Les pathologies digestives

Chapitre 7

I) Au niveau buccal

Les aphtes :

· C’est une érosion ou une ulcération superficielle de la muqueuse buccale, souvent rouge en périphérie et blanche jaunâtre au centre. L’aphte apparaît sur l’intérieur des lèvres et des joues, sur le dessous et les cotés de la langue.

· C’est un problème très banal ; un problème mineur : l’aphte n’est ni contagieux, ni dangereux.

· Elle est accompagnée d'une douloureuse sensation de brûlure, qui peut précéder la manifestation de la lésion et rend la mastication alimentaire très pénible.

· L’aphte « vulgaire » est le plus répandu : il est épisodique, récidivant et évolue par poussées aussi bien chez l’adulte que chez l’enfant. Un brossage régulier des dents permet de prévenir son apparition.

· Cependant, les aphtes peuvent parfois correspondre à des maladies graves comme la maladie de Bechet ou la maladie de Crohn.
· Les aphtes sont des lésions qui apparaissent sur toutes les muqueuses, aussi bien buccales que génitales ou digestives.

· Les causes principales sont :
· Les infections virales ou bactériennes (dents, amygdales, entérovirus, toxoplasmose, sida).

· Les maladies auto-immunes (maladie de Crohn, maladie de Bechet) qui associent souvent des aphtes buccaux et génitaux ainsi que de multiples autres symptômes (oculaires, articulaires, vasculaires, lésions nerveuses).

· Certains aliments comme les noix, le fromage (gruyère) ou le chocolat.

· Certaines carences en vitamine B12.

· Une blessure ou une meurtrissure subis dans la bouche.

· Une fatigue intense ou un stress psychologique.

· La cicatrisation se fait en 10-15 jours.
· Toute autre ulcération persistante doit faire l’objet d’une consultation chez un spécialiste (risque d’origine cancéreuse).
II) Au niveau oesophagien

L’œsophagite :

· Il s’agit de l’ inflammation aiguë ou chronique de la muqueuse oesophagienne, due à une cause exogène (ingestion de toxique) ou endogène (pathologie de RGO).

· Cette pathologie inflammatoire de l’œsophage peut évoluer rapidement :

· Risque d’ulcération.

· Risque de perforation.

· Risque de sténose cicatricielle.

· Risque de transformation dysplasique.

· L’examen permettant de faire un bilan des lésions et de faire le diagnostic étiologique est la fibroscopie. Elle permet d’apprécier l’état de la muqueuse oesophagienne qui selon les cas apparaîtra rouge, couverte d’érosions, voire ulcérée ou sténosée.

· Les différents stades de l’œsophagite :
· Ulcérations minimes.
· Rhagades (= fentes) du 1/3 inférieur de l'œsophage.
· Ulcérations confluentes.
· Ulcérations interrompant la continuité de la muqueuse.
· Endobrachy-oesophage.
L’endobrachy-oesophage :

· C’est une ascension de la muqueuse cylindrique dans l’œsophage, à la place de la muqueuse malpighienne.

L’ingestion de toxique :

· L’ingestion est accidentelle ou volontaire (suicide).
· Il existe un rapport direct entre qualité, quantité du produit ingéré et gravité des conséquences.
· Sur le plan digestif les risques sont :
· Les ulcérations.
· Les perforations.
· Les signes cliniques sont représentés dans tous les cas par :
· De violentes douleurs rétro-sternales et abdominales.
· Des signes de perforation dont la symptomatologie dépend directement de la localisation anatomique (syndrome médiastinal, syndrome péritonéal, syndrome hémorragique).
· Le traitement reposera sur :
· L’interdiction de provoquer des vomissements.
· Le lavage gastrique (dans les 4h qui suivent l’ingestion du toxique).
· La neutralisation du toxique.
· Le traitement des complications digestives (réanimation ou chirurgie).
Les pathologies du reflux gastro-oesophagien (= RGO) :

· Le RGO est caractérisé par la remontée intermittente et anormale du contenu liquidien gastrique. Lorsqu’il est uniquement post-prandial ou postural, il s’agit d’un symptôme assez banal et fréquent puisqu’il touche environ 40% de la population.
· La physiopathologie est la suivante :
· Fonctionnelle : diminution de la pression du sphincter en position couchée, augmentation de la pression gastrique dans l’obésité et la grossesse.
· Anatomique : il s’agit du passage permanent ou intermittent à travers le hiatus oesophagien anormalement élargi, d’une partie +/- importante de l’estomac (essentiellement chez le nourrisson et l’adulte après la cinquantaine).
· On distingue :
· Les hernies par glissement (85% des cas) : l’angle de Hiss est intra-thoracique, le cardia est béant. Elle expose aux reflux et à ses complications.
· Les hernies par roulement : le cardia est en place et une partie de l’estomac vient rouler le long de l’œsophage. Pas ou peu de reflux.
· La mal-position cardiotubérositaire ou MCT : c’est une anomalie congénitale du cardia qui reste béant en permanence. Il existe un reflux.
· Le traitement :
· Règles hygiéno-diététiques :
· Éviter les boissons et aliments « acides », le café, l’alcool, les boissons gazeuses et les aliments liquides le soir.
· Attendre 2h avant de se coucher après un repas.
· Lutter contre le surpoids.
· Ne pas porter de vêtements serrés à la taille.
· Plier les jambes pour ramasser un objet au sol.
· Surélever la tête du lit (15 cm).
· Thérapeutiques :
· Médicaments actifs sur la motricité de l’œsophage (Prépulsid *, Motilium *), agents neutralisants anti-acides (Maalox *, Gaviscon *), inhibiteurs des récepteurs H2 (Tagamet *, Raniplex *), inhibiteur de la pompe à protons (Mopral *, Inipomp *).
· La surveillance endoscopique se fera tous les 2 ans dans les grades 3, 4 et 5.
· La chirurgie sera proposée dans les formes compliquées ou résistantes au traitement médical.
La hernie hiatale :

· Les signes de la hernie hiatale non compliquée :
· Syndrome de reflux (reflux dans l’œsophage des sécrétions gastriques acides ou des sécrétions bilio-pancréatiques).
· Brûlures traçantes qui remontent le long de l’œsophage.
· Régurgitations acides ou amères.
· Mauvaise haleine.
· Les signes de la hernie hiatale compliquée :
· Oesophagite du 1/3 inférieur de l’œsophage.
· Se traduit cliniquement par une dysphagie basse.
· Les signes atypiques :
· Syndrome respiratoire (trachéite, asthme).
· Syndrome ORL (pharyngite ou laryngite chronique).
· Douleur thoracique pseudo-angineuse (bilan cardiovasculaire à faire par sécurité).
Le cancer de l’œsophage :

· C’est une tumeur maligne de l’œsophage (en France : 10 hommes pour 1 femme). L’âge moyen se situe entre 55 et 69 ans.

· Les facteurs incriminés :

· Exogènes +++ (alcool et tabac dans 90% des cas).

· Endogènes (endobrachy-oesophage et cicatrice caustique).

· L’association avec les cancers ORL et pulmonaires est très fréquente.

· Souvent, les cancers de l’œsophage sont découverts suite à :

· Une dysphagie de l’homme de plus de 50 ans, dans un contexte éthylo-tabagique, avec amaigrissement récent.

· Une endoscopie.

· Un bilan dans le cadre d’un cancer ORL ou pulmonaire.

· L’examen clinique recherchera une hépatomégalie (signe de cirrhose ou de métastase) ou un ganglion sus-claviculaire gauche.

· L’endoscopie permet d’affirmer le diagnostic en localisant, en précisant l’étendue de la lésion ou en réalisant des biopsies.
· Le bilan d’extension consiste en :
· Une radio pulmonaire et une échographie hépatique.

· Une tomodensitométrie thoraco-abdominale recherchant des ganglions cervicaux, médiastinaux et cœliaques, une extension aux organes de voisinage (aorte, trachée et bronches) ou des métastases pulmonaires et hépatiques.

· Une écho-endoscopie précise l’extension en profondeur et en hauteur de la paroi.

· Une fibroscopie trachéo-bronchique précise l’envahissement.

· Un examen ORL recherche une autre localisation.

· Les traitements sont :
· La chirurgie.

· La radiothérapie pré-opératoire ou / et post-opératoire (pour potentialiser la chirurgie ou seulement à visée palliative).

· La chimiothérapie pré-opératoire ou pour le traitement des métastases.

III) Au niveau de l’estomac

Le cancer de l’estomac :
· Ce cancer touche les personnes de plus de 70 ans.
· Les lésions pré-disposantes sont les gastrites atrophiantes dues à l’infection chronique par Hélicobacter pilori et la maladie de Biermer.
· Circonstances de découverte :
· État dyspeptique avec vomissements et dysphagie.
· Baisse de l’état général et anorexie.
· Anémie par carence en fer.
· Syndrome ulcéreux.
· Hémorragie haute.
· L’examen indispensable au diagnostic est l’endoscopie : elle permet de préciser la lésion, de préciser la localisation (cardia, corps, fundus ou pylore) et de faire des biopsies pour préciser le type histologique.
· Le bilan d’extension est composé :

· D’une radio pulmonaire.

· D’une échographie abdominale.

· D’un scanner abdominal.

· D’une classification TNM.

· Les traitements sont peu variés :
· Le traitement chirurgical est le seul traitement à visée curative.

· La chimiothérapie et la radiothérapie ne sont utilisées que dans un but palliatif.

· Les conséquences de la gastrectomie sont à prendre en considération : diminution de la capacité du réservoir gastrique, modification de la première phase de digestion, alimentation à fragmenter en de nombreux petits repas et riche en protéines, alimentation totalement normale en 6 mois.

L’ulcère gastrique :
· Il s’agit d’une ulcération de la paroi gastrique ou duodénale : perte de substance localisée de la paroi dont le diamètre moyen est de 8 mm. On distingue :

· L’ulcère aigu : d’apparition et de cicatrisation rapide (en quelques jours), on le rencontre dans les causes médicamenteuses (aspirine, AINS), dans les cas d’hypoxie, de dénutrition, de troubles métaboliques, d’infection sévère ou de choc.

· L’ulcère chronique : il possède un cycle évolutif long, une cicatrisation lente (4 à 6 semaines), des récidives fréquentes (dans les colonisations par Hélicobacter pilori, dans le syndrome de Zollinger-Ellison ou lors de la prise au long cours d’AINS).

· L’ulcère duodénal est beaucoup plus fréquent que l’ulcère gastrique (3 fois sur 4) ; l’ulcère gastrique sera situé le plus souvent au niveau de l’antre, alors que l’ulcère duodénal sera situé le plus souvent au niveau du bulbe.

· Les facteurs déclenchants sont multiples et souvent intriqués :
· Prédisposition familiale.
· Hygiène de vie : alcools, tabac.
· Facteur psychologique : stress.
· Facteur infectieux : Hélicobacter pilori.
· Action de certains médicaments (aspirine, anti-inflammatoire, corticoïde).
· Les complications sont les hémorragies digestives hautes, la perforation ou la sténose du pylore.
· Les signes cliniques, fonctionnels et physiques sont :
· Douleurs : habituellement, crampes ou brûlures épigastriques survenant 1 à 3h après les repas ; calmées par l'alimentation, les anti-acides ou les anti-sécrétoires ; réveillant volontiers le patient en fin de nuit ; ont volontiers un caractère périodique ; parfois, douleurs vagues, à type d'inconfort digestif, de crampes, de faim douloureuse.

· Dyspepsie et pyrosis (brûlures rétro-sternales ascendantes qui partent de l’épigastre et qui remontent l’œsophage jusqu’à la gorge).
· Vomissements post-prandiaux (inhabituels, ils doivent faire rechercher une sténose pyloro-duodénale).

· Signes de complications (perforation (douleur abdominale intense rapidement diffuse), hémorragie (hématémèse, méléna, plus rarement anémie ferriprive)).

· Crampes épigastriques rythmées par les repas, calmées par la prise d’alcalin ou d’aliments.
· État dyspeptique récidivant.
· Anémie et amaigrissement du sujet âgé.
· Douleurs épigastriques de l’opéré.

· Palpation sensible du creux épigastrique.

· Les examens complémentaires sont l’endoscopie et les prélèvements (biopsies).
· Chez la plupart des personnes atteinte d'ulcère de l'estomac, on a trouvé une bactérie appelée Hélicobacter pilori.

· Les traitements :
· En l’absence de complication, il est essentiellement médical : anti-acides (Phosphalugel *, Maalox *, Tagamet *, Raniplex *), inhibiteurs de la pompe à protons (Mopral *, Inipomp *).
· Traitement de l’Hélicobacter : pénicilline associée aux macrolides (Amoxicilline *, Zeeclar *, Flagyl *).
· Demander l’arrêt du tabac.
· Le traitement chirurgical ne sera envisagé que devant les échecs d’un traitement médical ou les complications.
La sténose du pylore :
· Il s'agit de l'épaississement progressif du pylore (= muscle circulaire se trouvant à la jonction de l'estomac et du duodénum).
· Le garçon est 5x plus atteint que la fille.
· Une prédisposition familiale est certaine : il s'agit d'un nouveau-né, souvent de sexe masculin, qui se met à vomir, après un intervalle libre, vers le 15ème – 20ème jour de vie.
· Cette notion d'intervalle libre est très importante pour le diagnostic (pendant 3 semaines, le nourrisson buvait son lait sans vomir …).
· La sténose se constitue progressivement et l'obstacle anatomique n'entraîne des vomissements qu'au bout de plusieurs jours.
IV) Au niveau du foie

La cholestase :
· Il s’agit de l’ensemble des manifestations liées au blocage de la sécrétion biliaire.

· L’arrêt de la sécrétion de la bile va avoir plusieurs conséquences :

· Au niveau intestinal, une malabsorption des graisses et des vitamines (ADEK).

· Un passage sanguin de la bilirubine (ictère et prurit).

· Si la pathologie dure une évolution vers la cirrhose et l’hypertension portale.

L’insuffisance hépato-cellulaire :
· Il s’agit de l’arrêt de fonctionnement de l’hépatocyte. Il apparaît une accumulation dans l’organisme de l’ammoniac responsable de l’encéphalopathie hépatique (= ensemble de troubles cérébraux qui peuvent évoluer vers le coma).

L’hypertension portale :
· Elle est la conséquence d’un obstacle sur la circulation porte. Du fait de l’obstacle, le sang va chercher à contourner le foie et va être obliger de passer par les veines de l’œsophage (créant des varices œsophagiennes), par les veines rénales perturbant la fonction rénale et par les veines superficielles de l’abdomen.

· Lorsque l’hypertension portale est installée apparaît l’ascite (= rétention d’eau intra-abdominale).

La stéatose :
· Elle est réversible.

L’hépatite alcoolique.
La cirrhose avec insuffisance hépato-cellulaire et hypertension portale :

· La cirrhose évolue en 2 phases : asymptomatique (compensée) puis symptomatique (décompensée).
· Le plus souvent la cirrhose est découverte à l’occasion d’un symptôme ou d’une complication (asthénie, insuffisance hépatique (ictère, angiomes stellaires, érythrose palmaire, ongles blancs …), hypertension portale (splénomégalie, ascite, circulation collatérale abdominale, varice oesophagienne)).
· Les causes sont l’alcoolisme et l’hépatite chronique post-hépatite B et C.
· Les signes cliniques et biologiques sont :
· Hépatomégalie dure, régulière.
· Bilirubine, transaminases et phosphatase alcaline augmentées.
· Chute du TP.
· Anémie, leucopénie et thrombopénie.
· Sérologie virale positive.
· Échographie abdominale confirmant le gros foie.
· Endoscopie à la recherche de varices oesophagiennes et d’une gastrite.
· Les traitements :

· Traitement de la maladie causale : suppression totale et définitive de l’alcool, traitement anti-viral dans les hépatites, traitement corticoïde, traitement chirurgical ou transplantation hépatique.

· Traitement des complications :
· Ascite (= distension de l’abdomen avec peau tendue et lisse, ombilic déplissé, importante circulation veineuse collatérale) : régime sans sel, Aldactone *, Lasilix *, ponction.

· La rupture d’une varice oesophagienne responsable d’une hémorragie digestive haute sera traitée par une sonde de Blackmore

· L’encéphalopathie hépatique est traitée par régime hypo-protidique et lactulose.

V) Au niveau des voies biliaires

La Lithiase biliaire :
· C’est la présence, dans la vésicule biliaire, de calcul unique ou multiple de dimension variable. Leur formation résulte d’un dysfonctionnement dans le métabolisme du cholestérol et des acides biliaires.
· Il existe des facteurs favorisants :
· 2x plus fréquent chez la femme.

· L’obésité quand le poids est supérieur de 20% du poids idéal.

· Le régime riche en acides gras poly insaturés.

· Certains médicaments comme les oestrogènes.

· Des maladies intestinales comme la maladie de Crohn et les résection de l’iléon terminal, la mucoviscidose.

· Les étapes :
· La crise de colique hépatique : douleur de survenue brutale, siégeant au creux épigastrique et dans l’hypochondre droit, irradiant dans le dos et dans l’épaule droite ; accompagnée dans 2/3 des cas de vomissements. A ce stade le calcul est dans la vésicule et le bilan biologique est normal. L’ASP ne peut montrer la lithiase uniquement lorsqu’elle est calcifiée. L’échographie est l’examen de référence (99% de fiabilité) : elle affirme le diagnostic avec une vésicule augmentée de volume et surtout un épaississement de la paroi.

· La cholécystite aiguë : il s’agit de l’obstruction du canal cystique par un calcul. La douleur est celle d’une crise de colique hépatique intense, bloquant la respiration lors de l’inspiration profonde, accompagnée d’une température à 38-39°. Le ventre est sensible à la palpation, avec la présence d’un ictère. Le bilan biologique montre des signes infectieux avec une hyper-leucocytose, mais le bilan hépatique reste normal. Les complications sont nombreuses : cholécystite suppurée, cholécystite gangreneuse, péritonite biliaire, abcès sous hépatique et fistules bilio-digestives.

· La lithiase du cholédoque : le calcul a migré dans la voie biliaire principale. Cliniquement on retrouve : une douleur irradiant dans le dos et / ou l’omoplate droite, déclenchée par les repas, réveillant le patient au cours de la nuit, accompagnée de nausées, de vomissements, de fièvre et d’ictère. La biologie montre des signes infectieux et des signes hépatiques avec transaminases et phosphatase alcaline augmentées. Des hémocultures doivent être effectuées. Le traitement se fait par des antispasmodiques associés a un antalgique (dans les formes simples) ou par la chirurgie (dans les formes compliquées).

VI) Au niveau du duodénum et du pancréas

La pancréatite aiguë :
· C’est une affection inflammatoire du pancréas. Sa présentation clinique et son évolution dépendent des lésions pancréatiques : la forme oedémateuse reste bénigne (80% des cas), mais la forme nécrosante est grave (20% des cas).
· Les causes sont :
· Pancréatite aiguë par lithiase biliaire (75% des cas).
· Pancréatite alcoolique (20% des cas).
· Autres causes (5% des cas) : infectieuse, traumatique, ischémique, hyper-lipidémie, obstacle sur le Wirsung, pancréas divisum (anomalie congénitale), médicamenteuse.
· Les circonstances de découverte :
· Douleur brutale et violente en barre sous-costale, irradiant dans le dos et bloquant la respiration.
· Température à 38-39°.
· Vomissements.
· Ballonnements.
· L’interrogatoire insistera sur la notion de lithiase vésiculaire connue ou / et d’intoxication éthylique.
· La biologie trouvera une hyper-amylasémie, une lipasémie et une amylasurie.
· Tableau abdominal de péritonite pouvant évoquer d’autres urgences (ulcère perforé, appendicite perforée, cholécystite perforée, sigmoïdite).
· Tableau d’état de choc.
· Les examens complémentaires : l’échographie recherchera une augmentation de volume du pancréas, une ascite ou une lithiase vésiculaire. Le scanner mettra en évidence un gros pancréas entouré d’œdèmes et des coulées oedémateuses ou nécrotiques dans les espaces péri-pancréatiques.
· Les traitements : la pancréatite restant à un stade oedémateux avec traitement rapide de l’agent causal (lithiase) va évoluée favorablement en quelques jours. Le traitement associe sera alors : diète, équilibre hydro-électrolytique, antispasmodiques, antalgiques et sonde d’aspiration gastrique. Dans les suites, suppression totale de l’alcool, régime hypo-lipidique et hyper-protidique et prescription d’extrait pancréatique.
· La pancréatite sévère nécrosante évolue vers une défaillance du pancréas, des complications locales (abcès, pseudo kystes), peut évoluer vers un état septicémique, un choc hypovolémique, une insuffisance respiratoire (épanchement pleural, œdème du poumon) nécessitant une ventilation assistée, une insuffisance rénale nécessitant une hémodialyse ou un état neurologique avec trouble confusionnel et de la vigilance.
La pancréatite chronique alcoolique :

· Il s’agit d’adulte jeune, entre 30 et 40 ans, le plus souvent de sexe masculin.
· Un bon signe d’orientation est la présence de calcifications au niveau de l’aire pancréatique sur une radio simple de l’abdomen ; leur présence nécessite de pousser le bilan avec une échographie, un scanner et une écho-endoscopie.
· A ce stade le patient se plaint d’épisodes douloureux intermittents en barre sous-costale.
· Après 10 à 15 ans d’intoxication, il apparaît des lésions de sclérose du parenchyme pancréatique avec perte de la fonction exocrine puis endocrine : stéatorrhée par malabsorption et diabète NID puis insuffisance rénale. L’atteinte des canaux pancréatiques avec apparition de kystes expose à une pancréatite aiguë.
· Chez un alcoolique, penser à une pancréatite chronique en cas de douleurs abdominales, d’amaigrissement et / ou de survenue d’un diabète. La méthode diagnostique étant l’imagerie

L’occlusion intestinale :
· C’est l’arrêt du transit par une occlusion intestinale. Plusieurs mécanismes sont possibles : la strangulation, l’obstruction, les brides post-opératoires, les phénomènes inflammatoires ou infectieux ou encore la paralysie du péristaltisme intestinal.
· Les signes fonctionnels correspondent à l’association classique de 4 symptômes : douleurs abdominales en crise paroxystique, vomissements, arrêt des matières et des gaz et météorisme.
· Les traitements sont fonction du types d’occlusion :

· En cas d’occlusion mécanique du grêle : en urgence si strangulation, parfois différé de quelques heures dans les occlusions mécaniques simples du grêle, le traitement chirurgical est précédé d'une préparation basée sur le bilan hémodynamique et des grandes fonctions : aspiration gastrique, correction du désordre métabolique, relance de la diurèse et antibiothérapie prophylactique. La laparotomie médiane permet de rechercher l'obstacle, de le réséquer si nécessaire (tumeur ou infarcissement) et de rétablir la continuité selon l’état local.
· En cas de volvulus du sigmoïde vu précocement : tentative de détorsion par sonde rectale sous endoscopie.
· En cas d’occlusion basse du côlon par cancer : en absence de signe de gravité, la surveillance est possible. Elle peut permettre la rétrocession et la chirurgie ultérieure à froid. Ailleurs, soit colostomie élective d'amont et résection secondaire, soit colectomie et Hartmann, soit enfin colectomie totale ou sub-totale avec rétablissement de continuité iléo-colique (en cas de colectasie pré-perforative). La mise en place radiologique d’une prothèse expansive provisoire permet la levée de l’obstacle, la préparation intestinale et la chirurgie en un temps (procédé en évaluation).
· En cas d’occlusion compliquée d'abcès ou de péritonite : le traitement de l'infection est primordial et une anastomose digestive d'emblée est dangereuse (les stomies transitoires sont préférées).
· Les syndromes occlusifs sont de gravité variable selon le site de l’obstacle éventuel, la cause (mécanique ou paralytique) et le caractère complet ou non. Ils nécessitent presque toujours une prise en charge en milieu chirurgical, et très souvent une intervention.

· Le diagnostic est facile : douleur (aiguë ou sourde, continue ou paroxystique et angoissante, rapidement diffuse), vomissements (contemporains de la douleur, non soulagée par eux, alimentaires puis bilieux, puis fécaloïdes, parfois tardifs ou absents) et arrêt des matières et des gaz (surtout de l'arrêt des gaz +++).
· Il est donc indispensable de faire un interrogatoire (horaire, antécédents médicaux, chirurgicaux, crises analogues), un examen abdominal (rechercher une cicatrice et vérifier les orifices herniaires, apprécier le météorisme retardé, et chercher des ondes péristaltiques, palper, ausculter et faire un toucher rectal), un examen général (température normale ou inférieure à 38°, pas de signe de choc au début, déshydratation extra-cellulaire précoce), et un examen radiologique.
VII) Au niveau du côlon

L'appendicite de l'adulte :
· C'est l'inflammation aiguë de l'appendice, qui est un diverticule naturel qui prolonge le cæcum (entre l'intestin grêle et le colon droit).
· Son diagnostic impose une sanction chirurgicale rapide car il n'y a pas de parallélisme entre les signes cliniques et l'importance des lésions anatomiques.
· Le pic de fréquence se situe entre 15 et 30ans bien que l'appendicite puisse se voir à tout âge.
· Elle se caractérise par :
· Sa fréquence.
· Son diagnostic difficile en raison de son polymorphisme clinique (localisation iliaque, pelvienne, rétro-coecale, mésocoeliaque ou sous-hépatique).
· Sa gravité (banale opérée à temps, éventuellement mortelle en cas de péritonite).
· Son caractère d’urgence (il existe 3 états évolutifs : l’inflammation, l’abcès et la perforation).
· D'habitude, le début est brutal avec une douleur vive située dans la fosse iliaque droite. Les douleurs sont vives, paroxystiques, irradiant vers les lombes et la racine de la cuisse droite. Les vomissements sont discrets, alimentaires ou bilieux, et peuvent être remplacés par des nausées. Une constipation est parfois associée. La fièvre est souvent modérée autour de 38°5. Le pouls est accéléré en rapport avec cette hyperthermie. La langue est recouverte d'un enduit blanchâtre. Le faciès n'est pas fatigué.

Les colites :

· Le diagnostic de colite repose essentiellement sur la colonoscopie qui permet de visualiser les lésions et d’effectuer des biopsies.
Les atteintes inflammatoires coliques :

1. La maladie de Crohn :

· La maladie de Crohn est une maladie inflammatoire chronique de l’intestin touchant l’iléon terminal essentiellement, mais aussi le colon, l’anus et le périnée.
· L’évolution se fait par poussées entrecoupées de phase de rémission.
· Les lésions sont des ulcérations et des abcès de la paroi intestinale évoluant sur un fond très inflammatoire. Son étiologie précise n’est pas connue. On admet plusieurs facteurs : génétique, ethnique, prédisposition familiale, allergie alimentaire, immunité, psychosomatique et tabagisme.
· Les signes fonctionnels sont : diarrhée chronique fécale plus ou moins sanglante, douleurs abdominales en cadre précédant immédiatement l’exonération et soulagées par selles, fissure ou abcès anal, inflammation douloureuse articulaire, état sub-fébrile, anorexie et amaigrissement.

· L’activité de la maladie va être mesurée par des scores prenant en compte le nombre de selles par jour, l’intensité des douleurs, l’état général perçu par le patient, le poids.

· Des complications peuvent survenir à type de sténoses ou de perforations.

· Lors des poussées inflammatoires les objectifs seront de restaurer l’état nutritionnel  en allant d’une simple alimentation sans résidu jusqu’à une alimentation parentérale, associé sur le plan médicamenteux à une corticothérapie et à des anti-inflammatoires spécifiques de cette pathologie.

1. La recto-colite hémorragique :

· Maladie chronique atteignant le colon en partie ou en totalité, prédominant à sa terminaison, évoluant par poussées entrecoupées de rémissions et caractérisée au moment des poussées par des diarrhées mucco-sanglantes.
· Signes cliniques : émissions anales mucco-sanglantes 5 à 10x par jour associées à des douleurs abdominales intermittentes. La coloscopie fera le diagnostic en trouvant une muqueuse rectale totalement inflammatoire et hémorragique (la muqueuse pleure le sang). Les biopsies n’ont pas d’aspect spécifique de cette maladie.
· L’évolution se fait vers l’extension à tout le colon. Plusieurs complications peuvent survenir : abcès, perforation et hémorragie digestive majeure.
· Le traitement  est le même que dans la maladie de Crohn.
· Les indications chirurgicales sont réservées aux formes compliquées et aux formes cortico-dépendantes. Elles vont de résection partielle jusqu’à la résection totale du colon avec ou sans stomie.
2. La maladie de Bechet :
· Il s’agit d’une maladie auto-immune se traduisant par une aphtose muqueuse généralisée et en particulier colique. Le traitement est la corticothérapie.

Les atteintes infectieuses coliques :

· Ces atteintes sont variées et se traduisent par un tableau diarrhéique aigu. Cette diarrhée est due à deux mécanismes :
· Invasif : diarrhée glaireuse et / ou purulente et / ou sanglante. Elle est de cause bactérienne ou parasitaire. Elle s’accompagne de violentes douleurs abdominales et d’un syndrome fébrile.
· Hydrique : la diarrhée peut être de cause virale ou bactérienne. Elle se caractérise par une diarrhée liquide très abondante et d’installation brusque.
· L’interrogatoire précise la notion d’épidémie, les habitudes alimentaires, la notion de voyage récent à l’étranger.
· L’analyse bactériologique et parasitologique des selles est fondamentale. Des hémocultures seront demandées en cas de forte fièvre.
· Une recto sigmoïdoscopie peut montrer des aspects endoscopiques évocateurs (amibe) et permet de faire un écouvillonnage rectal voire des biopsies pour analyse bactério et parasito.
· Le risque le plus important est celui de la déshydratation, nécessitant d’emblée une réhydratation par voie orale ou parentérale chez le nourrisson, l’enfant en bas age et le vieillard.
· On pourra aussi utiliser des ralentisseurs de transit, des pro-biotiques ou des absorbants. L’antibiothérapie ne sera utilisée que dans les cas sévères et avec identification du germe.

La colite aux laxatifs :

· Elle peut survenir après une quinzaine d’années d’utilisation de laxatifs irritants ; elle se traduit par une modification de la muqueuse colique qui perd toutes ses fonctions d’échange hydro-électrolytique.

· C’est un trouble majeur du transit, qui se présente avec des douleurs abdominales.

La colite radique :

· En post radiothérapie sur la région pelvienne, il y a risque d’ulcération colique responsable de diarrhée plus ou moins sanglante.

La maladie coeliaque :
· La maladie coeliaque ou intolérance au gluten, correspond à une atrophie des villosités intestinales induite par une réaction toxique vis-à-vis d’une protéine du gluten : la gliadine.

· La forme caractéristique comporte un amaigrissement avec diarrhée chronique.

· Il existe des formes frustres : il faut savoir penser à cette intolérance au gluten devant une anémie ferriprive récidivante, devant une fatigue chronique, des troubles digestifs fonctionnels chroniques, une dermatite herpétique récidivante ou un retard de croissance chez l’enfant.

· Le diagnostic sera affirmé par la biologie (présence d’anticorps anti-endomysium, d’anticorps anti-gliadine et d’anticorps anti-transglutaminase) et par l’endoscopie (biopsies du duodénum pour affirmer le diagnostic).

· Le traitement se fait par un régime sans gluten.

· La maladie cœliaque est caractérisée par une malabsorption, une structure anormale du grêle et une intolérance au gluten, protéine du blé et de produits dérivés.

La péritonite :
· C’est la réponse infectieuse ou inflammatoire de la séreuse péritonéale à une contamination bactérienne le plus souvent d'origine viscérale. La bile et l'urine peu irritantes tant qu'elles sont stériles, deviennent très toxiques lorsqu'elles sont infectées.  Le suc gastrique reste stérile pendant quelques heures (péritonite chimique) puis se surinfecte (péritonite bactérienne).

· Les péritonites d'origine colo-rectale sont d'emblée sévères en raison de la flore microbienne. Les défenses de l'organisme arrivent au début à vaincre une infection limitée.

· Le grand épiploon, par sa mobilité, peut venir colmater une perforation, et essaye toujours de cloisonner la péritonite. Mais si celle-ci n'est pas rapidement traitée, elle évolue vers une péritonite généralisée avec éventuellement septicémie et défaillance polyviscérale.

Les pathologies anales :
1. Les hémorroïdes :
· Il s’agit d’une dilatation veineuse progressive par dysplasie.
· Les facteurs favorisants sont la constipation, la grossesse, les repas trop riches, trop copieux, trop épicés et la notion d’antécédents familiaux.
· Les circonstances de découverte : douleur anale, rectorragies modérées de sang rouge « arrosant » les selles, prolapsus hémorroïdaire et thrombose (= tuméfaction bleutée de la marge anale avec importante réaction inflammatoire).
· Les méthodes thérapeutiques :
· Règles hygiéno-diététiques : éviter alcool et épices.
· Régularisation du transit.
· Veinotoniques, anti-inflammatoires, topiques et anesthésiques locaux.
· Injections sclérosantes.
· Ligatures élastiques.
· Cryothérapie.
· Excision localisée ou complète.
2. Les varices ano-rectales :
· Les varices ano-rectales représentent des collatérales porto-systémiques entre les veines hémorroïdaires supérieures (territoire porte) et les veines hémorroïdaires moyennes et inférieures (territoire systémique).
· La distinction entre hémorroïdes et varices ano-rectales est importante.
3. La fissure anale :
· Il s’agit d’une ulcération superficielle radiée de la marge anale le plus souvent postérieure. C’est une pathologie très fréquente.
· Circonstances de découverte : douleurs anales intenses pendant et surtout quelques minutes après la défécation, prurit, suintements, faux besoins.
· Traitement : laxatifs, antalgiques, anti-inflammatoires, anesthésiques locaux, injection sclérosante sous-fissulaire, résection de la zone fissulaire et sphinctérotomie.
4. La papillomatose anale :
· C’est la MST de loin la plus fréquente en France. Elle est due à un virus à ADN. Il existe des contaminations non vénériennes.
· La lésion siège dans la muqueuse malpighienne, sur la marge anale et dans le canal anal. Elle est faite de petites excroissances rosées ou grisâtres, à crêtes dentelées, localisées ou disséminées de façon symétrique en ailes de papillon.
· On recherchera des lésions vaginales et du col utérin chez la femme, du gland chez l’homme.
· Le traitement classique repose sur des méthodes physiques de destruction (caustiques, cryothérapie, électrocoagulation).
· Les récidives sont fréquentes et imposent des précautions (rapports protégés, surveillance rapprochée dans l’année qui suit le premier geste thérapeutique).
VIII) Troubles fonctionnels intestinaux

Les douleurs abdominales :
Aussi appelé « douleur abdominale fonctionnelle chronique » ou « douleur abdominale chronique idiopathique », la douleur abdominale fonctionnelle est une douleur abdominale chronique voire continue, datant de plus de 6 mois, peu liée aux fonctions digestives, et associée à une altération de la qualité de vie. Les études épidémiologiques montrent que sa prévalence avoisine 2%. Cette pathologie touche principalement des femmes et est associée à une augmentation de l'absentéisme, du nombre de visites médicales.
De plus ces patients subissent plus d'examens diagnostic et d'opérations abdomino-pelviennes que la population générale.

Traitement :

Le traitement de ces douleurs abdominales est souvent difficile. Au mieux, il faut faire appel à des équipes multidisciplinaires spécialisées.

Ces troubles correspondent à des signes cliniques provenant :
· De troubles de la motricité du colon (colon paresseux, constipation).
· Mais aussi de troubles de la sensibilité viscérale notamment à la distension (colon irritable).
Les tb fonctionnels intestinaux :
Circonstances de découverte :
C’est la douleur abdominale à type de contraction siégeant aux niveaux des fosses iliaques et de la région hypogastrique.
Parfois elle suit le trajet du colon (douleur en cadre).
Elle est  classiquement post prandiale, soulagée par l’émission de gaz ou de matières, augmentée par les repas copieux, le stress, l’anxiété ou la fatigue physique, très améliorée par le repos et les vacances.
La douleur est presque toujours accompagnée de ballonnements (nécessité de desserrer la ceinture après les repas).
Les tb du transit :

1 / Constipation entrecoupée de fausse diarrhée spontanée : hypersécrétion réactionnelle à la stase fécale ou à la prise de laxatifs.

2 / Alternance véritable d’épisodes de diarrhée et de constipation : état nauséeux, éructation, mauvaise haleine, migraines, asthénie, cystalgies, émotivité, anxiété, état dépressif.

Les principales complications de la constipation est le risque d’apparition d’un fécalome (sujets âgés, alitement prolongé) et d’occlusion intestinale.

Associations classiques de 4 symptômes :

· Douleurs abdominales en crise paroxystiques.

· Vomissement.

· Arrêt des matières et des gaz.

· Météorisme.

Diagnostic :

Fortement suspecté sur la description clinique.
On ne fera une colonoscopie chez le sujet jeune qu’en cas de symptômes persistants après plusieurs traitements. Elle ne sera pas systématique chez le sujet de plus de 45 ans.
A la colonoscopie on recherchera :

· Les colites inflammatoires.

· Le cancer du colon.

· La colite microscopique.

· La colite médicamenteuse (AINS).

Ttt :

Dans la majorité des cas, les symptômes évoluent sur un mode intermittent avec des crises déclenchées par des facteurs d’ordre psychologique.
L’utilisation des antispasmodiques, des anxiolytiques voire des antidépresseurs est intéressante.
Ce qui est fondamental, c’est la qualité de la relation médecin-malade.
On estime, dans cette pathologie, l’effet placebo a plus de 60% d’amélioration.
Cette pathologie fonctionnelle est très répandue ; estimée à 15-30% d’une population apparemment saine.
La prise en charge de la constipation est fondamentale : par des règles hygiéno-diététiques :

· Régime riche en fibres alimentaires (légumes verts et apport de son : 15 à 20g/jour).

· Apport hydrique important.
· Exercice physique régulier avec gymnastique abdominale.
· Rééducation du réflexe d’exonération avec présentation à heure fixe à la selle.
· Horaires réguliers pour les repas.
En cas de résultats insuffisants, on rajoutera un laxatif.

Les nausées et les vomissements sont dues à :

· Des causes mécaniques soit basses (dans le classique tableau d’occlusion intestinale), soit hautes (dans les obstructions tumorales oesophagiennes ou gastriques).

· Des causes infectieuses : TIAC, appendicite et cholécystite.

De nombreuses pathologies extra-digestives entraînent ce type de symptômes :

· La grossesse.

· Le mal des transports.

· Certaines affections neurologiques : le syndrome méningé, l’hypertension intracrânienne, les atteintes vestibulaires (vertige).

· Certaines perturbations métaboliques : l’hyponatrémie et l’hypercalcémie.

· Certaines intoxications : digitaliques, détergents …

Avant de traiter ,il faut faire un diagnostic étiologique.

Dans tous les cas il faut prévenir le risque de déshydratation.
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