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I.INTRODUCTION  

 

Au cours du développement embryonnaire, l’intestin subit des phénomènes complexes de 

rotation et d’accolement qui peuvent être incomplets ou vicieux et donnent lieu à des 

situations anatomiques pathogènes à l’origine d’occlusion digestive par volvulus. Le 

syndrome occlusif néonatal sur MCI, est dû essentiellement au  volvulus aigu du nouveau- né 

sur malrotation intestinale qui est la complication la plus sévère des malrotations intestinales. 

C’est  une extrême urgence chirurgicale digestive pédiatrique, avec ses risques d’ischémie et 

de nécrose intestinale, secondaires à un étranglement du méso et des vaisseaux nourrissiers, 

d’où l’importance d’un diagnostic et d’une prise en charge précoces. La malrotation 

intestinale est l’ensemble des anomalies de rotation ou de fixation de l’anse intestinale 

primitive au cours de la vie embryonnaire, selon la phase de l’arrêt de la rotation. On 

distingue plusieurs types d’anomalies de rotation intestinale, dont les plus fréquentes sont le 

mésentère commun complet et incomplet. Cette  dernière forme est à plus haut risque de 

volvulus aigu. Le syndrome occlusif néonatal sur MCI, résultant du volvulus aigu, constitue 

est une pathologie rare qui touche avec prédilection le nouveau-né et le nourrisson, mais  n’est 

pas exceptionnelle chez l’enfant ou chez l’adulte. Les manifestations cliniques sont multiples 

regroupées dans un syndrome occlusif  intestinal à ventre plat. Il peut exister diverses 

malformations associées [1, 2, 3, 4]. 

Dans notre travail, nous avons voulu décrire ce syndrome rare, qui évoque différentes 

urgences chirurgicales digestives néonatales, à partir d’un cas suivi dans le service de 

néonatologie du CHUK. A  la  lumière de la littérature, nous rappellerons les différents 

aspects diagnostics, thérapeutiques, pronostics et indiquerons l’évolution des moyens 

diagnostiques et de prise en charge. Nous terminerons notre observation par une conclusion et 

quelques suggestions. 
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II. GENERALITES 

 

II.1. Origine et formation de l’anse intestinale primitive 

 

L’intestin  primitif constitue l’ébauche de l’appareil digestif. L’entoblaste est à l’origine de la 

majeure partie de l’épithélium du tube digestif et du parenchyme des glandes annexes. 

L’ectoblaste donne naissance à l’épithélium des extrémités supérieure et inférieure du tube 

digestif [1, 2, 3, 4]. A la 5
ème

 semaine le tube digestif comprend 3  segments :   

 

Figure 1 : Vue sagittale de l’embryon à la 5
ème

 semaine de développement [4, 10] 

 

- L’intestin initial qui est vascularisé par le tronc cœliaque.  

- L’intestin moyen (anse ombilicale ou vitelline), vascularisé par l’artère mésentérique  

supérieure. 

- L’intestin caudal  à vascularisation mésentérique inférieure.  
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L’intestin moyen se développe de façon rapide formant l’anse intestinale primitive en 

communication à son sommet avec le canal vitellin. En raison de cet allongement et du 

développement très rapide de l’ébauche hépatique, le volume de la cavité  abdominale devient  

insuffisant pour héberger la totalité du tube digestif. Comme le développement de l’anse 

intestinale primitive se fait partiellement dans le cordon ombilical, elle y forme une hernie 

physiologique [1, 2, 4, 5, 6, 7].  

  

Figure 2 : Développement de l’anse intestinale primitive au niveau de la hernie physiologique 

[4, 10].  

 

 II.2.  Rotation  des anses intestinales 

 

La partie de l’intestin primitif concernée par la rotation intestinale, l’anse ombilicale, 

correspond à l’intestin moyen qui s’étend du 2
ème

 duodénum au tiers droit du colon transverse  

et qui est vascularisé par l’artère mésentérique supérieure. Celle-ci est l’axe autour  duquel se 

fait la rotation intestinale. Entre la 5ème et la 10ème semaine du développement 
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embryonnaire l’anse ombilicale est en dehors de la cavité abdominale. Puis elle va amorcer sa 

rotation de 270° dans le sens antihoraire par rapport à l’axe de l’artère mésentérique  

supérieure en réintégrant la cavité abdominale et achever sa rotation pour s’accoler de façon 

définitive. Cette rotation embryologique comporte 3 stades et c’est son interruption 

prématurée qui va conditionner le positionnement définitif dans une situation plus ou moins à 

risque de volvulus [4, 8] :  

- Le Premier stade :   

Il correspond à la période où l’anse ombilicale est située en dehors de la cavité abdominale. 

Initialement placée dans un plan vertical sagittal, l’anse ombilicale va progressivement subir 

une rotation de 90° dans le sens antihoraire, centrée sur l’axe mésentérique supérieure, qui va 

l’amener dans un plan horizontal, toujours sagittal. A ce stade, l’angle duodéno-jéjunal est à 

droite de l’axe mésentérique supérieur et jonction iléocæcale à gauche [4, 8]. 

- Le deuxième stade :  

Il se produit au cours  de la 10ème semaine. Ce stade consiste  d’une part en une nouvelle 

rotation de 90° dans le sens antihoraire (soit une rotation globale de 180°) et d’autre part en 

une réintégration de l’anse ombilicale dans la cavité abdominale.  A ce stade, l’angle 

duodéno-jéjunal se situe à droite de l’axe mésentérique supérieur, tandis que la jonction  iléo-

caecale est située dans la région sous-hépatique, en avant et au-dessus de l’axe mésentérique 

supérieur. La  première anse jéjunale et la dernière anse iléale se trouvent alors très proches 

l’une de l’autre [4, 8].  

- Le troisième stade :  

Dernier temps de la rotation intestinale, il se produit durant la 11ème et le début de la 12
ème

  

semaine. Il consiste en une dernière rotation antihoraire de 90°, totalisant donc une rotation 

globale de 270° par rapport à la position initiale [4, 8, 9, 10].  
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Figure 3 : Anse ombilicale : position 

embryologique initiale [4]  

Figure 4: Rotation de l’anse 

ombilicale : 1
ère

 stade [4 ]  

Figure 5 : Rotation de l’anse : 

2
ème

 stade [4] 

 

Figure 6 : Rotation de l’anse : 3
ème

 

stade [4] 
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II.3. Embryopathogénie 

 

Le développement embryologique de l’intestin  moyen peut s’arrêter à n’importe quelle phase 

de rotation  aboutissant à des anomalies de rotation, et divers accidents peuvent donner lieu à 

des anomalies de fixation.   

  II.3.1. Les anomalies de la rotation 

 

  II.3.1.1. L’arrêt de la rotation  à 90° ou mésentère commun complet (M.C.C) 

 

L’arrêt de la rotation de l’anse intestinale primitive à 90° avec réintégration et accolements, ce 

qui aboutit à une position où  l’ensemble de l’intestin grêle y compris l’angle duodéno-

jéjunal, se situe à droite du rachis, et la totalité du colon se trouve à gauche, définit le MCC 

[8, 9]. Cette  position n’est  pas  à risque du volvulus total du grêle (VTG), du fait de la 

longueur de la racine du mésentère, mais  peut parfois être associée à des brides ou bandes qui 

seront responsables de signes cliniques [11, 12, 13].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Position de MCC [4]. 
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II.3.1.2. L’arrêt de la rotation à 180° ou mésentère commun incomplet (MCI) 

 

L’arrêt  de la rotation à 180° rapproche le caecum du duodénum ; il aboutit à une position où 

la jonction iléo-caecale vient s’accoler dans la région sous-hépatique. Cet accolement peut 

provoquer une compression extrinsèque du premier ou du 2ème duodénum (s’il est situé en 

regard du duodénum): on parle de «Brides de Ladd ». L’angle  duodéno-jéjunal se situe à 

droite du rachis, et de ce fait la 1ère anse  jéjunale et la dernière anse iléale se trouvant très 

proches. De plus, il peut parfois exister un accolement congénital entre le méso de ces deux 

anses intestinales « fusion mésentérique de Pellerin ».   Cette position d’arrêt à 180° est la 

plus fréquemment retrouvée. Elle se révèle par un volvulus total du grêle du fait de la brièveté 

de la racine du mésentère et de son absence d’accolement. Toutes les rotations intermédiaires 

entre 90° et 270° sont théoriquement possibles [8, 9].  

 

 

 

 

 

 

 

                                          Figure 8 : Position de MCI [4]. 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 9 : Rotation dans le sens antihoraire  Volvulus constituée [10]. 
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Schémas 1 : Mécanismes de la physiopathologie des occlusions [10] 

 

II.4. Schéma des mécanismes de la physiopathologie des occlusions[10] 
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III. OBSERVATION 

 

Nous avons suivi dans le service de  néonatologie du CHUK, un nouveau-né, répondant aux 

initiales de Bébé NDA. E, de sexe féminin, né le 9 juillet 2019. Il est né eutociquement à 

l’hôpital de la Police de Bujumbura, avec un poids de 2.900  g à la naissance. L’examen 

clinique morphologique et neurologique était normal à la naissance. Il a reçu les soins 

habituels du nouveau-né à la naissance. La mère est âgée de 21 ans, primigeste et primipare et 

elle est cultivatrice. Le père a 23 ans, est cultivateur et bien portant. Ils habitent dans la 

province de BURURI. Le  nouveau-né est issu d’une grossesse qui a été suivie avec 4 CPN  et 

3 échographies obstétricales. Dans le bilan de suivi de la grossesse, la mère n’a pas fait 

d’examens biologiques. La 1
ère

 échographie obstétricale a été faite à l’hôpital de Matana, qui a 

montré une grossesse normale de 24 SA avec une présentation de siège. La 2
ème

 échographie 

obstétricale a été faite au même hôpital de Matana qui a montré une grossesse normale de 32 

SA avec une présentation céphalique. La  3ème  échographie a été faite à l’hôpital de Police 

de Bujumbura. Elle a montré une présentation céphalique. La mère n’a pas d’antécédent 

médico-chirurgical, ni gynéco-obstétrical particulier. Il n’y a ni malformation ni autres tares 

familiales connues. 

La symptomatologie chez le nouveau-né a commencé à partir  du 9 juillet 2019, quelques 

heures après la naissance, par des vomissements après chaque tétée. Cependant, le transit est 

resté normal pendant deux jours. Le  Médecin de l’hôpital de la Police de Bujumbura a 

autorisé la sortie du nouveau-né le 10 juillet 2019. Le 11 juillet 2019, les vomissements ont 

persisté après chaque tétée et la mère a constaté l’apparition d’un ictère conjonctival. Le 

même jour le nouveau-né a eu des vomissements noirâtres, a refusé de téter et le soir a eu une 

fièvre et arrêt des matières et des gaz. C’est alors que la mère a consulté les urgences du 

CHUK le 14 juillet 2019. A  l’examen, le nouveau-né de 5 jours de vie, présentait : une fièvre 

de 38,9°C, une FC de 136 bpm, une FR de  32 cpm, un poids de 2.500g, perte  pondérale de 

400g en 5 jours soit 13 %  de son poids de naissance, une taille de 50 cm et un PC de 35 cm. 

Le nouveau-né avait un ictère conjoctival, était léthalgique, hypotonique et les réflexes 

archaïques étaient émoussés. Il présentait une déshydratation sévère avec des fontanelles 

déprimées, un  pli cutané thoracique et abdominal ne s’effaçant pas et une sécheresse des 

muqueuses buccales. L’examen abdominal notait un  abdomen plat, souple, non douloureux, 

sans défense, sans organomégalie et  le péristaltisme abdominal non perçu. Le test à la sonde  

n’a pas été fait. 
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Au vu de ce tableau associant un syndrome occlusif néonatal, un syndrome infectieux, une 

déshydratation sévère avec ictère, quelques hypothèses diagnostiques ont été émises :  

 - Atrésie ou sténose duodénale 

 -Atrésie antro-pylorique 

 -Duplication duodénale 

 -Volvulus néonatal aigu sur malrotation intestinale 

  A  partir des urgences, un traitement comprenant une réhydratation, une triple 

antibiothérapie, a été instauré après avoir fait les prélèvements  pour examens biologiques et 

une Rx ASP ainsi   qu’une échographie abdominale étaient prévues. Le nouveau-né a été 

réhydraté par du R.L à raison de 30 ml/kg soit 75ml en 1 h, puis 70ml/kg soit 175ml en  5 

heures ; il a aussi reçu du gluconate de calcium : 3ml/kg soit 7,5ml dans 10ml de G10%. La 

poursuite de la réhydratation a été faite avec du RL: 75ml/kg soit 187ml en 4 h. 

Le traitement par triple antibiothérapie comprenait :  

- Claforan : 200mg/kg en IVD en 4 prises : 125mg/6h 

- Ampicilline : 200mg/kg en IVD en 4 prises : 125mg/6h 

- Gentamycine  3mg/kg en IVL : 7,5mg/j 

Les examens complémentaires ont montré les résultats suivants : 

- Le 14 juillet 2019 : NFS : GB : 13.250/mm
3 
; Hb : 23,6g/dl ;  GR : 6.790.000/mm3 ;  

HCT : 64,2% ; MCH : 34,8pg ; MCHC :   36,8g/dl ; VGM : 94,6fl ; PLT : 

332.000/mm
3  

révélant une hémoconcentration. La NFS de contrôle du 20/07/2019 est revenue normale.  

Le bilan de la fonction rénale :  

 Urée : 33,55 mmol/l 

 Créatinine : 362,82mmol/l  révélant la présence d’une insuffisance rénale 

fonctionnelle. Le contrôle de la fonction rénale du 20/7/2019 est revenu normal : 

urée : 6, 23mmol/l ; Créatinine : 51,76μmol/l 

Le bilan de la fonction hépatique a révélé une Bilirubinémie libre de 225,66 mmol/l                                                             

(BT : 268,96 mmol/l ; BC : 43,3mmol/l) ne nécessitant pas une photothérapie pour un poids 

de 2500g. La glycémie était de 11,67 mmol/l, révélant  une hyperglycémie  liée à une 
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infection néonatale précoce probable. La glycémie de contrôle du 20/7/2019 est revenue 

normale : 3,82mmol/l. L’ionogramme sanguin était normal. 

 Le 15 juillet 2019,  la Rx  ASP: a montré la présence d’une image en double bulle qui évoque 

une occlusion duodénale ou intestinale notamment le volvulus aigu néonatal sur malrotation 

intestinale. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                             Figure 10 : Aspect en double bulle 

-Echographie abdominale (sans Doppler couleur),  a montré une distension gastrique et 

duodénale avec mouvement paradoxal du contenu duodénal, anses intestinales plates. Les 

reins droit et  gauche de taille normale mesurant respectivement 4,3cm x 2,4 cm et 4,1 cm x 

2,6 cm, de contours réguliers avec perte de la différentiation cortico-médullaire sans dilatation 

pyélo-calicielle, concluant à une souffrance  rénale aiguë avec occlusion duodénale ou 

intestinale haute dont le volvulus aigu néonatal sur malrotation intestinale  probable. 

Le 17  juillet 2019, à J8 de vie et 3
ème

 jour d’hospitalisation, une intervention chirurgicale  a 

été réalisée. A la laparotomie, le diagnostic de volvulus aigu du nouveau-né sur malposition 

intestinale a été fait. L’opération a consisté en une incision transverse sus-ombilicale, 

libération des brides de Ladd, puis repositionnement des anses intestinales en mésentère 

commun complet et appedicectomie de principe. Après l’intervention chirurgicale, nous avons 

continué l’antibiothérapie aux  mêmes doses, plus du Paracétamol :   
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60mg /kg /j en 4 prises IVL : 37ml/6h ; Lasix 1mg /kg /j : 2,5mg /j en IVL ; la perfusion du 

G10% : 125 ml/24h et du Nacl 0,9%  200ml/24h,  soit une quantité de 130ml /kg de liquide de 

perfusion par jour. Une  alimentation par le lait maternel a été débutée 8h après l’opération. 

Nous avons commencé  par  40ml/24h. Les vomissements ont persisté du 17/7 au 19/7/2019 

et nous avons arrêté  l’alimentation le 19/7/2019. A partir du 20 juillet 2019 le nouveau-né n’a 

plus refait de vomissements. Nous avons repris l’alimentation par le L.M : 30ml/kg/j soit 

80ml /24h ou 10ml/kg/3h. Une augmentation progressive de LM  de 20ml /kg/j a été faite 

jusqu’à 190ml /kg /j au 30 juillet 2019 (475ml/j). Le contrôle de la fonction rénale du 

20/7/2019 est revenu normal avec : urée de 6,23 mmol/l et  créatinine de 51,76mmol/l et nous 

avons arrêté le lasix. Depuis le 20 juillet 2019 jusqu’au 25 juillet 2019, le nouveau-né avait 

toujours une fièvre oscillant entre 38°c  et 39°c malgré l’antibiothérapie. L’état de la plaie 

était propre, en voie de cicatrisation, une CRP positive à 6mg/l et  une G.E négative. Le 25 

juillet 2019, nous avons ajouté à la triple antibiothérapie, la ciprofloxacine : 20mg/Kg/j  en 

IVL : 30mg /12h ; Gentamyine 3mg/kg /j : 7,2mg/kg/j en IVL. Depuis le 29 juillet 2019, à J20 

de vie et J12 post-opératoire, l’évolution est devenue régulièrement normale avec un examen 

clinique normal (apyréxie, reprise de la croissance pondérale, alimentation normale, transit 

normal et réactivité normale). Le nouveau-né est sorti de l’hôpital le 5 Août 2019 à J27 de vie 

et J19 post-opératoire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                Figure 11 : Photo du nouveau-né à la sortie. 
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IV. DISCUSSION 

 

IV. 1. Fréquence 

 

Le syndrome occlusif néonatal sur MCI constitue une pathologie rare ; il est à la 5ème 

position dans les occlusions néonatales [4, 5]. La prévalence du volvulus aigu sur malrotation 

intestinale en France est de  1/10.000 à 1/20.000 naissances [8]. Dans le monde 16/1000 cas 

d’occlusion néonatale sont liés à un volvulus sur malrotation intestinale [14].  Nehra et 

Goldstein, sur 170 patients opérés pour malrotation intestinale, ont décrit une incidence du 

volvulus variable selon l’âge de la présentation de symptômes : 37%  chez les enfants de 

moins de 1 an ; 22% chez les enfants entre 1 an à 18 ans et 12% chez les adultes [8, 14].  

Dans la littérature burundaise  nous n’avons pas trouvé de cas de volvulus aigu néonatal décrit  

depuis 1981. Notre travail est donc le premier cas de volvulus aigu du nouveau-né sur 

malrotation intestinale qui est rapporté. 

IV.2. Age du diagnostic 

 

Les anomalies de rotation intestinale sont diagnostiquées à tous les âges de la vie : chez le 

nouveau-né, l’enfant ou l’adulte. Le volvulus aigu sur malrotation intestinale, se voit 

essentiellement chez le nouveau-né dans la première semaine de la vie [15, 16, 17], avec un 

pic de fréquence dans le premier mois de la vie  [6, 8]. Le diagnostic a été fait chez notre 

patient la 1
ère

  semaine de la vie, ce qui concorde avec la littérature. Dans une série de 

Mohammed Ali Hasni de 35 cas de volvulus en période néonatale, diagnostiqués sur une 

période de 36 ans, l’âge du diagnostic varie entre un jour et un mois avec une médiane de 8 

jours [4].  

IV. 3. Le sexe 

 

Les garçons sont plus fréquemment atteints que les filles dans différentes séries [15, 18]. 

Cependant la prédominance masculine n’est pas systématiquement élevée [4, 19]. 

Tableau 1 : Sexe ratio selon différents auteurs 

 

Auteurs Nbre de patients Durée d’étude (années)  Sexe ratio M/F 

Raminez R. et al. 11 11 1,7 

Hajar El Kouarty 110  35 1,84  

Mohammed Ali Hasni 35 36 2,1 
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IV.4. Le diagnostic 

 

IV.4.1. Le diagnostic clinique 

 

Il s’agit souvent d’une occlusion néonatale haute, à ventre plat, qui commence après un 

intervalle libre, très court, un à deux jours après la naissance. Il est observé cliniquement des 

vomissements alimentaires, puis bilieux, verdâtres ou noirâtres, un retard d’émission 

méconiale avec un ventre plat. L’abdomen est rarement ballonné. On peut observer une 

défense  abdominale qui fait évoquer  une ischémie intestinale [5, 13, 20]. 

Parfois, on observe une rectorragie, une diarrhée sanglante, une hématémèse, qui sont des 

signes de gravité, révélateurs d’une ischémie muqueuse réversible. Des troubles 

hémodynamiques avec état de choc sont notés quand il y a un retard diagnostic ou dans les 

formes négligées. En période néonatale, c’est la forme aiguë qui est la plus fréquente. Elle est 

caractérisée par :  

 Des signes fonctionnels :  

- Vomissements de survenue rapide, bilieux, verdâtres ou noirâtres, signant 

l’obstruction sous-vatérienne [4, 13, 19, 20]. Notre malade a présenté des 

vomissements noirâtres qui sont apparus quelques heures après la naissance. Ils ont été 

à l’origine d’une déshydratation sévère avec insuffisance rénale fonctionnelle. 

- Troubles du transit : absence d’émission méconiale dans les 24 heures suivant la 

naissance. Parfois, l’émission méconiale est normale [6, 21]. Notre patient avait un 

transit normal pendant deux jours. 

Des signes physiques :  

- L’examen abdominal :  

L’abdomen est plat. Il existe rarement une distension épigastrique [11, 22]. Notre patient avait 

un abdomen plat ; Mohammed a noté 42,9%  de cas avec ventre plat et 22,9% de cas de 

distension épigastrique dans une série de 35  malades [4].    

- La palpation abdominale : Elle est souvent normale : Abdomen souple et indolore. 

L’examen abdominal peut noter une défense  abdominale avec agitation, tachycardie  

à l’auscultation cardiaque (signes de douleurs abdominales) [4, 11, 22]. L’examen 

abdominal de notre malade était normal. Dans la forme aiguë, les signes fonctionnels 



20 
 

d’occlusion néonatale haute, dominent le tableau clinique. L’examen physique est 

pauvre mais ne doit pas retarder la prise en charge chirurgicale. La forme suraiguë est 

de survenue brutale avec état de choc (marbrure, tachycardie, angoisse, hypotension 

artérielle, collapsus, anurie), avec une évolution grave. Elle peut apparaitre d’emblée 

ou compliquer une forme aiguë. L’intervention chirurgicale doit être immédiate pour 

éviter la nécrose intestinale étendue de pronostic très sévère. Mohammed a noté 8,6% 

des cas de forme suraiguë dans sa série [4, 11].  Notre patient avait une forme aiguë.  

IV.4.2. Le diagnostic radiologique 

 

L’imagerie est un moyen indispensable pour le diagnostic du volvulus aigu du nouveau-né sur 

malrotation intestinale [4, 6]. Parfois, le diagnostic est fait en anténatal par l’échographie 

obstétricale du 2
ème

 ou 3
ème

 trimestre de grossesse devant :  

- un excès de liquide amniotique, 

- la dilatation d’une ou plusieurs anses intestinales, 

- une hyperéchogénicité du grêle, 

- une ascite fœtale,  

L’imagerie a pour rôle :  

- d’apprécier  l’existence de rotation intestinale et son retentissement sur l’intestin, 

- de poser la bonne indication opératoire. 

Le bilan d’imagerie comprend : la Rx  ASP,  l’échographie abdominale, le TOGD, la TDM et 

l’IRM. L’indication des différentes techniques dépend du contexte clinique et de leur 

disponibilité [4, 6, 12, 14]. 

IV.4.2.1. La Radiographie standard 

 

L’ASP, réalisée en incidence de face debout ou de profil en décubitus dorsal, est l’examen de 

premier choix en cas d’urgence. Parfois, il suffit pour affirmer le diagnostic avec une bonne 

interprétation. L’ASP  évoque l’existence d’un volvulus sur anomalie de rotation de l’anse 

intestinale s’elle montre :  

- Une dilatation gastroduodénale réalisant un aspect en double bulle, la première bulle 

est  l’estomac dilaté et la 2ème bulle est une dilatation du duodénum avec peu ou sans 

aération en aval, selon le caractère complet ou non de l’occlusion [12, 13]. 
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- Une disposition anormale  du grêle qui est à droite du rachis avec  des niveaux hydro-

aériques est parfois retrouvée. Il y a présence des clartés du grêle au niveau du flanc 

droit, alors que les clartés du colon se projettent à gauche  de la ligne médiane [13, 

15]. 

Parfois, l’ASP  peut être normale ou non contributive. Chez notre patient, l’ASP  a  montré 

une image en double bulle compatible avec un volvulus aigu néonatal sur malrotation 

intestinale. 

Pour certains auteurs, l’ASP n’est pas systématique et ne montre d’anomalies que chez moins 

de 50%  des malades [4, 12].                                                                                   

IV.4.2.2. L’échographie abdominale avec Doppler couleur 

 

C’est l’examen clé [6, 12]. Elle permet de faire le diagnostic d’une malrotation intestinale en 

visualisant la malposition des vaisseaux mésentériques : l’AMS est située à droite de la VMS 

ou rarement immédiatement en arrière de la VMS [23, 24]. En cas de volvulus du mésentère 

commun, l’inversion des vaisseaux mésentériques s’associe à une image en spirale des 

vaisseaux très évocatrice du diagnostic : le signe du « tourbillon ou Whirlpool sign » [25, 26, 

27]. L’échographie couplée au Doppler couleur permet  de rechercher des signes de 

souffrance intestinale, en montrant un épaississement des parois intestinales, une 

augmentation des résistances périphériques vasculaires et un épanchement intrapéritonéal [26, 

27, 28]. Chez notre patient, l’échographie (sans Doppler)  a montré une distension gastrique et 

duodénale avec mouvement paradoxal du contenu duodénal, anses intestinales plates. 

L’aspect de distension gastroduodénale vue à l’échographie concorde avec les résultats de 

l’ASP, l’image en double bulle, et dans notre contexte clinique, était évocatrice d’un volvulus 

aigu néonatal sur malrotation intestinale. 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Signe du tourbillon [4]. 
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Figure 13 : Situation normale et pathologique des vaisseaux mésentériques [4]. 

 

IV.4.2.3. Le  transit œsogastroduodénal 

 

Il est réalisé en phase aiguë devant toute suspicion d’occlusion haute. En dehors de la phase 

aiguë, le diagnostic de malrotation intestinale n’est pas facile avec le TOGD et  les critères de 

réalisation de l’examen sont rigoureux avec installation correcte de l’enfant par des moyens 

de contention efficaces ainsi que la réalisation des  clichés de face et de profil stricts [9, 25, 

26]. 

   Le TOGD  peut montrer : 

- la dilatation  gastro-duodénale en amont d’un obstacle complet ou incomplet,    

- un aspect  de tours de spires en « queue de cochon » ou en «tire bouchon». (Il est  

difficile de faire le diagnostic différentiel entre une malformation digestive duodénale 

intrinsèque (diaphragme, sténose, etc) et une obstruction extrinsèque par malrotation 

de l’anse intestinale primitive par le TOGD [4, 7, 25, 26]. 

Figure 14: Tours de spires en « tire-bouchon [4]. 
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IV.4.2.4. La Tomodensitométrie 

 

Elle confirme la situation anormale des vaisseaux mésentériques supérieurs de l’intestin; le 

caecum ne se trouve plus au niveau de la fosse iliaque droite (23,25, 26, 29).  La TDM  met 

aussi en évidence le signe du « tourbillon » évocateur du volvulus. En pratique ces modalités 

d’imagerie ne sont pas courantes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   

 

 

 

 

 

Figure 15 : Signe de tourbillon [4]. 

 

IV.4.3. La biologie  

 

Le bilan biologique est non spécifique. Il permet d’apprécier l’état physiologique du malade 

et le retentissement général du syndrome occlusif et de suivre l’évolution du malade et guider 

la réanimation [4, 6, 8, 9]. Chez notre patient, nous avons réalisé un bilan biologique standard 

comprenant : NFS, Glycémie, Urée, créatinine, ionogramme sanguin, dans le cadre du bilan 

préopératoire et pour corriger les éventuels troubles hydro-électrolytiques secondaires au 

syndrome occlusif. D’autres analyses comme : GE, CRP, ont été faites dans le cadre d’un 

bilan infectieux. L’analyse de la bilirubinémie  (BT, BC) a été faite devant un ictère néonatal. 

IV.4.4. Le diagnostic  différentiel 

  

Il se fait avec les étiologies des occlusions  néonatales hautes (à ventre plat) [4, 10, 22].                

Les occlusions hautes comprennent :  

• Les atrésies et sténoses duodénales,  
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• Les atrésies antro-pyloriques,  

• Les duplications duodénales,   

• La veine porte pré-duodénale,  

• Le syndrome de la pince mésentérique.  

Lorsque ces malformations sont associées à la malrotation intestinale, le diagnostic  se fait en 

préopératoire. 

•Les causes plus rares du volvulus : 

- Le volvulus primitif post-natal. Il est caractérisé par l’absence d’anomalie de rotation.  

- Volvulus sur tumeur du grêle, 

- Volvulus sur diverticule,  

- Volvulus sur hernie interne, 

- Volvulus sur bride  congénitale. 

IV.5. Le traitement     

 

Il associe une réanimation pré et peropératoire et un traitement chirurgical [7, 8, 10, 31, 32, 

33].  

 

IV.5.1. La réanimation pré et peropératoire 

  

Elle vise la correction des troubles physiologiques liés à l’affection. Elle se base sur une 

réhydratation avec rééquilibration hydro-électrolytique. 

La réanimation comporte également en cas de besoin : 

- Un remplissage par soluté  macromoléculaire par albumine humaine ou plasma frais 

congelé en cas de troubles hémodynamiques importants. 

- Maintien d’une température corporelle correcte, car l’hypothermie favorise l’ischémie 

intestinale.  

- Mise en place d’une sonde nasogastrique d’aspiration.  

Une intubation trachéale avec ventilation assistée si nécessaire, pour assurer une bonne 

oxygénation tissulaire. 



25 
 

- Une antibiothérapie à large spectre qui est poursuivie en postopératoire. 

La réanimation ne doit pas retarder l’intervention Chirurgicale. 

IV.5.2. Le traitement chirurgical 

 

C’est la technique de Ladd qui est la plus utilisée. La voie d’abord est une laparotomie avec 

incision transversale sus-ombilicale. Elle consiste en : 

- La détorsion ou réduction du volvulus ;   

- Vérifier la recoloration intestinale et résection des territoires nécrosés ;   

- Libération du caecum et des fusions mésentériques  et positionnement des anses 

intestinales en mésentère commun complet ;  

- Appendicectomie généralement de principe.  

Notre patient a bénéficié de cette technique de Ladd avec  Laparotomie. Dans d’autres séries 

la technique de ladd est faite avec laparoscopie [34, 35]. 

IV.6.  Evolution et pronostic 

 

En cas de volvulus aigu du nouveau-né sur malrotation intestinale, l’évolution et le pronostic 

dépendent de l’existence de la nécrose intestinale, de son étendue, de l’association  d’autres 

malformations, de la prise en charge précoce et appropriée. Les complications courantes sont 

[4, 6, 22]:  

- Ischémie et nécrose intestinale avec risque du syndrome de l’intestin court ;  

- La perforation et sepsis sévère ;  

- La défaillance multiviscérale et le décès.  
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V. CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

 

V.1. Conclusion 

 

Le syndrome occlusif néonatal su MCI est souvent lié à un volvulus aigu néonatal sur 

malrotation intestinale et constitue  est une pathologie rare. Elle est retrouvée à tous les âges 

de la vie. La connaissance des notions élémentaires d’embryologie permet de comprendre et 

de traiter les anomalies de la rotation mésentérique. Le caractère bilieux, verdâtre ou noirâtre 

d’un vomissement chez un nouveau-né ou un nourrisson surtout après un intervalle libre doit 

faire évoquer le diagnostic de  volvulus aigu sur malrotation intestinale et réaliser les examens 

radiologiques nécessaires (ASP et échographie abdominale couplée au Doppler couleur) qui 

confirment le diagnostic. Les manifestations cliniques et images radiologiques constituent un 

syndrome radio-clinique occlusif à ventre plat.  

Le bilan biologique est non spécifique. La prise en charge de cette affection est une urgence 

chirurgicale digestive  absolue, précédée par une réanimation pré et peropératoire. Pour 

l’intervention chirurgicale, c’est la technique de Ladd avec laparotomie ou laparoscopie qui 

est la plus utilisée. L’évolution et le pronostic dépendent d’un diagnostic précoce, d’une prise 

en charge chirurgicale immédiate et correcte qui évite la nécrose intestinale source de 

complications sévères et de décès.  

Notre observation montre l’intérêt d’une bonne collaboration multidisciplinaire (pédiatre, 

chirurgien, radiologue, réanimateur et autres), pour assurer une bonne prise en charge et 

espérer un bon pronostic. 

V.2. Suggestions 

 

Au Ministère de la Santé publique et de la lutte contre le VIH/SIDA :  

- Assurer la formation spécialisée en chirurgie pédiatrique. 

Au personnel médical :  

- Devant tout vomissement bilieux ou noirâtre en période néonatale ou chez le 

nourrisson, évoquer le syndrome occlusif néonatal sur MCI et faire un transfert rapide 

en milieu médico-chirurgical spécialisé en cas de besoin. 

Aux parents :  

- Consulter rapidement dans une structure médicale dès qu’un nouveau-né ou un 

nourrisson présente des vomissements d’aspect bilieux ou noirâtre. 
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RESUME 

 

Notre travail rapporte un cas de syndrome occlusif néonatal sur MCI, suivi dans le service de 

néonatologie du CHUK. Le syndrome occlusif néonatal sur MCI est souvent dû au volvulus 

aigu néonatal sur malrotation intestinale et constitue une pathologie rare, redoutable pour ses 

complications graves d’ischémie et nécrose intestinale. 

Il s’agit d’un nouveau-né de sexe féminin qui est né eutociquement à l’Hôpital de la Police de 

Bujumbura. L’examen clinique somatique et neurologique était normal à la naissance. 

Quelques heures après la naissance, le nouveau-né a présenté des vomissements et deux jours 

après la naissance, la symptomatologie s’est aggravée avec : vomissements noirâtres, ictère, 

fièvre et arrêt des matières et des gaz. Il s’est constitué un syndrome radio-clinique 

d’occlusion intestinale haute (à ventre plat). Le retentissement organique a été : présence 

d’une déshydratation sévère avec insuffisance rénale fonctionnelle. Les examens 

complémentaires, l’ASP et l’échographie abdominale (sans Doppler couleur) ont montré des 

images en faveur d’un volvulus aigu néonatal sur malrotation intestinale (image en double 

bulle, dilatation gastrique, mouvement paradoxal intestinal et anses intestinales plates), 

diagnostic qui a été confirmé en peropératoire. Après réanimation pré et peropératoire, la 

technique chirurgicale utilisée a été la technique de Ladd. Notre patient a bénéficié aussi 

d’une antibiothérapie à base de Claforan, Ampicilline, Gentamycine et Ciprofloxacine. 

L’évolution a été bonne et le nouveau-né est sorti au 19
ème

 jour postopératoire et 24
ème

 jour de 

vie.  
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