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L’invagination intestinale est définie par la pénétration d’un segment intestinal 

et de son méso dans l’intestin d’aval entrainant une obstruction de la lumière 

intestinale [22, 28, 71, 80, 113,127]. 

Il s’agit d’une pathologie rare chez l’adulte, elle représente 5% de toutes les 

invaginations et 1à 5% des causes d’occlusion intestinale [17, 37,43]. 

La symptomatologie n’est pas spécifique à cette pathologie et peut être très variable 

pouvant évoluer sur le mode aigue, subaigue ou chronique [10, 17, 20,74]. 

Le diagnostic est possible à l’imagerie médicale grâce à l’échographie et la 

tomodensitométrie [10, 12, 17, 74,119]. 

Chez l’adulte  on retrouve dans 70 à 90 % des cas une cause sous jacente  à la 

survenue des invaginations intestinales  [22, 41, 116, 126]. 

Les tumeurs de l’intestin grêle sont rares .Ils représentent 1 à 5 % des tumeurs 

du tube digestif [15,18, 86 ,90]. 

Ces tumeurs peuvent rester longtemps asymptomatiques  et sont souvent 

découvertes  lors d’une intervention pour une autre cause, elles constituent 60 à 

75% des étiologies des invaginations intestinale [22,90]. 

Le traitement des invaginations intestinales  est toujours chirurgical du fait de la 

fréquence des causes organiques et des complications [21, 22,101]. 

Le traitement des tumeurs bénignes est basé sur leur résection chirurgicale, une 

surveillance est nécessaire en raison du risque de récidive et de dégénérescence. 

 Le traitement des  tumeurs malignes  associe diversement la chirurgie 

d’exérèse, la chimiothérapie et la radiothérapie dans certains cas [15 ,90].     
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Le but de notre étude était de : 

 apprécier les aspects épidémiologiques et les  difficultés diagnostiques. 

 évaluer les aspects thérapeutiques. 

Cette étude comprendra : 

 une première partie portant sur la mise au point sur les aspects 

épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques. 

 une deuxième partie qui traitera notre étude. 
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1- Rappel embryologique [62] 

Au cours de la 5ème semaine, le futur iléon commence à s’allonger rapidement. 

Il se développe plus rapidement que la cavité abdominale de telle sorte  que 

l’intestin moyen est projeté en un pli dorso-ventral, en épingle de cheveu appelé 

anse intestinale primaire. 

A la 6ème semaine, l’allongement de l’intestin moyen se poursuit mais 

l’accroissement important des autres organes abdominaux (surtout le foie) 

entraine une pression et conduit à la herniation physiologique de l’anse  

intestinale primaire à travers l’ombilic (figure1).                                                                

Au cours de son processus de herniation à travers l’ombilic, l’anse intestinale  

primaire subit également une rotation de 90° (dans le sens inverse des aiguilles 

d’une montre) autour de l’axe de l’artère mésentérique supérieure (figure1). 

Ceci a pour effet le déplacement du membre crânial de l’anse en direction 

caudale, vers la droite de l’embryon, et du membre caudal crânialement vers la 

gauche de celui-ci. Cette rotation est achevée vers la 8ème semaine. Dans le 

même temps l’intestin moyen continue sa différentiation. 

L’allongement du jéjunum et de l’iléon, les dispose en une série de plis : les 

anses jéjuno-iléales.  

Au cours de la 10ème semaine, il se produit un retrait rapide de l’intestin moyen 

dans la cavité abdominale dont le mécanisme reste encore incertain (figure1). 

Lorsque l’anse intestinale retourne dans l’abdomen, elle subit une rotation 

supplémentaire de 180 degrés dans le sens opposé à celui des aiguilles d’une 

montre .La réintégration complète des intestins dans la cavité abdominale est 

achevée au  cours de la 11ème semaine. 

 

 



14 
 

 

 

 

Figure1 : différents temps de rotation et herniation de l’intestin[62]  

A, B : l’anse intestinale primaire fait hernie à travers l’ombilic tout en 

tournant de 90°dans le sens inverse des aiguilles d’une montre. 

C : allongement de l’intestin donnant naissance aux anses jéjuno-iléales. 

D, E : l’intestin moyen en cours de rétraction complète. 
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2- Rappel anatomique [58, 66, 97]  

L'intestin grêle fait suite à l’estomac au niveau du pylore, sa longueur varie entre  

3 et 4 m, on distingue : le duodénum, le jéjunum et l’iléon. Il forme un tube  

allant du  pylore, jusqu'à la valve iléo-caecale qui se situe dans la région iliaque  

droite où il rejoint le gros intestin. 

2-1 Le duodénum  

Il représente la partie initiale et fixe du grêle. Il est situé entre le pylore et 

l’angle duodéno -jéjunal (angle de Treitz) et appliqué contre la paroi postérieure 

de l’abdomen entre L1 et L4. Il est à cheval sur les 2 étages sus et sous 

mésocoliques de l’abdomen .Il a la forme d’un anneau ouvert à gauche et en 

haut entourant la tête du pancréas. Il mesure 25 à 30 cm de long et 4 cm de 

diamètre. 

II comprend 4 portions délimitées par trois angles : 

 La première portion duodénale ( D1) aussi appelée portion crâniale ou 

droite ,  elle est libre et fait suite au pylore par le sillon duodéno- 

pylorique, se  porte  obliquement à droite, en arrière et un peu en haut. 

Cette portion mesure environ  4cm et se coude selon un angle aigu : genu 

superius. Ses 2 /3 initiaux  forment  une dilatation appelée bulbe 

duodénale.  

 La deuxième portion  duodénale (D2) ou partie descendante, descend 

verticalement sur le flanc droit de la colonne vertébrale jusqu’à la 

quatrième vertèbre lombaire. Cette portion mesure environ 8 cm et reçoit 

le canal cholédoque et les canaux pancréatiques. Elle se coude selon un 

angle droit:genu inferius.  

 La troisième portion duodénale (D3) ou portion horizontale ou caudale 

mesure 8cm environ, elle est horizontale de droite à gauche et décrit une 



16 
 

courbe concave en arrière et s’adaptant à la saillie de la colonne 

vertébrale. 

 La quatrième portion(D4) ou portion ascendante, monte à gauche de 

l’aorte jusqu’à la racine du mésocôlon, elle mesure 10cm environ et se 

termine en formant avec la première anse jéjunale un angle aigu ouvert en 

bas : l’angle duodéno-jéjunal.  

La partie médiale (interne) de la portion descendante du duodénum est le siège 

de la papille majeure (orifice de l’ampoule de VATER) et de la papille mineure 

(orifice du canal de SANTORINI). 

Le bulbe duodénale est entièrement péritonisé et mobile. Le reste du duodénum 

est fixé par le muscle suspenseur du duodénum, les accolements péritonéaux et 

essentiellement par ses connexions avec les constituants du bloc duodéno-

pancréatique. 

2-1-1 Rapports  

La Première portion du duodénum(D1) répond en  avant à la face inférieure du 

foie et la partie postérieure de la vésicule biliaire, en arrière au  pancréas, à 

l’artère hépatique, à la veine porte et au canal cholédoque. En haut, elle est en 

contact avec le petit épiploon et en bas avec le pancréas. 

La Deuxième portion du duodénum (D2) répond par sa face postérieure au rein 

droit, au  pédicule rénal et à la veine cave  inférieure. Sa face antérieure est 

divisée en deux parties par le mésocôlon transverse, elle répond au dessus du 

mésocôlon, au foie et à la vésicule biliaire, au-dessous  aux anses intestinales et  

au niveau du mésocôlon  à l’extrémité droite du côlon transverse. Sa face interne 

est en rapport avec le pancréas et sur cette face s’ouvrent  le canal pancréatique 

et le canal cholédoque. Sa face  externe répond en haut au foie et en bas au côlon 

ascendant. 
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La troisième portion du duodénum  (D3) répond en arrière  à la veine cave 

inférieure et l’aorte, en avant, à l’extrémité supérieure du mésentère et les 

vaisseaux mésentériques supérieurs,  en haut  à la tête du pancréas et en bas aux 

anses intestinales.  

La quatrième portion du duodénum (D4) répond en avant  au vestibule pylorique 

au côlon transverse et à son méso , en arrière, au pédicule rénale gauche et à la 

gaine du muscle psoas, à droite ou en dedans  à l’aorte et au crochet du pancréas, 

à gauche ou en dehors à l’arc vasculaire de Treitz et au bord médial du rein 

gauche.   

2-1-2 Vascularisation  

2-1-2-1 Artères  

La vascularisation artérielle est assurée par les artères pancréatico-duodénale 

supérieure, postérieure et antérieure, qui sont les branches de l’artère 

gastroduodénale et l’artère pancréatico-duodénale inférieure, branche de l’artère 

mésentérique supérieure. 

2-1-2-2 Veines  

Les veines sont satellites des artères, elles sont représentées par la veine 

pancréatico-duodénale supérieure droite qui se draine dans la veine porte et la 

veine pancréatico-duodénale inférieure droite et inférieure gauche qui se 

drainent dans la grande veine mésentérique. 
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2-1-2-3 Lymphatiques   

Les vaisseaux lymphatiques du duodénum se drainent  dans les nœuds rétro et 

subpyloriques  pour la partie supérieure du duodénum et les nœuds pancréatico-

duodénaux  supérieurs et inférieurs pour le reste du duodénum.  

2-1-3 Innervation  

Les nerfs proviennent du plexus coeliaque et mésentérique supérieurs, ils  

véhiculent des nerfs sympathiques et parasympathiques. 

2-2 Le Jéjunum et l’iléon  

C’est la deuxième partie de l’intestin grêle, elle est mobile. Le jéjunum et l’iléon 

sont également appelés les anses grêles.  

Ils occupent l’étage sous-mésocôlique de l’abdomen. Il existe environ 16 anses 

grêles, en forme de U avec 2 branches presque parallèles (branche afférente et 

branche efférente). 

Les anses proximales (2/5), constituent le jéjunum  et sont empilées de façon 

horizontale ; elles occupent la partie supéro-gauche de l’étage sous mésocôlique 

de l’abdomen tandis que les anses distales (3/5), constituent l’iléon, et sont 

juxtaposées de façon verticale ; elles occupent la partie inféro-droite de l’étage 

sous mésocôlique (figure 2). 
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 Figure2 : situation de l’intestin grêle [58] 
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Les anses grêles ont l’aspect d’un tube cylindrique, décrivant une série de 

flexuosités, depuis l’angle duodéno- jéjunal jusqu’à l’angle iléo-cæcal. Elles 

mesurent environ 5 à 6 m de long et 3 cm de diamètre à la partie proximale et 

2cm  à la terminaison. Leur lumière s’ouvre dans le cæcum par un orifice muni 

d’un repli muqueux (valvule de Bauhin). 

Les anses ont en commun deux faces convexes en contact avec les anses 

voisines, un bord libre convexe et un bord adhérent concave, en regard duquel le 

péritoine se continue par les feuillets du mésentère .Ils se caractérisent par les 

villosités intestinales et les valvules conniventes, nombreuses sur le jéjunum 

mais absentes sur l’iléon terminal. 

Le jéjunum et l’iléon sont des anses très mobiles, fixés seulement par les 

extrémités (angle duodéno-jéjunal et angle iléo-cæcal) et un long méso appelé le 

mésentère. 

2-2-1 Rapports du jéjunum et de l’iléon  

Se font avec le mésentère qui relie les anses grêles et la paroi postérieure et 

véhicule leurs vaisseaux et nerfs. 

Les anses grêles répondent en arrière à la veine cave inférieure, l’aorte, le rein 

gauche , le côlon descendant et les uretères ,en avant elles sont en contact avec  

la paroi abdominale antérieure dont elles sont séparées par le grand épiploon. En 

haut elles répondent au côlon transverse, en bas au côlon sigmoïde, la vessie, les  

ligaments larges et l’utérus chez la femme. A droite elles sont en contact avec le 

caecum et le côlon ascendant, à gauche elles sont en rapport avec le côlon 

descendant. 
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2-2-2 vascularisation 

2-2-2-1 Artères 

La vascularisation du jéjunum et de l’iléon est assurée par les artères jéjunales et 

iléales, branches de l’artère mésentérique supérieure, elles sont au nombre de 12 

à 15 et sont richement anastomosées  entre elles et dessinent des arcades  

vasculaires de premier, deuxième, troisième et même quatrième ordre.   

2-2-2-2 Veines 

Les veines jéjunales  et  iléales  naissent  des  arcades  veineuse intestinales qui  

se superposent aux arcades artérielles, ils se drainent vers la veine mésentérique 

supérieure qui longe le bord droit de l’artère mésentérique supérieure pour  

rejoindre la veine porte.  

2-2-2-3 Lymphatiques 

On distingue les nœuds mésentériques juxta intestinaux, les nœuds 

mésentériques intermédiaires, les nœuds mésentériques centraux.  

La lymphe se draine vers le tronc lombaire gauche puis vers l’origine du canal  

thoracique.  

2-2-3 Innervation  

L’innervation est double sympathique et parasympathique, elle provient du  

plexus mésentérique supérieur. 
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3- RAPPEL  HISTOLOGIQUE [60,112] 

La paroi de l’intestin grêle est constituée de 4 tuniques : la séreuse, la 

musculaire,  sous muqueuse et muqueuse (figure 3). 

 La séreuse se continue le long du bord adhérent des anses intestinales 

avec les  deux feuillets du mésentère. 

 La musculaire est formée d’une couche superficielle de fibres 

longitudinales et  d’une couche profonde de fibres circulaires. 

 La sous-muqueuse est une mince lame de tissu cellulaire lâche, elle est 

sans   particularité sauf au niveau du duodénum où elle comporte les 

glandes de  Brunner. Ce sont des glandes tubulo-acineuses dont les 

canaux excréteurs  traversent la muscularis mucosae et s’abouchent dans 

la lumière de l’intestin; leur produit de sécrétion est une mucine alcaline 

qui protège la muqueuse duodénale de l’acidité gastrique et élève le pH du 

contenu intestinal à une valeur optimale pour l’action des enzymes 

pancréatiques. 

 La muqueuse : est formée par : 

- Un épithélium qui décrit des évaginations appelées villosités et des 

invaginations appelées glandes de Lieberkühn. 

Le revêtement épithélial des glandes et des villosités comprend 4 types de 

cellules : 

 Les entérocytes,  cylindriques ,c’est le type cellulaire prédominant 

qui intervient dans le transport des ions et des nutriments. 

 Les cellules caliciformes sécrétant le mucus. 

 Les cellules de Paneth contenant des grains de lysozyme, occupant 

le fond des cryptes. 
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 Les cellules endocrines et argentaffines sécrétant divers peptides 

(sérotonine, cholécystokinine, somatostatine, VIP, sécrétine) sont 

plus nombreuses dans les cryptes.  

- Un chorion muqueux ou lamina propria reposant sur la musculaire 

muqueuse forme l’axe des villosités. Il contient au sein du tissu 

conjonctif des cellules variées : lymphocytes, macrophages, 

polynucléaires éosinophiles, et un réseau vasculaire et lymphatique 

développé. On note également la présence de follicules lymphoïdes, 

isolés dans le jéjunum, mais s’agglomérant dans l’iléon en plaques 

de Peyer. 

 

 

 

                                                                                          

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: différentes couches de la paroi de l’intestin grêle [58].  
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Le renouvellement de l’épithélium du grêle est rapide. Les entérocytes nouveaux 

naissent dans une zone germinative située à la partie haute des glandes de 

Lieberkühn, où on décèle une activité mitotique permanente. Ils migrent vers le 

sommet de la villosité en glissant sur la membrane basale. 

L’iléon est caractérisé par l’abondance croissante des cellules caliciformes et des 

glandes de Lieberkühn. De plus, au niveau de l’iléon, se trouvent les plaques de 

Peyer, organe lymphoïde annexé au tube digestif formé de follicules lymphoïdes 

qui sont situés dans le chorion de la muqueuse et qui s’étendent dans la sous 

muqueuse.  

4- RAPPEL ANATOMO-PATHOLOGIQUE [34, 47, 100, 104] 

4-1 Invagination intestinale 

La lésion élémentaire de l’invagination intestinale correspond au boudin 

d’invagination. Il est formé d’un cylindre interne correspondant au segment  

interne invaginé formant la tête du boudin d’invagination, et d’un cylindre 

externe dans lequel se fait l’invagination délimitant un collet d’invagination 

dans lequel pénètre le mésentère contenant les éléments vasculaires et nerveux.   

4-2 Les tumeurs malignes 

Les tumeurs malignes  du grêle les plus fréquentes sont les adénocarcinomes, les 

lymphomes et les tumeurs endocrines. 

4-2-1 Les adénocarcinomes du grêle [1,36] 

 Aspect macroscopique  

Les carcinomes du grêle peuvent être polyploïdes, infiltrants ou sténosants. 

Les carcinomes jéjuno-iléaux sont souvent larges, annulaires, avec un 

envahissement circonférentiel de la paroi intestinale. 
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Les carcinomes duodénaux sont plus circonscrits et sont souvent protubérants ou 

polyploïdes avec une ulcération centrale. 

 Aspect microscopique 

A l’examen histo-pathologique, les carcinomes de l'intestin grêle se caractérisent 

par une grande proportion des formes peu différenciées. 

 Immunohistochimie 

L’intérêt de l'immunohistochimie est diagnostic, en facilitant l'identification et la 

classification des tumeurs : l’adénocarcinome exprime la cytokératine et 

l’antigène carcino-embryonnaire. 

4-2-2 Les tumeurs  endocrines [38, 103, 107, 121] 

 Aspect macroscopique  

Ce sont souvent des petites tumeurs, faisant saillie dans la lumière, qui infiltrent 

toute la paroi et entraînent une rétraction du méso, avec des métastases 

ganglionnaires. Elles ont une couleur jaune chamois, et une consistance ferme 

sans nécrose ni hémorragie. 

 Aspect microscopie 

La nouvelle classification OMS  propose de reconnaître quatre catégories de 

tumeurs neuro-endocrines digestives : 

 les tumeurs neuroendocrines groupe 1, définies comme des tumeurs  

neuroendocrines bien différenciées, présentant un index mitotique  

inférieur à 2 et un index de prolifération Ki67 inférieur ou égale à 2 %.  

 les tumeurs neuroendocrines groupe 2 , définies comme des tumeurs 

neuroendocrines bien différenciées, présentant un index mitotique 

compris entre 2 et 20 et un index de prolifération Ki67 compris entre 3 et 

20 % . 
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 les carcinomes neuroendocrines groupe 3  définis comme des tumeurs peu 

différenciées, susceptibles de se présenter sous deux types : 

o les carcinomes neuroendocrines à petites cellules. 

o les carcinomes neuroendocrines à grandes cellules. 

 Carcinome mixte adéno-neuroendocrine. 

4-2-3 Les lymphomes primitifs du tube digestif [63] 

Les lymphomes digestifs comportent deux types de lymphomes : les lymphomes 

primitifs du tube digestif et les localisations digestives secondaires des 

lymphomes d’autres localisations, plus rares et de même forme histologique que 

la localisation primitive. 

Les différents types histo-pathologiques des lymphomes primitifs digestifs 

sont [39]: 

 Les lymphomes B 

 *Lymphomes du MALT (mucosa-associated lymphoid tissue ) 

- de faible malignité(centrocyte-like) pouvant se transformer en haute 

malignité. 

- de  haute malignité avec ou sans contingent de faible malignité. 

*Lymphomes diffus à grandes cellules B. 

*Polypose lymphomateuse . 

*Lymphomes de Burkitt et de type Burkitt. 

*Lymphomes de type ganglionnaire . 

 Les lymphomes T  Avec ou sans atrophie villositaire. 

  



27 
 

4-2-4 Les métastases au niveau du grêle 

 Aspect macroscopique 

Les caractéristiques typiques de métastases intestinales comprennent un  

épaississement de la paroi intestinale, un envahissement de la sous-muqueuse et 

la présence d’ulcères.  

 Aspect microscopique 

Les métastases sont généralement sous-muqueuses ou sous-séreuses. 

4-3 Tumeurs bénignes 

4-3-1 Les léiomyomes[50] 

 Aspect macroscopique 

Leur développement peut être intra-luminal, extra-luminal ou intra-mural.  Dans 

certains cas, le développement peut être mixte endo et exo-luminal dit « en 

haltère » ou en « bouchon de champagne ». 

Leur forme est variable arrondie ou ovulaire, parfois déformée. Bien que non 

encapsulée, leur limite est nette. Leur taille est également variable mais ne  

dépassant pas 10cm. 

 Aspect microscopique 

Les cellules tumorales sont fusiformes à noyau allongé, comportant une vacuole 

périnucléaire et parfois une anisocaryose. L’activité mitotique y est 

pratiquement nulle. Cette structure cellulaire est entourée d’un stroma conjonctif 

de type fibroblastique avec la présence de quelques éléments vasculaires. 
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4-3-2 Les adénomes  

 Aspect macroscopique  

Ils peuvent être sessiles, semi sessiles ou pédiculés. Cette dernière forme 

consiste en une excroissance intra-luminale de la muqueuse et de la sous- 

muqueuse avec un pédicule fibro-vasculaire central. 

 Aspect microscopique 

L’adénome se caractérise  par une dysplasie variable survenant sur une 

architecture de type tubuleux, tubulo-villeux ou villeux. Tout adénome bénin est 

par définition une dysplasie de bas grade. Cette dysplasie fait le lit de la 

transformation maligne. La composante villeuse et la taille du polype constituent 

un élément essentiel de cette transformation. 

4-3-3 Les lipomes  

 Aspect macroscopique  

 Ils peuvent être pédiculés ou sessiles, de développement sous muqueux, 

donnant à la muqueuse un aspect jaunâtre. Ils sont mous sous la pince au cours 

de l’endoscopie. 

 Aspect microscopique  

Les lipomes sont des tumeurs sous-muqueuses bénignes formées à partir d’un 

tissu adipeux mature bien circonscrit. 

4-3-4 Les polypes hyperplasiques  

Ils correspondent à une hyperplasie des glandes de Lieberkühn. Les polypes 

hyperplasiques sont le plus souvent observés au niveau du duodénum et de 

l’iléon proximal. De découverte le plus  souvent fortuite, ils peuvent être isolés 

ou multiples et sont en général dépourvus de potentiel malin. 
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5- Rappel physiologique [105,115] 

Au niveau de l’intestin grêle, la quasi-totalité de la digestion et de l’absorption 

est réalisée. 

Ce rappel concernera la motilité de l’intestin grêle qui comporte la segmentation 

et le complexe moteur migrant. 

5-1 La segmentation  

La segmentation est la principale modalité de motilité pendant la digestion d’un 

repas. Elle consiste en des contractions annulaires oscillantes du muscle lisse 

circulaire tout au long de l’intestin grêle, les anneaux de contractions sont  

distants de quelques centimètres et la région située entre les contractions est 

relâchée et contient une petite quantité de chyme. 

 Au bout de peu de temps, les segments contractés se relâchent et les segments 

antérieurement relâchés se contractent de ce fait le chyme est poussé dans  les 

deux sens vers les zones nouvellement au repos. Ce brassage mélange  le chyme  

au suc digestif sécrété dans la lumière de l’intestin grêle et le met en contact  

intime avec la muqueuse du grêle. Le chyme avance lentement vers la 

terminaison de l’intestin grêle ce qui crée les conditions favorables à la digestion 

et à l’absorption. 

La fréquence des contractions diminue le long de l’intestin grêle. Les cellules 

interstitielles de Cajal  assurent ces mouvements  de segmentations. Ils jouent un 

rôle de pace maker de l’activité contractile. L’innervation extrinsèque est 

capable de modifier la force des contractions : le parasympathique la renforce 

alors que le sympathique s’y oppose.  
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5-2 Le complexe moteur migrant(CMM)  

Quand la quasi totalité du repas est absorbée, la segmentation cesse et est 

remplacée, entre les repas par les complexes moteurs migrants  fait d’une 

succession de faibles contractions péristaltiques. 

Ces complexes naissent au niveau de l’estomac et migrent le long de l’intestin 

grêle. Ils parcourent l’intestin en 100 à 150 min et s’arrêtent à l’extrémité de 

l’iléon, puis le cycle recommence jusqu’au repas suivant. 

Ils ont pour rôle de nettoyer l’intestin grêle en poussant vers le côlon les restes 

du repas précédent, les débris de la muqueuse et les germes.   

Plusieurs hormones intestinales modulent la survenue des complexes moteurs 

migrants, via des effets endocrines ou paracrines.  

6- EPIDEMIOLOGIE 

6-1 Invagination intestinale 

6-1-1 Fréquence [21, 43, 88, 102, 126] 

L’invagination intestinale chez l’adulte est rare. Elle représente 5% de toutes les 

invaginations, et 1% à 5% des occlusions intestinales. 

Aux Etats Unis elle représente une hospitalisation par an pour 100 lits de 

chirurgie [80]. 

6-1-2 Age [21, 80] 

L’âge moyen est de 50ans. 

6-1-3 Sexe [22, 41,61] 

L’incidence est la même chez les hommes et les femmes. 

  

http://www.rapport-gratuit.com/
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6-1-4 Facteurs de risque [22, 46, 53, 68, 73, 77, 91]  

Plusieurs facteurs de risques exposent au risque de survenue d’invagination 

intestinale notamment  les infections intestinales, les maladies inflammatoires de 

l’intestin grêle, les interventions chirurgicales au niveau de l’abdomen, 

l’hyperglycémie [93 ,94] et la consommation irrégulière de médicaments 

anticoagulants. 

Il est aussi admis que toute obstruction mécanique de la lumière de l’intestin grêle 

peut causer une invagination intestinale, notamment les tumeurs du grêle  [81]. 

D’autres facteurs de risque tels que l’infection par le VIH , le sarcome de kaposi, 

le lymphome de Burkitt , la transplantation hépatique et les traumatismes 

abdominaux ont été décrits . 

6-2 Tumeurs du grêle  

6-2-1 Fréquence [15,18, 86 ,90]  

Les tumeurs du grêle représentent entre 1et 5 % des tumeurs du tube digestif. 

L’incidence globale des tumeurs primitifs de l’intestin grêle est variable, elle est 

élevée dans l’Amérique du Nord, l’Ouest de l’Europe, cette incidence est 

moindre dans le Moyen Orient  et l’Asie. 

6-2-2 Age  

L’âge de prédilection  est la cinquième décade [15]. 

6-2-3 Sexe  

La prédominance masculine est nette [15, 90]. 

6-2-4 Facteurs de risque [26, 29, 31, 33, 84, 85, 90, 125] 

- Maladies inflammatoires de l’intestin : 
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 Maladie cœliaque: associée à un haut risque de survenue de lymphome et 

d’adénocarcinome du grêle, ce risque est surtout élevé durant les trois à 

quatre première année du diagnostic et chez les patients qui ne respectent 

pas le régime sans gluten ,ce risque peut être diminué par un diagnostic 

précoce et un régime sans gluten  

 Maladie de Crohn : associée à un haut risque de développer un 

adénocarcinome du grêle et à moindre degré d’un lymphome, ce risque 

augmente avec le sexe masculin, durée de la maladie, et la présence de 

fistule et de rétrécissement au niveau de l’intestin 

- Polypose  adénomateuse familiale : maladie héréditaire à transmission 

autosomique dominante, due à une mutation du gène APC, caractérisée 

par la formation de plusieurs polypes au niveau de l’intestin grêle et du 

colon, dans l’intestin grêle la majorité des polypes se situent au duodénum 

et la partie proximale du jéjunum, le risque de développer un 

adénocarcinome est fortement élevé surtout au niveau de la région  péri 

ampullaire du duodénum. 

- Cancer colorectal héréditaire sans polypose: le risque de survenue d’un 

adénocarcinome du grêle  est estimé à 1% ce qui est  significativement 

élevé par rapport à la population générale. 

- Syndrome de Peutz-Jeghers : maladie héréditaire autosomique récessive, 

caractérisée par la présence d’hamartome dans le tractus gastro-intestinale 

et par une pigmentation buccale caractéristique. Des études récentes ont 

trouvé que les personnes atteintes de cette maladie présentent un risque de 

13%  de développer un cancer de l’intestin grêle ce qui correspond à un 

risque 520 fois plus élevé que la population générale.  

- Facteurs diététiques: la consommation excessive de  viande rouge, sucre, 

et de lipides insaturés a été corrélé à un risque de développer un cancer de 

l’intestin grêle. 
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- Tabac et alcool : sont liés à un  risque de survenue  d’adénocarcinome 

pour certains auteurs mais pas pour d’autres.  

- Antécédent de radiothérapie. 

- Antécédent de cholécystectomie  

- Secrétions biliaires: la plupart des adénocarcinomes du grêle se localisent 

dans la région adjacente à l’ampoule de Vater, où la bile et les sécrétions 

pancréatiques passent dans l’intestin grêle. Ceci laisse supposer que la 

bile a un effet carcinogène direct sur intestin grêle. 

- Ulcère peptique: l’hyperacidité au cours de l’ulcère peptique altère le 

milieu alcalin de l’intestin grêle. Ce dernier a un Rôle protecteur contre le 

développement des cancers. 

- Association à d’autre cancer [85,103] : le risque de survenue d’un cancer 

de la prostate est élevé après une tumeur carcinoïde de l’intestin grêle et 

vice-versa. Un risque élève de développer  un cancer de l’intestin grêle à 

été observé en association avec la tumeur Wilms, la maladie de Hodgkin, 

le cancer de l’anus et le cancer à cellules squameuses de la peau.     

7- DIAGNOSTIC 

7-1 Diagnostic positif  [22, 87, 102, 114, 116] 

7-1-1 Circonstances de découverte 

 Symptomatique :  

La douleur abdominale est le signe le plus souvent rencontré (71-100%) [110]. 

Elle est souvent périodique intermittente à type de crampes.D’autres symptomes 

sont décrits notamment  les nausées, les vomissements, la sensation de masse 

abdominale et une rectorragie. 

Les troubles du transit  à type de constipation alternant avec une diarrhée en cas 

d’occlusion incomplète sont fréquemment rencontrés. 
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 Complications [102]: 

Une occlusion intestinale aigue et une péritonite due à une perforation 

intestinale peuvent compliquer l’invagination intestinale et constituer une 

circonstance de découverte de cette pathologie. 

 Fortuite [108] 

L’invagination intestinale peut être découverte fortuitement au cours d’une 

échographie abdominale ou d’une tomodensitométrie ou lors d’une intervention 

chirurgicale pour autre cause. 

7-1-2 Examen  physique 

L’examen physique peut mettre en évidence un météorisme abdominal  modéré 

d’autant plus que la lésion est haute, une défense abdominale, une masse 

abdominale qui correspondant au boudin d’invagination qui n’est palpable que 

dans 24% à 42% des cas [126]. 

Les touchers pelviens peuvent mettre objectivé  une rectorragie et le boudin 

d’invagination. 

7-1-3 Examens complémentaires [11, 22, 67, 80, 100, 102, 106 ,126]  

Devant cette symptomatologie non spécifique et variable des examens 

complémentaires pourraient aider le diagnostic positif. 

7-1-3-1 La biologie 

Le but des examens biologiques sera d’évaluer le retentissement et de guider une 

réanimation qui doit être méthodique et rigoureuse. 

- Numération formule sanguine : peut mettre en évidence une anémie, une  

hyperleucocytose, une hypovolémie avec élévation de l’hématocrite et de 

la protidémie. 
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- Ionogramme sanguin : montre  des troubles à type d’une  hyponatrémie, 

une hypokaliémie et une hypochlorémie. 

- Hyperglycémie et hyperazotémie. 

7-1-3-2  Imagerie médicale 

- La radiographie de l’abdomen sans préparation : utile seulement pour le 

diagnostic des formes compliquées en occlusion ou en péritonite. En cas 

d’occlusion elle montre des niveaux hydro-aériques de type grêlique qui 

sont multiples centrales, plus larges que hautes. 

- Le lavement baryté : montre des images caractéristiques en cocarde, en 

corolle de fleure ou en pince de homard.  Il est contre-indiqué en cas de 

signe de perforation ou d’ischémie intestinale [95,126]. 

- L’échographie abdominale : montre une image en cible ou en cocarde sur 

les coupes transversales ; et une image en sandwich sur les coupes 

longitudinales. 

L’échographie est souvent gênée par la présence d’air dans les anses intestinales 

distendues et par l’obésité , et dépend de l’expérience de l’opérateur. 

- La tomodensitométrie : c’est le meilleur examen à réaliser après un 

abdomen sans préparation chez un patient avec des signes abdominaux 

non spécifiques. Il est utile surtout lorsqu’on palpe une masse abdominale 

à l’examen physique et possède une précision de 58% à 100% [88,126]. 

Elle met en évidence une image typique en cible ou en saucisson, localise 

l’invagination et  précise l’étiologie dans 71% des cas [72]. 

Parfois il révèle l’existence d’air intramural en faveur de la compression 

vasculaire et la nécrose de la paroi de l’anse invaginée [87]. 

- L’imagerie par résonnance magnétique : peu utilisée,  montre les mêmes 

images que la tomodensitométrie [126]. 
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- La cœlioscopie : réalisée en cas de doute diagnostic, permet de faire un 

diagnostic précoce [87]. 

Le diagnostic pré-opératoire de l’invagination intestinale chez l’adulte reste 

difficile. Il est le plus souvent une surprise opératoire [21, 102, 126].  

7-2 Diagnostic différentiel [ 45,49,67,106] 

Se fait essentiellement avec les autres causes d’obstruction de la lumière du 

grêle. 

- Le volvulus de l’intestin grêle: il s’agit de la rotation de l’intestin sur lui-

même autour d’un axe représenté le plus   souvent par une bride, un 

appendice long et ectopique (mésocoeliaque ,iléopelvien) ou un 

diverticule de Meckel ,c’est une urgence chirurgicale qui réalise un 

tableau d’occlusion intestinale aigue . 

Le diagnostic préopératoire est difficile car il n’existe pas de signes  spécifiques 

à cette pathologie ; il est fait au cours de la laparotomie.  

- Les étranglements herniaires : la hernie étranglée est une urgence 

chirurgicale absolue. Elle doit être suspectée devant tout tableau 

d’occlusion intestinale aigue. 

Le diagnostic d’une hernie externe étranglée est clinique basé sur la palpation 

des orifices herniaires, une hernie étranglée est non expansive à la toux , non 

impulsive à la toux et douloureuse .L’interrogatoire retrouve  la notion de 

tuméfaction indolore impulsive et expansive à la toux . 

Une  hernie interne est souvent méconnue avant l’étranglement qui réalise un 

tableau d’occlusion intestinale aigue posant l’indication de la laparotomie en 

urgence au cours de laquelle le diagnostic de la hernie interne étranglée est 

découvert.  
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- L’iléus biliaire : il s’agit d’une complication rare de la lithiase biliaire qui 

survient dans moins de 0,5% des cas liée à la migration endo-luminale 

d’un calcul biliaire soit à cause d’une fistule bilio-digestive ,soit dans les 

suites post-opératoires d’une cholécystectomie .Cette pathologie se voit 

souvent chez  la femme entre 70 et 80 ans .  

L’iléus réalise un tableau d’occlusion intestinale  , le diagnostic  en 

préopératoire  se fait seulement dans 30 à 55 % des cas, devant la triade 

radiologique: aérobilie, syndrome occlusif intestinal de type mécanique et la 

localisation ectopique (souvent dans la fosse iliaque droite) d’un calcul . 

L’évacuation spontanée du calcul est rare et intéresse les calculs de moins de 2 

cm, le traitement chirurgical consiste à lever l’obstacle par entéro-lithotomie et 

la réparation de la fistule [49].   

- Tumeurs du grêle  sans invagination. 

- Autres causes : les carcinoses péritonéales, la sténose inflammatoire 

(Maladie de Crohn), l’hématome pariétal (accident des AVK), les 

anomalies congénitales (mésentère commun, diverticule de Meckel), les 

bézoards, les parasites, les corps étrangers. 

7-3  Diagnostic étiologique  [1, 22, 36, 41, 90, 110] 

Les tumeurs bénignes et malignes constituent 60% à 75% des étiologies 

d’invagination intestinale retrouvées chez l’adulte [22]. 

Les tumeurs bénignes sont l’étiologie tumorale la plus souvent rencontrée 

[41,110]. 

Les tumeurs de l’intestin grêle restent longtemps asymptomatiques.  Ils se 

manifestent après  un long délai d’évolution, par une douleur abdominale sans 

sémiologie particulière. Cette douleur est en rapport avec l’obstruction de la 

lumière intestinale ou les phénomènes inflammatoires dus à l’ulcération et à la 
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nécrose de la tumeur. On observe aussi des troubles du transit à type 

d’alternance de diarrhée et de constipation qui sont évocateurs surtout en 

présence d’un syndrome Koenig. L’hémorragie digestive occulte peut être 

présente à type de méléna ou plus rarement de rectorragie [15, 69, 90,120]. 

7-3-1 Les tumeurs bénignes [15] 

Les tumeurs bénignes représentent  75% des tumeurs localisées au niveau de 

l’intestin grêle [90]. 

Elles sont représentées par :  

- Le léiomyome de l’intestin grêle (20% des cas) : occupe la 2ème place 

après les localisations gastriques. Il siège préférentiellement au niveau du 

jéjunum. Les localisations iléales sont plus rares. 

- Le lipome grêlique : constitue 20% des localisations digestives. Il ne 

dégénère jamais et siège essentiellement sur l’iléon. 

- Les polypes : peuvent être isolés ou s’intègrent dans le cadre de la 

polypose de Peutz-jeghers. 

- L’adénome : les adénomes de l’intestin grêle peuvent être isolés ou 

multiples et faire partie d’un syndrome de polypose. Ils sont 

habituellement asymptomatiques  même s’ils peuvent saigner ou être à 

l’origine d’une invagination. Ils sont également susceptibles de se 

développer dans l’estomac et dans le colôn. Environ le tiers des adénomes  

se transforme en cancer [123]. 

- Les tumeurs villeuses. 

- Les tumeurs nerveuses : on en décrit essentiellement les schwanomes et 

neurofibromes. Leur taux de dégénérescence se situe entre 3% et 16%.  

- Les angiomes du grêle sont plus rares. 
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7-3-2 Les tumeurs malignes [15, 24, 36, 83,121]  

Ils sont rares et représentent 1% à 6% des tumeurs du tube digestif [15]. 

- Les adénocarcinomes du grêle : 

Les adénocarcinomes sont le type histologique le plus fréquent, dont le siège de 

prédilection est le jéjunum. 

- Les tumeurs carcinoïdes ou endocrines :  

Viennent au deuxième rang des tumeurs malignes de l’intestin grêle. L’iléon est 

le segment le plus atteint après l’appendice. Leur incidence annuelle serait de 

1,5 à 2 cas pour 100 000 habitants aux États-Unis, soit 3 500 à 5 000 nouveaux 

cas par an. 

Les tumeurs carcinoïdes sont caractérisées par le syndrome carcinoïde lié à la 

libération par la tumeur endocrine et/ou ses métastases de substances 

biologiquement actives sur divers organes (peau, intestin, cœur, bronches).  

Au niveau du tractus digestif, ce sont surtout les tumeurs carcinoïdes du grêle 

qui sont à l'origine d'un syndrome carcinoïde en cas de métastases hépatiques, 

celles-ci court-circuitant la dégradation normale de la sérotonine par le foie et 

déversant leurs sécrétions dans les veines sus-hépatiques et la veine cave 

inférieure.  

 Le syndrome carcinoïde peut s'exprimer par un syndrome vasomoteur (flush 

cutané), une diarrhée, des douleurs abdominales, une cardiopathie 

carcinoïde liée à l'épaississement fibreux  de l'endocarde au niveau des valvules 

cardiaques. On rencontre également un bronchospasme, une fibrose péritonéale 

ou rétropéritonéale. 

La crise carcinoïde aiguë est la manifestation la plus grave  faite d’un flush 

intense et généralisé qui ne disparait  pas spontanément et  peut persister 
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plusieurs heures, elle comporte des manifestations cardiaques (tachycardie, 

hypotension sévère ou hypertension  rebelle aux vasodilatateurs, 

arythmie)[83,99]. 

- Les lymphomes [39] : leur fréquence est de 20 à 30% des tumeurs du 

grêle. Ils représentent plus de la moitié des tumeurs du grêle en Ecosse et 

sur le pourtour méditerranéen. Le siège est habituellement iléal. Les 

lymphomes primitifs du tube digestif sont des lymphomes non 

Hodgkiniens et regroupent plusieurs entités  anatomo-cliniques. L’atteinte 

digestive peut être primitive ou secondaire à un lymphome disséminé. 

L’intestin grêle est, après l’estomac, le second site le plus fréquent du 

lymphome du tractus gastro-intestinal. L’imagerie montre un 

épaississement de la paroi intestinale, avec une masse infiltrante, parfois 

multifocale. 

- Les léiomyosarcomes : ils représentent 11% des tumeurs malignes du 

grêle. Ils peuvent être  secondaires à une transformation maligne d’un 

leiomyome bénin. A la tomodensitométrie, ces tumeurs se présentent 

typiquement comme des masses volumineuses, à croissance excentrique. 

- Schwanosarcomes : ils sont très rares. 

- Métastase des mélanomes : ils représentent 50% des tumeurs qui causent 

l’invagination intestinale chez l’adulte[81]. 

7-3-3 Bilan d’extension  

7-3-3-1 Adénocarcinome [70]  

- Examen clinique : évalue l’état nutritionnel du malade, recherche une 

adénopathie de Troisier et un foie tumoral. 

- Scanner thoraco-abdomino-pelvien : recherche une localisation et une 

extension tumorale locale, une extension à distance.  

- Dosage de l’ACE , dosage du CA 19.9 en cas de normalité de l’ACE. 
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- Fibroscopie gastrique et coloscopie à la recherche de lésions associées à 

une pathologie prédisposante . En présence de pathologie prédisposante à 

des localisations multiples sur l’intestin grêle, une exploration de l’intestin 

grêle par entéroscopie, entéroscanner ou vidéocapsule (en l’absence de 

lésion sténosante) doit être discutée. 

7-3-3-2 Tumeurs endocrines  

- La tomodensitométrie abdominale  avec coupes fines en triple phase est 

utile dans l'exploration des métastases hépatiques.  

- L'entéroscanner : tomodensitométrie abdominale conventionnelle réalisée 

après instillation sous pression d'eau dans le tube digestif à l'aide d'une 

sonde naso-jéjunale, sensible pour la détection des tumeurs primitives. 

- La scintigraphie des récepteurs de la somatostatine (Octréoscan®) : La 

performance de l'Octréoscan
®
 pour la détection des tumeurs endocrines 

digestives est de 80 à 90 % . Elle met en évidence les localisations non 

détectées par le bilan radiologique conventionnel . 

- Une entéroscopie per-opératoire est nécessaire afin de ne pas méconnaître 

une deuxième localisation digestive. 

- Echographie cardiaque à la recherche d’une cardiopathie carcinoïde en 

cas de syndrome carcinoïde. 

7-3-3-3  Lymphomes[98]   

- Examen clinique: oto- rhino- laryngologique et spléno-ganglionnaire  

ainsi que la recherche d’une hépatomégalie.  

- Hémogramme : à la recherche d’anémie. 

- Bilan  hépatique : à la recherche d’une augmentation des transaminases. 

- Radiographie du thorax de face et profil : à la recherche d’une localisation 

secondaire pulmonaire ou médiastinale. 

- Dosage de la lacticodéshydrogénase et de bêta-2-microglobuline : il 

témoigne de la masse de la tumeur et de son agressivité.  
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- Scanner thoraco-abdomino-pelvien : à la recherche de localisations 

secondaires. 

- Scanner et/ ou endoscopie du cavum et biopsies en cas de doute à 

l’examen oto- rhino-laryngologique.  

- Étude du liquide céphalorachidien (avec cytocentrifugation) pour les 

lymphomes à fort risque d’atteinte ou de rechute au niveau du système 

nerveux central (haut degré de malignité ou forte masse tumorale  ou 

sous-type histologique Burkitt). 

7-3-4 Classification TNM  

7-3-4-1 Adénocarcinome [70]  

 Classification UICC 2009 : 7ème classification TNM 

TX : renseignements insuffisants pour classer la tumeur primitive  

T0 : pas de signe de tumeur primitive  

Tis : carcinome in situ  

T1 : tumeur envahissant la muqueuse ou la sous-muqueuse 

T1a : tumeur envahissant la muqueuse 

T1b : tumeur envahissant la sous-muqueuse 

T2 : tumeur envahissant la musculeuse  

T3 : tumeur envahissant la sous-séreuse ou le tissu périmusculaire 

extrapéritonéal : mésentère ou rétropéritoine  ≤ 2 cm (Le tissu périmusculaire 

extrapéritonéal correspond au mésentère dans le cas du jéjunum ou de l'iléon, 

alors qu'il s'agit du rétropéritoine dans les zones du duodénum où la séreuse est 

absente). 

T4 : tumeur perforant le péritoine viscéral ou avec envahissement direct d'autres 

organes ou structures (autres anses intestinales, mésentère, rétropéritoine >2cm, 
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paroi abdominale à travers la séreuse, et dans le cas du duodénum seulement, 

envahissement du pancréas)  

N-Adénopathies régionales  

NX : ganglions non évalués 

N0 : pas de métastase ganglionnaire 

N1 : atteinte de 1 à 3 ganglions lymphatiques régionaux 

N2 : atteinte de 4 ou plus ganglions lymphatiques régionaux 

Selon les recommandations de l’UICC, l’examen d’au moins 6 ganglions 

régionaux est nécessaire à l’évaluation correcte du statut ganglionnaire. 

Cependant, en l’absence d’envahissement ganglionnaire, même si le nombre de 

ganglions habituellement examinés n’est pas atteint, la tumeur sera classée pN0. 

M-Métastases à distance  

MX : renseignements insuffisants pour classer les métastases à distance  

M0 : pas de métastase à distance  

M1 : présence de métastase(s) à distance 

 Stadification UICC – Cancer de l’intestin grêle 

Stade 0 : Tis N0 M0 

Stade I : T1, T2 N0 M0 

Stade IIA : T3 N0 M0 

Stade IIB : T4 N0 M0 

Stade IIIA : tout T N1 M0 

Stade IIIB : tout T N2 M0 
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Stade IV : tout T tout N M 

7-3-4-2  Lymphomes [63,98] 

 Stades cliniques des lymphomes non-hodgkiniens : classification 

d’Ann Arbor modifiée par Musshoff pour le tube digestif (Musshoff 

1977). 

- Stade IE : atteinte d’un ou plusieurs sites du tube digestif sans atteinte 

ganglionnaire 

- Stade IIE : atteinte d’un ou plusieurs sites du tube digestif et des ganglions 

régionaux sans atteinte extra-abdominale. 

                 *stade II1E : atteinte des seuls ganglions contigus 

                 *stade II2E : atteinte des ganglions régionaux non contigus. 

- Stade IIIE : atteinte localisée du tube digestif associée à une atteinte 

ganglionnaire de part et d’autre du diaphragme (stade généralement non 

rencontré dans les lymphomes digestifs). 

- Stade IV : atteinte d’un ou plusieurs organes extra-ganglionnaires et/ou 

extra abdominale avec ou sans atteinte ganglionnaire associée. 

 PARIS  STAGING  SYSTEM pour les lymphomes gastro-intestinaux : 

nouvelle classification mieux adaptée au tube digestif  et élaborée par 

le groupe européen EGILS (European Gastro -Intestinal Lymphoma 

Study group) . 

TX : extension non précisée 

TO : pas de lymphome 

T1m : atteinte muqueuse 

T1sm : atteinte s/muqueuse 
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T2 : atteinte de musculaire muqueuse et s/séreuse 

T3 : atteinte de la séreuse 

T4 : extension séreuse et au-delà vers les organes de voisinage 

NX : envahissement ganglionnaire non connu 

N0 : pas d’envahissement ganglionnaire 

N1 : envahissement ganglionnaire régional 

N2 : envahissement ganglionnaire abdominal à distance 

N3 : envahissement ganglionnaire extra abdominal 

MX : bilan d’extension non connu 

M0 : pas d’autre localisation métastatique 

M1 : envahissement des tissus non contigus à la lésion digestive (péritoine, 

plèvre) ou organes (ex : cavum, parotide, annexes oculaires, poumon, foie, sein, 

autre site gastro-intestinal) 

BX : moelle non explorée 

B0 : pas d’atteinte médullaire 

B1 : infiltration médullaire 

8- Traitement  

8-1 Buts 

- Lever l’obstacle. 

- Traiter l’étiologie. 

- Eviter et traiter les complications. 
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8-2 Moyens 

8-2-1 Traitement médical [14 ,87,90 ,106] 

- Aspiration digestive haute : Elle lutte contre la distension intestinale et 

prévient l’inhalation bronchique en cas de vomissement et élimine une 

partie du troisième secteur intra-luminal. 

- Rééquilibration hydro-électrolytique : elle nécessite l’installation de deux 

voies veineuses périphériques et d’une voie veineuse centrale et la mise 

en place d’une sonde urinaire.  

Le remplissage sera guidé par l’état hémodynamique du malade, état 

d’hydratation, l’importance du débit de la sonde naso-gastrique, l’existence de 

tares associées ou de complications, les données du bilan biologique initial. 

- Traitement symptomatique :  

 Antibiotique : B lactamine, macrolides, imidazolés. 

 Antalgique : antalgique palier I, II, III de l’OMS, leur utilisation est 

fonction de l’intensité  de la douleur. 

 Analogue de la somatostatine : octréotide , lantréotide.    

- Chimiothérapie adjuvante et palliative  : plusieurs molécules peuvent être 

utilisées : cyclophosphamide, doxorubicine, vincristine, prednisone, 

5fluoro-uracile, streptozotocine, témozolomide, capécitabine, acide 

folinique, dacarbazine, irinotécan, oxaliplatine, cisplatine, etoposide, 

chlorambucil 

- L’immunothérapie : rituximab 
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8-2-2 Traitement chirurgical [14, 50, 52, 54, 87]   

 L’anesthésie  

L’intervention se fait sous anesthésie générale. La vidange maximale de 

l’estomac est nécessaire afin de limiter le risque d’inhalation bronchique par le 

liquide de stase gastrique lors de l’induction ou de l’intubation. 

La curarisation doit être profonde pour obtenir un relâchement complet de la 

paroi abdominale qui permettra des gestes opératoires atraumatiques et une 

exploration complète de la cavité péritonéale. 

 La voie d’abord  

Elle peut être coelioscopique ou par laparotomie. Le choix dépend de l’état 

clinique du malade, la localisation et l’étendue de l’invagination et de la 

pathologie sous jacente et l’expérience du praticien. 

 L’abord coelioscopique se fait au niveau de la fosse iliaque gauche  à 

l’aide d’un trocart sous contrôle de la vue (open coelioscopie) puis les 

autres trocarts sont insérés progressivement. La désinvagination se fait 

sous contrôle vidéo à l’aide de deux agrafes non traumatiques. 

 La  laparotomie  est médiane à cheval sur l’ombilic, longue de 8 à 

10cm, qu’on peut agrandir au besoin. 

La réduction  de l’invagination se fait manuellement  par une pression douce et 

constante sans tirer sur l’intestin d’amont. 

Un bilan des lésions intestinales est réalisé. 

La résection peut faire suite à la réduction ou peut se faire d’emblée. 

Le traitement des tumeurs   se fait par  une résection complète avec une marge 

d’exérèse de 5cm et curage ganglionnaire, en cas de doute sur la radicalité de la 
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résection il est souhaitable d’élargir l’exérèse et la pièce sera analysée par un 

anatomopathologiste. 

8-2-3 Radiothérapie  

8-3 Indications 

La rééquilibration hydro-électrolytique et l’aspiration digestive haute sont 

toujours de mise. 

Dans les  invaginations intestinales aigues cette  rééquilibration ne doit pas 

excéder 2 à 3 heures en pré-opératoire. Une diurèse horaire de 50ml témoigne 

d’une réanimation efficace [87]. 

Le traitement de l’invagination intestinale chez l’adulte est chirurgical [21, 22, 101]. 

 La plupart des auteurs admettent la nécessité d’une laparotomie exploratrice [21, 

22, 35, 101 ]. 

 La coeliochirurgie nécessite une expertise en chirurgie laparoscopique du fait 

de la distension des anses grêles gênant la vision et rendant difficile leur 

mobilisation avec un risque élevé de plaies iatrogènes [35]. 

Le traitement optimal de l’invagination intestinale reste controversé. La majorité 

des auteurs préconisent la résection en bloc du segment invaginé [127]. 

Cependant d’autres auteurs optent pour une approche sélective de la résection en 

fonction du siège de l’invagination [21]. 

Dans les invaginations grêlo- grêliques, une réduction première peut être tentée. 

Cependant la constatation per-opératoire d’une vitalité intestinale douteuse, 

d’une tumeur ou en cas d’échec de la réduction, une résection en bloc de 

l’intestin invaginé s’impose [21,22 ,101]. 
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Le rétablissement de la continuité: la réalisation d’une stomie ou d’une 

anastomose immédiate dépend de l’état général du patient et de la présence ou 

non d’un état septique local ou général [21]. 

Le traitement des tumeurs bénignes est basé sur la résection chirurgicale avec 

surveillance prolongée en raison des récidives [47]. 

 Traitement des adénocarcinomes du grêle [24,70]  

Stade I : T1-2, N0, M0 

Chirurgie d’exérèse  seule.  

 Stade II : T3, T4, N0, M0 

Chirurgie d’exérèse seule.    

Stade III : tout T, N1, M0 

Chirurgie suivie d’une chimiothérapie adjuvante 6 mois par FOLFOX4 

simplifié : 

FOLFOX 4 simplifié (ou FOLFOX 6 modifié) : oxaliplatine (Eloxatine®) + 

LV5FU2 simplifié : 

Oxaliplatine 85 mg/m² en 2 h dans 250 ml de sérum glucosé  5 % en Y  de 

l’acide folinique avec gluconate de calcium (1g) et sulfate de magnésium (1g) 

en30 minutes avant et après l’oxaliplatine au J1 du LV5FU2 simplifié,toutes les 

2 semaines. 

Chez les patients n'acceptant pas la probabilité d'une toxicité majorée liée à 

l'oxaliplatine, ou non candidats à cette chimiothérapie,une chimiothérapie par 

l’association de 5FU-acide folinique par exemple LV5FU2 standard ou simplifié  

ou  5FU oral est utilisée. 
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LV5FU2 standard : 

Acide folinique 400 mg/m² (ou l-folinique 200 mg/m2) en 2 h dans 250 ml de 

sérum glucosé 5% . 

Puis 5 FU 400 mg/m2 en 10 min dans 100 ml de sérum glucosé 5% à J1 et J2 . 

Puis 5 FU 1200 mg/m2 en perfusion continue de 44 h. 

Tous les 21 jours.  

LV5FU2 simplifié : 

Acide folinique 400 mg/m² (ou l-folinique 200 mg/m²) en 2 h dans 250 ml     

de sérum glucosé 5%  puis 5 FU 400 mg/m² en 10 min dans 100 ml de sérum 

glucosé 5 % . 

Puis 5 FU 2400 mg/m² en perfusion continue de 46 h  tous les 14 jours. 

Concernant les tumeurs non résécables ou métastatiques , les associations 5FU 

et sels de platine sont les plus utilisées et semblent apporter les meilleurs 

résultats. 

En deuxième ligne après échec d’une chimiothérapie à base de sels de platine,  

le protocole FOLFIRI est utilisé. 

FOLFIRI : irinotécan + LV5FU2 simplifié . 

Irinotécan 180 mg/m2 en perfusion de 90 min dans 250 ml desérum glucosé 5%  

en Y de l'acide folinique au  J1 du LV5FU2 simplifié , ce protocole sera utilisé 

tous les 14 jours. 
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 Traitement  des lymphomes [98] 

 Lymphomes B intestinaux  

Lymphomes diffus à grandes cellules B  

Ils sont traités par chimiothérapie associée au rituximab, Les protocoles utilisés 

sont :  

le protocole R-CHOP : 

CYCLOPHOSPHAMIDE 750mg/m2 IV J1  

DOXORUBICINE 50mg/m2 IV J1 (après vérification d’une bonne fonction 

myocardique)  

VINCRISTINE 1,4mg/m2 IV J1 sans dépasser la dose de 2mg  

PREDNISONE 60mg/m2 po J1 à J5  

6 à 8 cycles à intervalle de trois semaines  

RITUXIMAB 375mg/m2. Administré en J1 avec le CHOP ou JO.  

le protocole R-Mini CHOP (sujet âgé) :  

CYCLOPHOSPHAMIDE 600 mg/m2 IV J1  

DOXORUBICINE 25mg/m2 IV J1 (après vérification d’une bonne fonction 

myocardique)  

VINCRISTINE 1,4mg/m2 IV J1 sans dépasser la dose de 2mg  

PREDNISONE 60mg/m2 po J1 à J5  

 RITUXIMAB  375mg/m² . Administré en J1 avec le CHOP ou JO 

La chirurgie est parfois nécessaire dans un but diagnostique ou en cas de 

complication inaugurale. Elle est alors suivie d’une chimiothérapie adjuvante 
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Lymphomes du manteau  

Les malades de moins de 65 ans relèvent d’une thérapeutique intensive avec 

l’utilisation de cytarabine à fortes doses dans la chimiothérapie initiale et la 

réalisation d’une intensification avec autogreffe de cellules souches 

hématopoïétiques. Le rituximab est associé à la chimiothérapie dans le cadre de 

ces traitements intensifs.  

Chez les sujets de plus de 65 ans et moins de 80 ans, une chimiothérapie par  

 R-CHOP avec entretien par rituximab sur au moins 2 ans sera indiquée. 

Lymphomes extra-ganglionnaires de la zone marginale du MALT  

Dans les formes localisées, l’abstention thérapeutique peut se justifier.  

Dans les autres cas, pas de supériorité démontrée d’une polychimiothérapie 

(CHOP par exemple) sur une monochimiothérapie orale par un alkylant 

(chlorambucil ou cyclophosphamide), associées au rituximab.  

Lymphomes folliculaires  

L’abstention thérapeutique initiale est justifiée dans les formes asymptomatiques 

de faible masse tumorale de même que dans les formes ganglionnaires des 

lymphomes folliculaires, quel que soit l’âge du patient.  

Lorsqu’un traitement est nécessaire (formes symptomatiques et/ou forte masse 

tumorale), le traitement de référence repose sur l’association d’une 

chimiothérapie par R- CHOP  avec un traitement d’entretien par rituximab tous 

les 2 mois durant 2 ans .  

Lymphomes de Burkitt  

La chimiothérapie première en service d’hématologie spécialisé est une urgence 

thérapeutique. 
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Les chimiothérapies intensives incluant un traitement intrathécal prophylactique, 

et adaptées aux facteurs pronostiques initiaux entrainent un taux de guérison 

élevé. Elles comprennent une anthracycline, le cyclophosphamide, le 

méthotrexate (10 à 25 mg/jour) et  la cytarabine.  

Il n’y a pas d’indication de chirurgie, sauf pour une intervention en urgence en 

cas de complication. 

 Lymphomes T intestinaux  

Les lymphomes digestifs T sont très rares et ont un pronostic péjoratif. La 

signification pronostique péjorative du phénotype T est maintenant établie et 

conduit à évaluer des approches thérapeutiques alternes.  

Il n’existe aucune recommandation spécifique actuelle pour les lymphomes T 

digestifs [91]. 

 Traitement de tumeurs endocrines digestives 

 Traitement des tumeurs endocrines digestives bien différenciées [19]  

Traitement des symptômes liés aux sécrétions tumorales 

 Les analogues de la somatostatine (octréotide ou lanréotide) sont indiqués à 

doses adaptées aux symptômes et doivent être débutés dès la phase des 

explorations. 

 Traitement antitumoral en l’absence de métastases hépatiques 

La chirurgie est indiquée  sauf si risque de grêle court ou en cas d'altération de 

l’état général, avec exploration de toute la cavité abdominale et de l’ensemble 

du grêle. Le traitement adjuvant n’est pas indiqué. 
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Traitement des tumeurs endocrines  bien différenciées avec métastases 

hépatiques 

En cas de métastases hépatiques bien différenciées, macroscopiquement 

résécables  une résection chirurgicale de la tumeur primitive et des métastases 

est indiquée. La chirurgie peut être faite en deux temps ; une masse tumorale 

paraissant inextirpable peut devenir résécable après un traitement par 

chimiothérapie.  

En cas de métastases hépatiques bien différenciées non résécables une résection 

de la tumeur primitive intestinale avec curage  ganglionnaire est réalisée.     

Si les métastases ne sont ni  progressives ni symptomatiques et si                         

l’envahissement hépatique <30-50 % : une surveillance est instaurée.  

Si les métastases sont progressives et/ou symptomatiques malgré le traitement 

symptomatique et/ou envahissement hépatique > 30-50 % et/ou métastases 

osseuses : une embolisation ou chimioembolisation est indiquée  dans un centre 

spécialisé.  

La chimiothérapie à base de dacarbazine associée ou non au 5FU (LV5FU2-

dacarbazine) ou  le témozolomide associé ou non au 5FU oral (400mg /m
2
/j) est 

utilisée. 

 LV5FU2-dacarbazine : 

Acide folinique 400 mg/m² (ou l-folinique 200 mg/m²) en 2 h dans 250 ml de 

sérum glucosé 5%. 

Dacarbazine 400 mg/m² en 2 h dans 250 ml de sérum glucosé 5%.  

Puis 5 FU 400 mg/m² en 10 min dans 100 ml de sérum glucosé 5% à J1 et J2.  

Puis 5 FU 1200 mg/m² en perfusion continue de 44 h  tous les 21 jours.  
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Témozolomide  : 200 mg/m² per os pendant 5 jours toutes les 4 semaines. 

 Traitement des tumeurs endocrines digestives peu différenciées  

En l’absence de  métastases hépatiques, la chirurgie est indiquée, si elle  ne 

permet pas la résection complète, on réalise une chimiothérapie d’emblée par 

CDDP-étoposide, éventuellement associée à une radiothérapie . 

CDDP-étoposide   

Etoposide 100 mg/m²/j en perfusion de 2 h dans 250 ml de sérum glucosé 5 % 

de J1 à J3 + CDDP 100 mg/m² en perfusion de 2 h dans 250 ml de sérum 

physiologique à J1 tous les 21 jours  ou  

Etoposide 120 mg/m²/j en perfusion de 1 h dans 250 ml de G 5 % de J1 à J3 + 

CDDP 100 mg/m² en perfusion de 1 h dans 250 ml sérum physiologique à J2 

tous les 28 jours. 

En présence de métastases hépatiques la chimiothérapie associant la CDDP-

étoposide doit être réalisée en urgence avec évaluation de l’effet tous les 2-3 

cycles. La résection chirurgicale des métastases n’est pas indiquée. 

9- Résultats [15, 87, 106] 

9-1 Morbidité 

La morbidité post opératoire est faite des complications postopératoires : les 

récidives occlusives, une  péritonite, un état de choc, une suppuration et un 

abcès  de la paroi, les fistules digestives, les perforations intestinales, les 

éventrations, le risque thromboenbolique ainsi que la morbidité propre à la 

chimiothérapie.  

9-2 Mortalité 

Elle dépend du terrain, de la gravité des lésions intestinales et du type 

histologique de la tumeur. 
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Deuxième partie : 
       Notre étude 
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1- Matériels et méthodes : 

1-1 Cadre d’étude 

Notre étude est réalisée au sein du service de cancérologie de l’hôpital Aristide 

Le Dantec et au niveau du service de chirurgie de l’hôpital militaire de Ouakam.   

 Le service de  cancérologie de l’hôpital Aristide Le Dantec  compte 25 

lits d’hospitalisation avec trois unités :  

- une unité chirurgicale à vocation essentiellement gynéco-mammaire, 

digestive et  des parties molles.   

- une unité de chimiothérapie avec 07 lits où sont réalisées en moyenne 25 

cures par jour en hospitalisation du jour ou en continue.  

- une unité de radiothérapie avec une source de cobalt et une curie thérapie. 

Le personnel est composé de :  

- 2 Maîtres de conférences agrégés,  

- 2 Maîtres-assistants,  

- 3 Chefs de cliniques-assistants, 

- 2 praticiens hospitaliers,  

- 2 Physiciens,  

- 1 interne des hôpitaux , 

- 14 médecins en cours de spécialisation,  

- 3 techniciens supérieurs de radiothérapie,  

- 3 infirmières d’Etat,  

- 8 infirmières brevetées,  

- 5 Garçons de salle,  

- 3 agents sanitaires,  

- 2 secrétaires.  

 Le service de chirurgie  de l’hôpital militaire de Ouakam  compte 14 lits 

d’hospitalisation et 06 lits de réveil.    
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Le personnel est composé de 07 chirurgiens généralistes, orthopédistes et 

gynécologues.   

1-2 Objectifs de l’étude  

Les objectifs de notre travail  étaient d’étudier les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutives des invaginations 

intestinales sur tumeurs du grêle dans notre pratique . 

1-3 Critères d’inclusion 

 Nous avons inclus dans notre étude tous les patients présentant une invagination 

intestinale aigue , subaigue ou chronique dont la cause  était une tumeur du 

grêle. 

1-4 Critères de non inclusion   

N’étaient pas inclus  dans cette étude : 

1- les patients présentant une invagination intestinale ayant une autre cause 

que les tumeurs du grêle. 

2- Les patients opérés hors de notre cadre d’étude. 

1-5 Cas étudiés 

Nous avons colligé des dossiers de malades suivis dans les deux structures 

d’études. 

Nous rapportons des observations de ces malades.                        

2- ETUDE ANALYTIQUE : NOS OBSERVATIONS 

Observation n°1 

Il s’agit de F.D, âgée de 22ans, de sexe féminin, hospitalisée  pour une douleur 

pelvienne paroxystique d’installation progressive évoluant depuis deux jours. La 
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douleur était localisée à la fosse iliaque droite avec des irradiations vers tout 

l’abdomen, associée à des vomissements bilieux. 

La patiente est nulligeste, nullipare sans antécédents pathologiques particuliers. 

L’examen général mettait en évidence une tension artérielle à 90/60mmHg, un 

pouls à 90 battements/minute, une température à 36°c et des plis de 

déshydratation chez une patiente asthénique. L’examen physique  montrait un 

abdomen souple, légèrement tympanique, avec une vive douleur à la palpation 

au niveau de la fosse iliaque droite sans masse objectivée. Les touchers pelviens 

mettaient en évidence une masse sensible qui comblait le cul-de-sac latéral droit. 

L’abdomen sans préparation (02 /02/2006) était sans particularité. 

L’échographie (03/02/2006) évoquait une grossesse extra-utérine. 

La numération formule sanguine  montrait une anémie à 9 g/dl d’hémoglobine 

sans hyperleucocytose. 

L’ionogramme sanguin montrait une hyponatrémie à 120 mmol /l. 

Les diagnostics évoqués étaient une torsion d’annexe, un kyste ovarien 

compliqué d’une torsion ou d’hémorragie intra kystique et une  grossesse extra-

utérine. 

Après une réanimation médicale, une laparotomie exploratrice fut indiquée. 

L’exploration mettait en évidence une petite lame d’ascite et des organes 

génitaux normaux avec une masse développée aux dépend du grêle et qui était 

encastrée dans le pelvis en avant du ligament large. L’exploration de la masse 

retrouvait un boudin d’invagination de 10 cm iléo-iléal, situé à 60 cm de la 

valvule de Bauhin. 

La désinvagination montrait un grêle légèrement ischémié non perforé au sein 

duquel roulait une masse tumorale polypoide pédiculée de 5 cm de diamètre 

ferme et lisse avec ombilication de la base d’implantation murale sans processus 
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bourgeonnant. Il n’y avait pas de ganglions suspects de métastases ni de lésions 

péritonéales ou des organes pleins de l’abdomen.  

Une  résection du grêle  suivie d’une anastomose respectant des marges de 8 cm 

de chaque coté après prélèvement du liquide d’ascite pour examens cytologiques 

biochimiques et bactériologiques était réalisée. Les suites opératoires étaient 

simples.  

L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire mettait en évidence        

un adénome du grêle. 

Après un recul de 84 mois la patiente n’a pas présenté d’événements 

particuliers. 

Observation n°2 

Il s’agit de A.N., âgé de 48 ans, de sexe masculin, hospitalisé pour une douleur 

péri-ombilicale évoluant depuis 10 jours intermittente, paroxystique, 

indépendante des repas et parfois calmée par les antalgiques usuels. Il n’y avait 

pas de notion de vomissements. Le patient avait comme antécédent une 

varicocèle bilatérale opérée 06 mois auparavant. 

L’examen général  mettait en évidence une tension artérielle à 130/85mmHg, 

une température à 37°c. L’examen physique  avait objectivé un abdomen souple 

sans masse palpable mais sensible au niveau du flanc droit. 

La radiographie de l’abdomen sans préparation (12/11/2008) était normale. 

L’échographie abdominale (13 /11/ 2008) a évoqué une invagination intestinale 

en montrant une image en cocarde. 

La tomodensitométrie(13 /11/2008)  avait objectivé  une formation en cocarde 

évoquant une invagination intestinale. 

Tous les examens biologiques réalisés étaient sans particularité. 
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Le diagnostic évoqué était une invagination intestinale.  

La laparotomie  mettait en évidence un boudin d’invagination iléo-iléal  long  de 

08 cm. Après la désinvagination  une tumeur a été objectivée, une résection du 

grêle suivie d’anastomose était réalisée. 

L’examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire montrait un adénome du 

grêle. 

Le patient n’a pas présenté d’évènements particuliers après un recul de 52 mois. 

Observation n° 3 

Il s’agit de D.G, âgé de 40 ans, de sexe masculin, hospitalisé pour une douleur 

abdominale diffuse avec un arrêt complet des matières et des gaz et des 

vomissements fécaloïdes, ayant comme antécédent une amputation de la jambe 

droite pour un ostéosarcome étendu à l'os le 30 Décembre 2012. 

L’examen général avait objectivé des plis de déshydratation, des plis de 

dénutrition, une tension artérielle à 12 /7 mm Hg, une température à 37,1°c, 

l’état général était légèrement altéré. L’examen physique avait mis en évidence 

un météorisme abdominal avec tympanisme.              

L’abdomen sans préparation (01/02/2013)  a montré des niveaux hydro-aériques 

de type grêliques.   

La numération formule sanguine avait objectait une anémie à 7,5g/dl  et une 

hyponatrémie à 115mmol/l.  

Le diagnostic évoqué était une occlusion intestinale aigue. 

Après une réanimation médicale, une laparotomie d’urgence était réalisée et 

montrait une invagination intestinale jéjuno-jéjunale à 70 cm de l'angle de Treitz 

avec 2 zones tumorales à 30 cm et à 40 cm de l'angle de Treitz, la première 

polypoide et la deuxième franchissant la séreuse avec une adénopathie suspecte 
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en regard de 2 cm de diamètre. Une troisième localisation proche de l'angle de 

Treitz était aussi mise en évidence. 

Une résection segmentaire de 50 cm de grêle emportant  02 localisations 

tumorales en monobloc  suivie d'une anastomose termino-terminale associée à 

une résection cunéiforme de la troisième localisation étaient les gestes 

opératoires réalisés. 

L'examen anatomopathologique de la pièce opératoire a montré une polypose 

lymphomateuse sans en préciser la nature exacte faute d'immunohistochimie. 

Une chimiothérapie fut indiquée et un bilan pré-chimiothérapie a été demandé 

mais le malade avait refusé la chimiothérapie. Le malade est décédé en Gambie 

02 mois après l'intervention dans un contexte non élucidé. 

3- ETUDE SYNTHETIQUE DE NOS CAS  

3-1 Epidémiologie  

3-1-1 Age  

L’âge de nos patients était respectivement  22, 40,48 ans avec une  moyenne de 

36,6 ans.  

3-1-2 Sexe 

On notait  2 hommes et 1 femme. 

3-2 Délai d’admission  

Le délai d’admission entre le début des manifestations  cliniques et la prise en 

charge  hospitalière était respectivement de 02 jours, 07jours et 10 jours avec un 

délai moyen de 6, 3jours. 
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3-3 Facteurs de risque 

Nous avons noté un antécédent d’intervention chirurgicale chez deux  patients,  

l’un a bénéficié d’une cure d’hydrocèle bilatérale, l’autre a subi une amputation 

de la jambe droite pour  un ostéosarcome .Nous n’avons retrouvé aucun facteur 

de risque chez le troisième patient. 

3-4 Symptomatologie clinique  

Tous nos patients avaient une douleur abdominale, deux  sont reçus dans  un 

tableau occlusif, les  touchers pelviens  ont objectivé une masse sensible 

comblant de cul de sac latéral droit chez un patient, l’abdomen était sensible au 

niveau du flanc droit chez un autre patient. 

3-5 Résultats paracliniques 

3-5-1 Résultats de la biologie 

Les examens biologiques comprenant une numération formule sanguine, un  

groupage sanguin, un TP-TCK, un ionogramme sanguin, une  créatininémie  ont 

été faits chez nos 3 patients. 

Deux  patients avaient une anémie normochrome normocytaire respectivement   

à 9g/dl et à 7,5g/dl  

L’ionogramme était perturbé  chez 02 patients, avec une hyponatrémie à   

120mmol/l dans un cas et  à 115mmol/l   dans l’autre cas. 

3-5-2 Résultats de l’imagerie médicale (Tableau I) 

– La radiographie de l’abdomen sans préparation: tous nos patients avaient 

bénéficié de cette radiographie  montrant  des niveaux hydro-aériques  de 

type grêlique chez un  patient. 
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- L’échographie abdominale a était réalisée chez 02  patients elle avait 

évoqué une invagination intestinale dans un cas en montrant l’image 

typique en cocarde avec un centre hyperéchogène et périphérie 

hypoéchogène caractéristique du boudin d’invagination   et avait suspecté 

une grossesse extra-utérine  chez l’autre. 

 

 

 

 

 

                                                                                                     Image en cocarde  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Image échographique en cocarde d’invagination intestinale, 

coupe transversale (Pr El Hadji Niang ESCULAPE). 
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- L’examen tomodensitométrique : un  patient avait bénéficié de cet 

examen qui nous avait permis de faire un diagnostic pré-opératoire de 

l’invagination intestinale  en montrant l’image typique du boudin 

d’invagination. 

 

 

                                                  Image en cocarde 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Image scannographique d’invagination intestinale (Pr El Hadji 

Niang ESCULAPE). 
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Tableau I : Résultats de l’imagerie médicale  

  

      Patients 

Imagerie 

PATIENT 

N°1 

PATIENT 

N°2 

PATIENT 

N°3 

Radiographie de 

l’abdomen sans 

préparation 

Sans particularité Sans particularité Niveaux  hydro-

aériques de type 

grêlique 

Echographie 

abdomino- pelvienne 

Suspecte une 

grossesse extra-

utérine 

Image en cocarde 

évocatrice d’une 

invagination 

intestinale 

Non réalisée  

Tomodensitométrie 

abdomino-pelvienne 

Non réalisée Image en cocarde en 

faveur d’une 

invagination 

intestinale 

Non réalisée 
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3-6 Traitement  

3-6-1 Traitement médical  

Tous nos patients avaient  bénéficié d’une réanimation  pré, per et 

postopératoire. Il s’agissait de la correction des troubles hydro-électrolytiques et 

d’une surveillance per et postopératoire. 

3-6-2 Traitement chirurgical 

Tous nos patients ont bénéficié  d’une laparotomie médiane à cheval sur 

l’ombilic, en urgence dans un cas et différée dans deux cas.  

3-6-2-1 Bilan lésionnel 

Le bilan lésionnel a retrouvé un boudin d’invagination associé à une masse 

tumorale chez 2 patients et 3 masses tumorales associées au boudin chez un 

patient. Une légère ischémie découverte suite à la désinvagination de l’intestin a 

été notée chez un  patient. 
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         Invagination iléo-iléale 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : image per-opératoire d’un boudin d’invagination iléo-iléale (Dr 

Sidy Ka HALD). 
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3-6-2-2 Gestes chirurgicaux (Tableau II) 

Une désinvagination suivie d’une résection du grêle après découverte de la 

tumeur au sein de l’intestin invaginé a été  réalisée chez 02  patients. 

Une résection intestinale d’emblée a été  réalisée chez le troisième patient 

emportant le boudin d’invagination  et deux  masses tumorales  avec résection 

cunéiforme d’une  troisième masse tumorale (tableau. 

Une anastomose termino-terminale immédiate a été  réalisée chez nos 03 

patients. 

Tableau II : Gestes chirurgicaux réalisés 

 

3-7 Etiologies : 

L’examen anatomopathologique de la pièce d’exérèse  était réalisé chez les  

patients  et  montrait 02 tumeurs bénignes (adénome du grêle) et une tumeur 

maligne (polypose lymphomateuse) 

 

 

   PATIENTS 

                         

                        GESTES CHIRURGICAUX 

    PATIENT 

       N°1 

Désinvagination suivie d’une résection 

    PATIENT  

       N°2 

Désinvagination suivie d’une résection  

     PATIENT 

        N°3 

Une résection en bloc emportant deux  masses  tumorales et le 

boudin d’invagination avec résection cunéiforme d’une troisième 

localisation tumorale  

http://www.rapport-gratuit.com/
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             Tumeur  du grêle 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Pièce de résection  iléale comportant une tumeur (Dr Sidy Ka 

HALD). 
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3-8 Evaluation du traitement 

3-8-1 Morbidité 

Les suites opératoires étaient simples chez nos 03 patients. 

3-8-2 Mortalité 

Un  patient est décédé deux mois après l’intervention chirurgicale dans un 

contexte non élucidé. 

4- Commentaires 

4-1 Epidémiologie 

4-1-1 Fréquence  

L’invagination intestinale est une affection  rare chez l’adulte [80, 126]. 

Elle représente 5% de toute les invaginations, 1 à 5% de toutes les occlusions 

intestinales [64, 116,126], ce que nous constatons dans l’étude de Sanou et Al 

[102]  au Burkina-Faso qui rapporte 21cas en 5 ans 9 mois. L’étude de Lebeau et 

Al.[64] ; en Côte d’Ivoire  se rapproche de celle de Sanou elle rapporte 20 cas en 

5ans , Cassandre[87] à Dakar rapporte 10 cas en 6ans. 

Cette fréquence est peu élevée aux Amériques et en Europe [80], ceci peut 

s’expliquer par la prévalence  relativement élevée des pathologies intestinales 

comme les salmonelles majeures, l’amibiase et les parasitoses chroniques en 

Afrique.    

Les tumeurs du grêle sont rares [15,101] représentent 1 à 5% de toutes les 

tumeurs du tube digestif [15,86] et 0,5% de tous les cancers [85]. 

L’étude de Benamr et Al . [15]au Maroc rapporte 17 cas en 18 ans. Cette 

incidence semble plus élevée au Cameroun ou Ngowe [86] rapporte 10 cas en 

3ans. 
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Cette basse incidence des tumeurs au niveau de l’intestin grêle peut être 

expliquée par : 

- un turn-over rapide de la muqueuse intestinale du grêle estimé à 1g de 

muqueuse chaque 16min. de ce fait la croissance des cellules cancéreuses 

est inhibée. 

- La rapidité du transit au niveau du grêle réduit le temps de contact entre la 

muqueuse intestinale et les carcinogènes. 

- Le milieu basique de l’intestin grêle prévient la formation de nitrosamines 

qui peuvent être carcinogènes en milieu acide. 

- La faible densité bactérienne qui produit des métabolites carcinogènes. 

- La richesse en immunoglobuline A au niveau de l’intestin grêle joue un 

rôle protecteur contre les tumeurs du fait de la forte activité antivirale, ce 

qui explique la fréquence des cancers en cas d’immunodéficience. 

- La forte concentration en hydrolase microsomiale inhibe certains 

carcinogènes [15,100]. 

4-1-2 Age 

Notre étude a retrouvé une moyenne d’âge de 36,6 ans. 

 Concernant l’invagination intestinale il est difficile  de trouver une 

prédominance liée au sexe , notre  moyenne est proche de celle retrouvée par 

Traoré et Al. qui est de 35,2 ans [116]. Cependant  plusieurs auteurs rapportent 

une moyenne supérieure à la notre. Lebeau (41ans) [64], Sanou (42ans) [102], 

Cakir (49ans) [21]. 

Concernant les tumeurs du grêle, Ngowe [86] a rapporté une moyenne d’âge de 

56 ans , celle de Benamr est de 49ans [15] qui sont nettement supérieures à la 

notre. 
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4-1-3 Sexe 

Des auteurs ont rapporté une égalité entre les deux sexes dans la survenue de  

l’invagination intestinale  [22,41]. 

Cependant d’autres auteurs ont rapporté  une prédominance féminine [21, 102]. 

Lebeau et Al. constatent plutôt une prédominance masculine [64], on conclut 

que de même que le sexe il est difficile de trouver une prédominance liée à 

l’âge. 

Concernant les tumeurs du grêle les auteurs rapportent une nette prédominance 

masculine [15, 85, 86 ,90]. Ce qui concorde avec notre étude. 

4-1-4 Facteurs de risques 

Plusieurs facteurs de risques prédisposent à la survenue d’invagination 

intestinale. 

Il est admis que toute lésion de la paroi intestinale et toute  obstruction de la 

lumière intestinale altère le péristaltisme intestinal normal, ce qui peut entrainer 

une invagination intestinale [46,126].Cependant les tumeurs développées au 

niveau du grêle s’accompagnent d’un haut risque de survenue d’invagination 

intestinale.    

Ceci est le cas chez nos 03 patients chez qui la tumeur du grêle obstruant la 

lumière du grêle a été mise en évidence. 

Les antécédents de chirurgie abdomino-pelvienne [48, 78, 91] constituent un 

facteur de risque établi ce qui est le cas chez un de nos patients qui avait 

bénéficié d’une cure  de varicocèle bilatérale 06 mois avant la survenue de 

l’invagination intestinale. 
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Okafor[89] a rapporté  02 cas d’invagination  post myomectomie , dans la série 

de Tabrizan[113] 36 patients d’une série de 80 avaient un antécédent de 

chirurgie abdominale.  

D’autre facteurs de risque ont été rapportés : les infections intestinales qu’elles 

soient virales, bactériennes ou parasitaires, les maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (maladie de Crohn et maladie caeliaque),l’infection par 

le VIH, lamaladie de Kaposi, lelymphome de Burkitt ,l’hyperglycémie et les 

traumatismes abdominaux[73,85,91]. 

Des études récentes ont prouvé le rôle direct des cytokines et des médiateurs de 

l’inflammation dans la survenue de l’invagination intestinale [96, 111, 118] .Les 

cytokines  seraient impliquées chez nos patients vu la présence de tumeur chez 

eux et l’antécédent de chirurgie récente chez deux patients.     

Concernant les tumeurs du grêle plusieurs facteurs de risque prédisposent  à leur 

survenue .On  note les maladies inflammatoires de l’intestin, le cancer colorectal 

héréditaire sans polypose, la polypose  adénomateuse familiale, le syndrome de 

Peutz-Jeghers , un antécédent de cholécystectomie, un antécédent de 

radiothérapie, un ulcère peptique, la consommation de tabac et 

d’alcool [57,85,90].Tous  ces facteurs de risque sont absents chez nos patients. 

Un cancer de l’intestin grêle peut survenir en association à un cancer de la 

prostate, la tumeur Wilms, la maladie de Hodgkin, le  cancer de l’anus, le  

cancer à cellules squameuses de la peau [85,103] cependant  notre  patient avait 

un ostéosarcome de la jambe.  

Certaines études ont supposé la possibilité de l’implication  des sécrétions 

biliaires dans la survenue de tumeurs du grêle et aussi  la consommation 

excessive de la viande rouge, de sucre et de lipides insaturés, a été corrélée au 

risque de développer un cancer de l’intestin grêle[16,31,85 ]. 
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 Ceci pourrait être  probablement le cas chez nos malades  car  aucun autre  

facteur de risque n’a été mis en évidence. 

4-2 Délai d’admission   

Le délai moyen d’admission  varie selon les auteurs il était de 06 jours chez 

Lebeau et al [64], de 09jours pour Sanou et al [102], de 17 jours pour Cakir et 

al[21]chez nos patients ce délai était de 06,3jours. 

4-3 Symptomatologie clinique 

Les signes cliniques de l’invagination intestinale ne sont pas spécifiques à cette 

pathologie [102,126]. Le tableau clinique peut évoluer d’une manière aigue, 

subaigüe ou chronique [10,109]. Pour certains auteurs la forme aigue ne serait 

que le stade ultime d’une invagination chronique pour laquelle un diagnostic 

précoce n’a pas été fait [80]. Dans notre étude nous avons noté deux tableaux 

aigus et un tableau subaigu.   

Le tableau clinique est dominé par l’occlusion intestinale aigue dans 10 à 30% 

des formes en Europe, contre 75 à 100% des cas en Afrique [80]. 

Chez nos patients,  deux se sont présentés  avec un tableau d’occlusion 

intestinale haute. 

Dans la série de Cassandre [87] ce tableau était présent chez la moitié de ses 

patients. 

Le tableau clinique peut être fait de symptômes isolés, la douleur abdominale est 

au premier plan [116], ceci est le cas d’un  de nos patients. 

D’autres  symptômes peuvent être retrouvés comme la réctorragie et sensation 

de masse abdominale [102,116]. Ces signes étaient absents chez nos patients. 

Le boudin d’invagination peut être perçu aux touchers pelviens [102]. Chez 

notre patiente les touchers pelviens ont mis en évidence  le boudin 
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d’invagination sous forme d’une masse sensible qui comblait le cul de sac latéral 

droit.  

La constatation à l’examen physique  d’une masse abdominale est un signe de 

grande valeur en particulier, si elle apparaît de siège et de consistance différents 

au cours d’examens répétés. Si le pannicule adipeux et le ballonnement 

abdominal ne sont pas trop importants et si le relâchement musculaire de la 

paroi est suffisant, on sentira la tuméfaction correspondante au boudin 

d’invagination .On le cherchera soigneusement en décubitus latéral droit et 

gauche, en décubitus dorsal et en position de Trendelenburg [35]. 

Sanogo[101] au Mali avait rapporté la palpation d’une masse abdominale qui 

correspondait au boudin d’invagination chez ces 03 patients. 

La triade symptomatique qui associe douleur abdominale, rectorragie et masse 

abdominale palpable est rarement retrouvée chez l’adulte [80,81]. Elle ne serait 

présente que dans 9,8% des cas chez l’adulte [102]. 

4-4 Résultats paracliniques 

4-4-1 Résultats de la biologie  

A pour but d’évaluer le retentissement et guider la réanimation. 

Chez nos patients la numération formule sanguine  à mis en évidence une 

anémie à 9g/dl dans un cas et à 7,5g /dl dans un cas. Sanou [102] a noté une 

anémie dans 06cas dans  une série de 19cas. 

D’autres auteurs ont noté une hyperleucocytose chez leurs patients [80, 102] ce 

qui n’est pas le cas chez nos patients. 

L’ionogramme sanguin a objectivé une hyponatrémie chez 02 patients, les  

troubles ioniques étaient présent  dans la série de Cassandre [87].  
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4-4-2 Résultats de l’imagerie médicale 

-La radiographie de l’abdomen sans préparation : n’a d’intérêt que pour 

confirmer les formes compliquées d’occlusion ou de péritonite [102], elle 

fournit des informations sur le niveau d’obstruction [126]. Chez un de nos 

patients  elle a montré des niveaux hydro-aériques de type grêlique. 

-Echographie abdominale a constitué pendant plusieurs années le gold standard 

dans la stratégie diagnostique. Elle permettrait le diagnostic d’invagination 

intestinale dans 60% des cas de façon générale et dans 91,7% lorsqu’il y a une 

masse palpable [102]. Dans la série de Lebeau[64] elle a permis le diagnostic de 

l’invagination intestinale dans 5cas des 7malades chez qui elle a été réalisée. 

Chez nos patients elle avait évoqué une invagination intestinale dans un cas et 

avait suspecté une grossesse extra-utérine dans un autre. 

-La tomodensitométrie : elle doit être réalisée après une radiographie de 

l’abdomen sans préparation  chez tout patient avec des signes non spécifiques 

localisés à l’abdomen. Elle a une spécificité allant de 58 à 100% pour le 

diagnostic des invaginations intestinales [74,126]. 

 Elle montre le boudin d’invagination sous forme d’une image typique en cible 

ou en saucisson, précise la localisation et montre l’étiologie dans 71% des cas 

[72]. Chez nos malades, un seul a bénéficié d’une tomodensitométrie qui a 

permis de faire le diagnostic pré-opératoire de l’invagination intestinale  mais 

n’a pas objectivé la masse tumorale.  

Dans la série Cakir [21] la tomodensitométrie faite chez 12 patients a permit le 

diagnostic pré-opératoire de l’invagination intestinale  et a mis en évidence une 

masse tumorale dans un cas. 
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4-5 Etiologies : 

Chez l’adulte une cause organique est retrouvée dans 70% à 90% des cas [22, 

41, 109, 114,116, 126,128]. 

Les tumeurs bénignes et malignes représentent l’étiologie la plus souvent 

rencontrée, elles constituent 60 à 75% des causes des invaginations intestinales 

chez l’adulte [71, 21, 102]. 

L’étiologie n’est cependant pas toujours tumorale[2 ,8,13,30,40 ,44,51,55,114], 

mais  peut également être  idiopathique [21, 41,59, 110 ,126]. 

Au niveau de l’intestin grêle les tumeurs bénignes sont les plus fréquentes [21, 

22, 75, 109].  

Les tumeurs du grêle peuvent rester longtemps asymptomatiques et sont 

découvertes lors d’une intervention chirurgicale pour une autre cause comme 

chez nos 03patients ou au cours d’une autopsie [15]. 

 Le diagnostic est souvent  tardif  du fait de l’absence des signes spécifiques. Les 

douleurs présentes  dans plus de la moitié des cas n’ont généralement ni de 

caractère ni de topographie particuliers. Les troubles du transit sont révélateurs 

dans un tiers des cas, et sont évocateurs  surtout  lorsqu’il existe un syndrome de 

Koenig. Un saignement occulte chronique est aussi une manifestation fréquente 

des tumeurs de l’intestin grêle. La palpation d’une masse abdominale est 

possible dans 30 à 50% des cas [15, 86,90]. 

Beaucoup de cas de tumeurs du grêle ont été révélés par une invagination 

intestinale [3,9, 25, 27, 28, 65, 92, 124] comme chez nos 3patients. 

 Les tumeurs bénignes  représentent 75% des tumeurs localisées au niveau de 

l’intestin grêle [90]. Elles sont constituées par les léiomyomes, les lipomes, les 

polypes, les adénomes, les tumeurs villeuses, les tumeurs  nerveuses  notamment 

le schwanome, le neurofibrome, les angiomes. 
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Les tumeurs malignes sont constituées par les adénocarcinomes, les tumeurs 

endocrines, les lymphomes, les léiomyosarcomes,  les schwanosarcomes, les 

métastases de mélanome malin [5,7,15,32,72,90 ]. 

Deux de nos patients avaient un adénome. Le troisième avait un lymphome. 

Les adénomes de l’intestin grêle peuvent être isolés ou multiples faisant partie 

d’un syndrome de polypose [123].  Ils sont habituellement asymptomatiques. 

Cependant plusieurs auteurs ont décrits des cas de tumeurs bénignes révélées par 

une invagination intestinale [6], ce qui est le cas pour 2 de nos patients. 

Le tractus gastro-inestinal est le siège de prédilection des lymphomes après le 

site ganglionnaire. 

Les lymphomes du tube digestif sont des lymphomes non hodgkinien, ils 

peuvent être primitifs ou secondaires [115].  

La majorité des lymphomes gastro-intestinaux  ont comme origines les cellules 

B, ils incluent le MALT, le lymphome diffus à cellules B, le lymphome du 

manteau, le lymphome folliculaire, le lymphome de Burkitt et le lymphome 

immunoproliferatif. 

Les lymphomes à cellules T sont rares souvent associés à une maladie coeliaque 

[4,72,76,90]. 

Chez notre patient atteint de lymphome l’immunohistochimie n’a pu être 

réalisée. Majdoub [72] ainsi que Akbulut[4] ont  rapporté chacun  un cas rare de 

lymphome intestinal révélé par une invagination comme , nous rapportons aussi 

un cas de lymphome révélé par une invagination intestinale. 

 L’incidence de cette pathologie est en hausse ces dernières années spécialement 

chez les immunodéprimés. Des manifestations aigues comme la perforation 

intestinale, l’hémorragie digestive, l’occlusion intestinale et particulièrement 
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l’invagination intestinale peuvent être un mode de révélation du lymphome de 

l’intestin grêle [72]. 

Chez notre patient atteint de lymphome le tableau clinique était celui d’une 

occlusion  intestinale aigue et la laparotomie exploratrice a mis en évidence le 

boudin d’invagination. 

4-6 Traitement 

Le traitement de l’invagination intestinale chez l’adulte est chirurgical. L’abord 

peut se faire par la laparotomie  ou la cœlioscopie .Cependant plusieurs auteurs 

préfèrent la laparotomie qui permet une meilleur exploration chirurgical 

[74,75,95,114,117,122,128].  

Le traitement optimal d’une invagination intestinale  chez l’adulte reste 

controversé. 

La majorité des débats se déroulent à propos de la résection en bloc de l’intestin 

invaginé ou la réduction première [22,64,101,102 ,114]. 

 Plusieurs auteurs admettent qu’une réduction première peut être tentée au 

niveau de l’intestin grêle  en raison de la fréquence des causes bénignes  à ce 

niveau, cette réduction permettra de préserver le capital grêleux.  

Cependant la constation per-opératoire d’une nécrose ou d’une tumeur ou en cas 

d’échec de la réduction, une résection en bloc de l’intestin invaginé est 

nécessaire [22,42, 64,74,109,113,126].  

Ceci s’applique à 02 de nos patients chez qui la réduction de l’invagination 

intestinale  a mis en évidence une tumeur. La résection en bloc  suivie d’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire a été réalisée chez nos deux patients 

et a montré un adénome dans les deux cas. 
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D’autres  auteurs recommandent  la résection en bloc de toute les invaginations   

chez l’adulte sans tenir compte de la localisation en raison de la fréquence des 

causes organiques et de l’impossibilité de juger de la bénignité ou de la 

malignité d’une lésion en per-opératoire. Cette résection en bloc prévient le 

risque de perforation et de dissémination des cellules tumorales dans la cavité 

péritonéale [22,56,64,113,126].Chez un de nos patients, la laparotomie a mis en 

évidence  3 masses tumorales associées au boudin d’invagination. Une résection 

en bloc emportant deux  masses  tumorales et le boudin d’invagination avec 

résection cunéiforme d’une troisième localisation tumorale pour préserver le 

capital grêleux  étaient  les gestes opératoires réalisés.  

Un examen anatomopathologique des  pièces opératoires a montré une polypose 

lymphomateuse, l’immunohistochimie n’a pas été réalisée. 

Le rétablissement de la continuité était immédiat chez les 03 patients, d’autres 

auteurs ont réalisé des stomies et l’anastomose était différée [80] 

Le traitement des tumeurs bénignes se limite à la résection chirurgicale qui 

permet la guérison. Une surveillance prolongée est nécessaire en raison des 

récidives et de la dégénérescence [15,79,82 ,108]. 

Pour le lymphome la chirurgie doit être associée à la chimiothérapie et 

éventuellement une radiothérapie [15, 72]. Certaines études rapportent que la 

radiothérapie n’est pas nécessaire dans le traitement des lymphomes à cellules 

B. Notre patient a refusé la chimiothérapie adjuvante. 
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4-7 Evaluation du traitement [106] 

4-7-1 Morbidité  

La morbidité post opératoire est faite de : 

- Récidives occlusives : marquées par une absence de reprise franche du 

transit, la persistance d’un météorisme abdominal, des clichés d’abdomen 

sans préparation seront réalisés montrant des niveaux hydro-aériques. 

- Péritonites post-opératoires : elles sont le plus souvent dues à un lâchage 

de la suture, une nécrose d’une paroi fragilisée, une toilette péritonéale 

insuffisante. Elles sont caractérisées par un accroissement du volume des 

sécrétions gastriques, l’apparition d’une diarrhée liquide, la persistance 

d’une hyperthermie, l’existence d’une contracture abdominale et d’une 

douleur du Douglas aux touchers pelviens. 

- Etat de choc : est le résultat de plusieurs phénomènes : la déshydratation,  

la  spoliation sanguine, la sépticémie, le retard de la prise en charge, l’âge 

avancé, les tares viscérales et métaboliques. 

- Suppuration et abcès de paroi : sont fréquents, liés à la souillure du 

contenu  intestinal, une asepsie rigoureuse permet de diminuer 

considérablement leur  fréquence. 

- Fistules digestives : Leur survenue implique plusieurs facteurs ; 

 la désunion anastomotique ou péri anastomotique  survient si 

l’intestin est  distendu. La distension intestinale détruit la séreuse, 

fragilise la paroi du grêle, entrave la circulation, favorise la 

translocation bactérienne et neutralise le processus cicatriciel. La 

désunion peut survenir aussi si l’intestin est insuffisamment 

préparé, si l’anastomose est faite  sous traction , si la paroi 

intestinale est mal vascularisée et si les tissus sont fragilisés par une 

péritonite antérieure. 

 Lésions per opératoires. 
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 Les procédés traumatiques de fermeture pariétale. 

- Perforation intestinale 

- Les éventrations : ce sont des séquelles pariétales post-opératoires qui 

s'observent surtout chez les patients obèses. Leur réparation est 

chirurgicale. 

- Le risque thromboembolique du fait de l’alitement après l’intervention. 

 Lebeau et al [64] ont noté 02 suppurations pariétales et deux fistules du grêle 

dans leur série, Traoré et al [116] ont enregistré une suppuration pariétale chez 

04 patients et une occlusion postopératoire due à une bride.  Nos 03 patients ont 

eu des suites opératoires simples. 

4-7-2 Mortalité 

Dans l’invagination intestinale  de l’adulte la mortalité varie selon l’étiologie, le 

terrain et la gravité des lésions intestinales. Elle serait de 9 à 40% dans les 

formes aigues expliquant le caractère urgent de l’intervention [80]. 

 Elle est due aux  complications infectieuses (septicémie) , cardio-pulmonaires 

(collapsus cardio-vasculaire) et rénales (insuffisance rénale aigue fonctionnelle 

due à l’hypovolémie) et postopératoire. 

Les tumeurs malignes  sont grevées d’une lourde mortalité car souvent 

diagnostiquées tard et accompagnées de métastases [15]. 

Dans notre série nous avons noté un décès 02 mois après l’intervention. Ce 

décès serait lié probablement à la gravité de l’étiologie .  

Dans la série de Traoré [116] 03 patients soit 7,3% sont décédés suite à un choc 

cardio-vasculaire, chez Sanou [102] et al 01 patiente est décédée suite à un choc 

septique. 

 



84 
 

4-7-3 Pronostic 

Le pronostic de l’invagination intestinale  est  bon si la prise en charge est 

adéquate[87]. 

Pour les tumeurs bénignes le pronostic est bon car la résection chirurgicale 

permet la guérison. Cependant le risque de récidives et de dégénérescence 

impose une surveillance prolongée [15]. Ceci s’applique à nos deux patients 

présentant l’adénome du grêle n’ayant pas  présenté un événement pathologique 

particulier avec des  reculs  de 84 mois  et 52 mois. 

Le pronostic à long terme des cancers du grêle est sombre. La survie à 5 ans ne 

dépasse pas 20% [23]. Ce pronostic dépendra du degré de différenciation de la 

tumeur, de la présence ou l’absence de métastases ganglionnaires et du type de 

résection chirurgicale. 
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L’invagination intestinale est définie par la pénétration d’un segment intestinal 

et de son méso dans l’intestin d’aval entraînant une obstruction de la lumière 

intestinale. 

La symptomatologie n’est pas spécifique à cette pathologie et peut être très 

variable, pouvant évoluer  selon un mode aigu, subaigu ou chronique ce qui rend 

le diagnostic difficile. 

L’échographie a constitué pendant plusieurs années le gold standard dans la 

stratégie diagnostique, cependant la tomodensitométrie a plus de spécificité et 

montre dans certains cas l’étiologie de l’invagination intestinale. 

Chez l’adulte une cause sous jacente à l’invagination intestinale est retrouvée 

dans 70 à 90 % des cas, les tumeurs bénignes et malignes comptent pour 60 à 

75% des causes. 

Les tumeurs du grêle peuvent rester longtemps asymptomatiques, lorsqu’ils se 

manifestent, ils souffrent d’un retard diagnostique  du à la symptomatologie non 

spécifique. 

Le traitement des invaginations intestinales chez l’adulte est chirurgical. Il 

consiste en une simple réduction ou en une résection intestinale  selon les 

constatations peropératoires du chirurgien. 

Le traitement des tumeurs bénignes est basé sur leur résection chirurgicale, une 

surveillance est nécessaire en raison du risque de récidive et de dégénérescence. 

 Le traitement des tumeurs malignes associe diversement la chirurgie d’exérèse 

la chimiothérapie et la radiothérapie dans certains cas.     

Nous avons mené au niveau du service de cancérologie de l’hôpital Aristide Le 

Dantec et au niveau du service de chirurgie de l’hôpital militaire  de Ouakam 

une étude rétrospective portant sur trois cas d’invagination intestinale sur tumeur 

du grêle . 
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Notre but était de faire la mise au point  sur les aspects épidémiologiques,  

cliniques, thérapeutiques, et pronostiques de cette affection.  

Etaient inclus dans notre étude tous les patients présentant une invagination 

intestinale aigue, subaigue ou chronique dont la cause était une tumeur du grêle. 

N’étaient pas inclus  dans cette étude les patients présentant une invagination 

intestinale ayant une autre cause que les tumeurs du grêle et les patients opérés 

hors de notre cadre d’étude.  

Nos patients étaient âgés respectivement  de 22, 40, 48 ans avec une  moyenne 

de 36,6 ans.  

Le délai d’admission entre le début des manifestations  cliniques et la prise en 

charge hospitalière était respectivement de 02 jours, 07jours et 10 jours avec un 

délai moyen de 06, 3jours.     

 Un de nos patients a bénéficié d’une cure de varicocèle  bilatérale 06 mois 

avant le début de la symptomatologie, un autre patient avait subi une amputation 

de la jambe droite suite à un ostéosarcome.  

Le tableau clinique était une occlusion intestinale chez deux patients et une 

douleur abdominale isolée chez un patient.  

Une numération formule sanguine avait montré une anémie à 9g/dl et 7,5g/dl 

d’hémoglobine chez 02 patients, le dosage des globules blancs était normal  

chez nos patients. L’ionogramme sanguin avait montré une hyponatrémie à 

120mmol/l et 115mmol /l chez 02 de nos patients. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une radiographie de l’abdomen sans 

préparation qui a montré des niveaux hydro-aériques de type grêlique chez un de 

nos  patients. 
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Deux  de nos patients  ont bénéficié d’une échographie abdominale, elle a 

évoqué une invagination intestinale dans un cas et avait suspecté une grossesse 

extra-utérine  chez l’autre. 

La tomodensitométrie a été réalisée chez un patient et avait permis de faire un 

diagnostic pré-opératoire de l’invagination intestinale en montrant l’image 

typique du boudin d’invagination, mais n’avait pas visualisé une tumeur. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une laparotomie médiane à cheval sur 

l’ombilic. 

 Le bilan lésionnel montrait un boudin d’invagination associé à une masse 

tumorale chez 02 patients et associé à 3 masses tumorales  chez un patient. Une 

légère ischémie découverte suite à la désinvagination de l’intestin a été notée 

chez un de nos patients. 

Le geste  chirurgical effectué consistait en une réduction de l’invagination suivie 

d’une résection intestinale après la découverte d’une tumeur développée au 

niveau du segment intestinal  invaginé  chez 02 de nos patients, une résection 

intestinale d’emblée a été faite chez un patient du fait de la constatation de trois 

masses tumorales associées au boudin d’invagination. Chez tous les patients 

l’exérèse était réalisée avec des marges de 08cm.  

Le rétablissement de la continuité était immédiat chez tous nos patients et les 

suites opératoires étaient simples. 

L’examen anatomo-pathologique des pièces d’exérèse opératoire était réalisé 

chez tous nos patients, il montrait 02 adénomes et une polypose lymphomateuse. 

Nous avons enregistré un décès 02 mois après l’intervention chirurgicale dans 

un contexte non élucidé. 

Cette étude nous permet de constater que les invaginations intestinales se 

caractérisent par une symptomatologie non spécifique et variable pouvant 
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évoluer selon différents modes. Le diagnostic préopératoire reste difficile mais 

peut être évoqué à l’imagerie grâce à l’échographie et à la tomodensitométrie 

qui possède  plus de spécificité et qui permet parfois de préciser l’étiologie.  

 Les tumeurs bénignes et malignes représentent l’étiologie prédominante des 

invaginations intestinales  chez l’adulte. 

 Les formes aigues nécessitent une prise en charge urgente tandis que les formes 

subaigues et chroniques doivent bénéficier d’examens complémentaires pour 

une prise en charge ciblée. Une laparotomie est nécessaire pour une meilleure 

exploration abdominale et le geste opératoire dépendra des  constatations  du 

chirurgien. Le traitement des tumeurs bénignes est basé sur l’exérèse 

chirurgicale avec une surveillance prolongée en raison du risque de 

dégénérescence et de récidive, le traitement des tumeurs malignes associe la 

chirurgie, la chimiothérapie et la radiothérapie.  

L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire est nécessaire pour une 

meilleure connaissance sur l’étiologie, un traitement adapté  et un meilleur suivi.  

Le pronostic dépend de la rapidité de la prise en charge et du type histologique  

de la tumeur. 
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