes urgences chirurgicales ont état
général moyen plus quatéré. L’altération de 'état général peut compéq la
prise en charge du nouvené. Cependant, on note 09 cas étaient en ma

état général.

Données paracliniques

Tableau 16Répartition des enfants selon les examens congpitaine

Examen complémentaireEffectif Pourcentag
TTX+ASP 16/24 66,67%
Echo cceur 2124 8,33%
Echo abdominal 4/24 16,66%
TOGD 1/24 4,16%

TTX ; ASP sont les examens les plus demar
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Répartition des nouveau-nés selon les examens
complémentaires
24
20
8 16
o M TTX+ASP
° 12
g M echo coeur
§ 8 i echo abdominale
M TOGD
4
1
0
Les examens complémentaires

Discussion :I'examen complémentaire le plus demandé est ASkRugecde leL
intérét dans le diagnostic précoce de malformations. Le reste des examer
des intéréts différents la recherche des malformations assoc

Tableau 17Répartition des enfants selon le diagnostic ad

Diagnostic positif Effectif Pourcentag
Atrésie de I'cesophage | 6 25,00%
Hernie diaphragmatique 2 8,33%
Syndrome occlusif 5 20,83%
Omphalocele 7 29,17%
Imperforation anale 4 16,67%
TOTAL 24 100%
Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic principal
100%
90%
80%
70%
o M Atrésie de I'cesophage
®  60%
g 0% M Hernie diaphragmatique
§ 40% i Syndrome occlusif
e 30% 29,17 M Omphalocele
20% M Imperforation anale
10%
0%
Le diagnostic principal

Discussion :par ordre defréquence, htrésie de I'eesophage et 'omphaloc

occupent la premiere place alors que le syndronatusit et I'imperforation
62



Partie pratique : les urgences chirurgicale néonatales

anale se trouvent en deuxieme place et I'hernie diaphedigme reste |
derniere.

Tableau 18: Répartition des enfants selon I'association aveautdés
malformations (diagnostic assof

Associé avec Effectif Pourcentag
Pas de pathologie assoc 14 58,3%
Une pathologie 8 33,3%

2 pathologies (ClVspina bifida 1 4,16%

3 pathologies ralformation osseu, | 1 4,16%
fistule vulvaire, ambiguité sexuel

TOTAL 24 100%

Les pathologies associées s: communication interventriculaire, spina bific
malformation osseuséstule vulvaire, ectopie testiculaire, ambigustiuelle

Répartition des nouveau-nés selon le diagnostic associé
100%
90%
80%
70%
58,33 M pas de pathologie associée

60%

50% M une pathologie associée
0

pourcentage

40% i 2 pathologies associées

30% M 3 pathologies associées
20%

10%

0%

nombre des pathologies associées

Discussion : 58,33%des urgences chirurgicales néonatales sont isalées
gue 41,66%sont associées a d’autre malformation, presque ddiendes
nouveaux nés arrivent avec un syndrome polymalfof (intérét de compléte
par caryotype).
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Traitement chirurgical et suite opérato :
Tableau 19 Répatrtition des enfanselon le délai de I'acte opératoire (date

I'intervention)

Date de l'intervention | Effectif Pourcentag
-de 24H 11 68,75%
24-48H 2 12,5%

+de 48H 3 18,75%
TOTAL 16 100

Répartition des nouveau-nés selon la date de
l'intervention

100%
90%
80%

20% 68,75
(]
W 60%
£ M- de 24H
8 50%
e’ M 24-48H
§_ 40%
M+ de 48H

30%
20%
10%

0%

La date de l'intervention

Discussion :La majorité des inrventions sont faites avant24ca va explique
la précocité du diagnostic de la prise en charge opératoire du nau-né, ce
qui va améliorer les suites postopératoires ebligion du malad:

Tableau 20Répartition des enfants selon le nombre des ep#ndon opér:

Nombre des cas Effectif Pourcentag
Opére 16 66,67%
Non opéré 8 33,33%
TOTAL 24 100%
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100%
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0%

pourcentage

Répartition des nouveau-nés selon le nombre

des opérés et non opérés

66,67

Opérés Non opérés

Discussion : 2/3 des nouve~nés sont opéréd.e reste des nouveaux r
n'arrivent pas a les opérer parce qu’ils sont déséyant I'interventio

Tableau 21 Répartition des enfants selon le

postopératoire

traitement naddiecu er

Traitement regu Effectif Pourcentag
ATB 16/16 100 %
CTC 0/16 0

AINS 0/16 0
Transfusion sanguine | 2/16 12,5 %
Perfusion 14/16 87,5 %
Antalgique 6/16 37,5 %
Soins 16/16 100 %

16

[
[e)]

[
N

nombre des cas
H o]

14

Le traitement postopératoire

Répartition des nouveau-nés selon le traitement regu en
postopératoire

16

M ATB
M CTC
M AINS

M Antalgiques

Discussion :tous les opeés ont recu une antibiothéragieec une alimentatic
parentéralequi servent a alimenter le nouveau né avant depgkeu sor
alimentation oraleOn ajoute deux cas de transfusion sanguine qui giete
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Récupérerles pertes sanguin Les antalgiques et les antipyrétiques ¢
administrés pour lutter contre la douleur etfievre. Tousles opérés sont
bénéficiés desoins postopératoir.

Tableau 22Répartition des enfants selon la durée d’alimerigparentéra

Durée d’alimentatiol| Effectif Pourcentag
parentérale
Inf & une semaine 5 35,71 %
1-2 semaines 8 57,14 %
Sup a 2 semaines 1 7,14 %
TOTAL 14 100 %
Répartition des nouveau-nés selon la durée
d'alimentation parentérale
100%
90%
80%
70%
g‘, 60% 57,14
‘g 0% E moins d'une semaine
5 . M 1-2 semaines
& jg:: i plus de 2 semaines
20%
10%
0%
La durée d'alimentation parentérale

Discussion :tous les opérés sont bénéficiés d’'une alimentgiamentérale plu
ou moins long selohévolution post opératoir

Tableau 23 Répartition des enfants selon les suitpostopératoires
(complications postopératoirt

Suite opératoire Effectif Pourcentag
Non compliquée 5 31,25%
Compliquée 11 68,75%
TOTAL 16 100%

Les complications so: syndrome infectieux néonatalplaie infectée,
hématémese, hémorragialmonaire, acidose métaboliqudéshydratation, chc
septique, syndromapnéique
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Répartition des nouveau-nés selon les suites
postopératoires
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70%
60%
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0%

68,75

H non compliquée

pourcentage

M compliquée

Les suites postopératoires

Discussion :2/3 des interventions st suvies par des complicatiora cause
de: mauvais état général du nouveau né, l'acte dajicakr compligu
(malformations associés, la prise en charge a temps, le suivi postopée,
non respect des conditions d’aseps

Pronostic et Evolution:
Tableau 24Répartition des enfar selon I'évolution

Evolution Effectif Pourcentag
Guérison 5 20,83%
+guérison 4 16,66%
. 0
Complication Tdéces 11 7 45,82% 29 16%
déces 8 33,33%
TOTAL 24 100,00%

1/3 des nouveanés sont guér ;
2/3 des nouveanés sont decéd:
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Répartition des nouveau-nés selon I'évolution

100%
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@ 50% M complication+guérison
>

o 40% 33,33 M . ion+déce

o 29,16 complication+déces

30%
20%
10%

0%

M déces

L'évolution

Discussion : on constate que 9 nouveaux nés sont guéris dords4apre:
complicationgnais 11 nouveaux nés ont dévelc des complications dont 7 ¢
sont décédés. Donc on conclut que I'évolution est scudluence des
complications.

Tableau 25Répartition des dants selon le pronostic

Pronostic Effectif Pourcentag
Vivant 09 37,5%
Décédé 15 62,5%
TOTAL 24 100%

Répartition des nouveau-nés selon le pronostic
100%
90%
80%

o 70% 62,5

&  60%

€

g 50% M vivant
=]

5 A40% M décédé

30%
20%
10%

0%

Le pronostic

Discussion : Le nombre de décés est trés important soit avantamneés
I'intervention par rapport au nombre de guérisoan®tous les cas le pronos
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est mauvais soit en cae retard du diagnostic et de la prise en chameges
cas des complicatiorf{suites postopératoireet des malformations associt

IV) Renseignement sur la morta :
Tableau 26Répartition des ennts selon la mortalité

Mortalité Effectif Pourcentag
Avant l'intervention(non opéré | 8 53,33%
Apres l'intervention 7 46,67Y%
TOTAL 15 100%
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Répartition des nouveau-nés selon la mortalité

53,33

La mortalité

M avant l'intervention (non opérés)

M apres l'intervention

Discussion :Le nombre de décés avant ou apres l'interventibéga. Donc e
taux de mortalité n’influence pas par l'acte chiical mais par le type c
I'urgence chirurgicale, les complicatio en postopératoirdes malformation
associées...

B) Etude analytique :
Tableau 27Répartition des urgences chirurgicales par ramosex

Urgences chirurgicales | Sexe TOTAL
Masculin| Féminin | Ambiguité

Atrésie de I'cesophage | 4 1 1 6

Hernie diaphragmatique 2 0 0 2

Syndrome occlusif 2 3 0 5

Imperforation anale 3 0 1 4

Omphalocele 4 3 0 7

Discussion : l'atrésie de I'cesophage,
I'imperforation anale sont a prédominance masculiimenphalocele touchie
sexe masculin plus que sexe féminin alors que elrsyne occlusif touche
sexe féminirplus que le sexe mascu
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Tableau 28: Répartition des urgences chirurgicalas rapport au motif de

consultation

o Urgﬁgnces chirurgicales .
o 7 = 2
= sz | 5 g 2
oy o ®© 8 © S
2 T € S S s
— o
Motif de consultation = © £ S e | TOTAL
g s S S o
o g S =
Q0 5 = 3
m >\
3 %) £
<
Vomissement 0 0 3 0 1 4
Ballonnement abdominal 0 0 2 1 0 3
Absence de méconium 1 0 2 1 0 4
Cris plaintifs-Douleurs 0 0 1 0 0 1
Hypersalivation 2 0 0 0 0 2
Cyanose 3 0 0 1 0 4
Asphyxie 0 0 1 0 0 1
Détresse respiratoire 6 2 0 1 1 10
Malformation décelée 0 0 0 4 7 11

Discussion : l'atrésie de

'cesophage se

révele par la triadanaye,

hypersalivation et détresse respiratoire. L’herdiaphragmatique se révele
surtout par une détresse respiratoire. Le syndaookisif se révele par la triade
vomissement, ballonnement abdominal et absence etardr d’émission
méconiale. L'imperforation anale et 'omphalocetmisdécelées a la premiere
vue.

Tableau 29: Répartition des urgences chirurgiqaaesapport au déces

Urgences chirurgicales  Effectif Déces Taux delilét
Atrésie de I'cesophage| 6 4 66,67%
Hernie diaphragmatique2 2 100%
Syndrome occlusif 5 4 80%
Imperforation anale 4 1 25%
Omphalocele 7 4 57,14%
TOTAL 24 15

Discussion : I'atrésie de I'cesophage, I'hernie diaphragmatigeesyndrome
occlusif et 'omphalocele ont un taux de |étafités élevé peut atteindre 100%,

alors qu’il est basse pour I'imperforation anals%a.
Tableau 30: Répartition des urgences chirurgiqadesapport au pronostic

Urgences chirurgicales Vivant Décédé TOTAL
Atrésie de I'cesophage 2 4 6
Hernie diaphragmatique O 2 2
Syndrome occlusif 1 4 5
Imperforation anale 3 1 4
Omphalocele 3 4 7
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Discussion :la majorité des urgences chirurgicales néonatahésin mauvais
pronostic sauf pour les imperforations anales.
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CONCLUSION

Les urgences chirurgicales néonatales regroupentpéhologies du
nouveau-ne, qui nécessitent une prise en chargagitale rapide et adéquate.

Actuellement, le diagnostic se fait d’'une part eménatal grace a
I’échographie, d’autre part il doit se faire daasséalle d'accouchement, ce qui a
modifié la prise en charge de ces malformations.

La pathologie chirurgicale du nouveau-né est agsésente; 24 cas
confirmés ont été recensés en un an dans EHS dwcédite Le taux de létalité
est élevé 62,5%.

Les accouchements a domicile, la méconnaissana@esiaffections par
beaucoup de praticiens (médecin général) entralaenetard a la consultation.
L'insuffisance de personnels qualifiés en chirupgdiatrique et en anesthésie-
réanimation infantile, le manque de moyens humeinsgistique et la pauvreté
de la population qui sont des facteurs qui retarliedélai d'intervention.

La création et I'equipement d’'un service de chirrgnfantile et réa-
néonatale, trés spécialisé dans la prise en cldagpathologies chirurgicales du
nouveau-né, et le diagnostic anténatal précoce lparformation des
echographistes hautement qualifiés, sont le segd gaur un meilleur pronostic.

Le pronostic est amélioré grace aux techniquesicicales mais aussi
aux progres de I'imagerie médicale et de réanimatéonatales.
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RECOMMENDATIONS

En vue d’améliorer la prise en charge des urgera@surgicales
néonatales, nous recommandons a lI'endroit :

1-De la population :

-Le respect du calendrier des CPN.

-Honorer les bilans prénataux prescrits notamméahbgraphie anténatale.
-Eviter les accouchements a domiciles.

-Eviter 'automédication surtout chez la femme emiee

-Amener les nouveau-nés malades a la consultatiptut tot possible.

-Ne pas encourager le traitement traditionnel delesrmaladies du nouveau-
né.

2-Des autorités administratives et politiques :

-Rendre accessible I'échographie au plus grand remrfemmes enceintes et
a un codt supportable par la population.

-Rendre systématique I'examen échographique danssulxeillance des
grossesses (échographie anténatale).

-Le caryotype foetal devrait étre systématique detcarte suspicion.

-Créer un Hoépital pédiatrique avec un service denatblogie, doter d’'un
service d’anesthésie réanimation pédiatrique.

-La Formation des spécialistes en chirurgie infangt réa-néonatale, et en
radiologie (échographie foetale).

-Introduire un systéme d’assistance sociale esdiasice maladie.

3-Du personnel sanitaire:

-Examen minutieux de tous nouveau-nés depuis leadalccouchement.
-L’établissement d’'une collaboration multidiscig@ire entre échographistes,
gynécologues, pédiatres, chirurgiens pédiatresesthéesiste-réanimateur.

-La référence rapide les urgences chirurgicales tamstructures spécialisées.
-Devant tout cas de vomissements bilieux du nouvegupenser a une
pathologie chirurgicale digestive.

-L’assurance d’'une prise en charge de ces nouvésu-n
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ANNEXES

FICHE D'ENQUETE N°...
Les urgences chirurgicales néonatales a EHS de TLEBEN

|. Renseignements généraux :
1. Numéro du dossier du malade...................
2. Nom et prénom ..........cooeiiiiiiiiie e

3. Sexe :
1) masculin 2) féminin 3) ambiguité sexuelle
4. Date de naissance...... [....... [oo.....

[I. Renseignements sur la mére :

5. Age (ans) :

1) infa 18ans 2) 18-25ans 3) 26-30ans 4) sSk@aas
6. Parité :

1) nullipare 2) primipare 3) multipare

7. Mode d’accouchement :

1) voie haute 2) voie basse 3) forceps

8. Type de grossesse :

1) unique 2) multiple

9a. Suivi de grossesse (CPN) :

1) oui 2) non

9b. Echographie anténatale :

1) faite 2) non faite

10a. Présence d’'une pathologie pendant la grossesse
1) oui 2) non

10b. Traitement :

1) oui 2) non

lll. Renseignements sur le nouveau-né :
11. Date d’entrée...... . [oie...

12. Age a I'admission (jours)

13. Date de sortie...... [oin... [oiin...

14. Age a la sortie (jours)

15. Durée d’hospitalisation (jours)

16. Age gestationnel (terme) :

1) prématuré (inf & 37 SA)

2) mature (37 — 42 SA)

3) post mature (sup a 42 SA)

17. Poids de naissance :

1) hypotrophie (inf & 2.5 Kg)
2) normal (2.5 — 3.5 Kg)

3) macrosomie (sup a 3.5 Kg
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Données cliniques et paracliniques:

18. Motifs de consultation :

1) asphyxie 2) vomissements 3) ballonnement abtidm

4) absence de méconium 5) cris plaintifs et daslet) malformations décelées
7) cyanose 8) hypersialorrhée 9) détresse respea

19. Réanimation :

1) réanimé 2) Non réanimé

20. Score d’Apgar :

21. Détresse respiratoire :

1) normale 2) modérée 3) sévere

22. Etat général :

1) bon 2) moyen 3) altéré

23. Examens complémentaires :

1) ASP+TTX

2) Echographie cardiaque

3) Echographie abdominale

4) TOGD

24. Pathologies associées

1) Anomalies chromosomiques 2) Cardiaques 3) Endines
4) Neurologiques 5) Digestives 6) Rénales 7)g#nitales 8) Osseuses
25. Type de diagnostic :

1) anténatal 2) postnatal

26. Diagnostic principal :

1) Atrésie de I'cesophage

2) Occlusions néonatales

3) Imperforation anale (MAR)

4) Omphalocele

5) Hernie diaphragmatique

Traitement et prise en charge :

27. Traitement chirurgical

1) opéré 2) non opéré

28. Date d’intervention ...... [ [ooiini..

29. Durée d’alimentation parentérale (jours)

30. Traitement medical :

1) antibiothérapies 2) corticothérapies 3) AINS
4) nutrition parentale (Perfusion, apport électiedyet acide amine)
5) transfusion sanguine 6) antalgiques 7) soins
31. Suite opératoire :

1) compliqguée 2) non compliquée

Evolution et pronostic :

32. Complication :

1) hémorragies 2) infections et septicémie 3Ptarardio-respiratoire
4) autres
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33. Evolution :

1) guérison 2) complication+guérison 3) complmatdéces 4) deces
34. Pronostic :

1) vivant 2) décédé

En cas de déceés :

35. Date de déces...... [ooi..... [oiin...

36. Age au moment de déceés (jours)

37. Mortalité :

1) avant I'intervention 2) apres l'intervention
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