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ETUDE
BIBIOGRAPHIQUE DU
SYNDROME
DILATATION TORSION
DE I’ESTOMAC CHEZ
LE CHIEN




Introduction

Parmi toutes les affections qui peuvent toucher le chien, la dilatation-
torsion de 1’estomac est sans doute 1’'une des plus aigiies qui atteinte
spontanément des animaux de tous ages généralement en bonne santé.
Le (SDTE) aigue de I’estomac est un trouble du Gl brutal,
spectaculaire, souvent mortel qui touche ne nombreuses races et en
particulier les races de grandes tailles a thorax profond.

Les 6 races fréquentes qui présentent le plus grand risque de SDTE
sont LE DANOIS, LE BRAQUE DE WEIMAR, LE SAINT
BERNARD, LE SETTER GORDON, LE SETTER IRLANDAIS et
LE CANICHE ROYAL.

Les races plus rares qui présentent un risque éleve sont le LEVERIER
IRLANDAIS (IRISH WOLFHOUNED), LE BARZOI, SANT-
HUBERT, LE BULL-MASTIFF, LAKITA et LE MASTIFF. Les
chiens de pure race ont trois fois plus de risque de développer un

SDTE que les chiens de race croisée.




Qu’est-ce que la dilatation-torsion de I’estomac chez le chien

Le syndrome de dilatation torsion de 1’estomac (SDTE) est une
affection qui débute avec la distension de I’estomac par des aliments,
des liquides comme I’ecau de boisson, ou par de 1’airen raison d’une
respiration haletante. L.’estomac peut ensuite tourner sur lui-méme (en
géneral dans le sens des aiguilles d’une montre) lorsqu’il est dilaté.

La voie d’entrée de 1’cesophage et la voie de sortie vers I’intestin sont
occlues et les aliments, liquides et air ne peuvent ressortir. Des efforts

de vomissement non productifs s’ensuivent.




Chapitre 1 :
RAPPEL ANATOMIQUE
DE L’ESTOMAC




Les carnivores sont des monogastriques, ils possédent donc un estomac simple.

L’estomac, visceres post-diaphragmatique gauche, est la premiere portion dilaté du
tube digestif. Il prolonge 1’cesophage au niveau du cardia et se termine au niveau
du pylore ou il est prolongé par 1’intestin gréle (37).

ANATOMIE TOPOGRAPHIQUE :

Chez le chien, le volume de 1’estomac varie beaucoup en fonction de la race, du
régime alimentaire et de 1’état de la réplétion de 1’organe. Sa contenance peut
varie de 0.5L pour les petites races jusqu’a 7L pour les grandes races.

L’estomac est un organe post-diaphragmatique gauche. Chez le chien, sa
topographie varie beaucoup en fonction de son état de la réplétion.

Le cardia légérement a gauche de plan median, est situé a quelque centimetre
ventralement de la 11°™ vertébre thoracique. Le Pylore est légérement & droite de
plan médian.

Vide, I’estomac est entiecrement cachée sous 1’hypochondre. Il atteint dorsalement
la 12°™ cote gauche et son bord ventral n’atteinte pas la paroi abdominale.

Trés distendu, I’estomac peut occuper la majeure partie de la moitié gauche de la
cavité abdominale. Cranialement, il peut repousser le diaphragme pour atteindre
la 6™ cote caudalement, il peut atteindre la 4°™ vertébre lombaire. 1l entre en

contacte avec la paroi abdominale. Il refoule la rate et le rein gauche caudalement

et anses jéjunales caudalement et a droite.




1. RAPPORT:

I’estomac en rapport:
- Dorsalement, avec le diaphragme

- Cranialement, avec le diaphragme et la partie ventrale avec le foie

- Ventralement, avec les anses jéjunales et avec la parois abdominale(a partir d’un
certain degré de distension)

- Caudalement, au travers de la lame profonde du grand omentum, avec le
pancreéas, le colon transverse, les anses jéjunales et le rein gauche.

- Latéralement, la gauche courbure de 1’estomac est en rapport avec la rate.

- Médialement, le pylore est en contacte avec la face caudal du foie.(37)

arTere poncréaticaduadenals coudole

doodénum .

Figure 01 :Rapports anatomiques de I’estomac : vueventrale, estomac
bascule cranialement




2. LES MOYENS DE FIXITE :

Les principaux moyens de fixité sont représenté par :

- La continuité avec les autres segments du tube digestif tels que le duodénum, le
diaphragme,

- La préssion des autres visceres est un faible moyens de fixité chez le chien.

- Le péritoine forme des ligaments et des replies qui assurent une fixité a I’estomac.

on distingue :

eLe ligament gastro-phrénique qui se situe entre le fundus gastrique et le plier
gauche du diaphragme.

el e petit omentum, qui s’insert sur toute la petite courbure de I’estomac, depuis
I’cesophage jusqu’au duodénum. Il se porte ensuite cranialement pour se terminer
sur la face caudale du foie.

ele grand omentum (ou épiploon) qui s’insert surtout la gauche courbure de
I’estomac, depuis ligament gastro-phrénique qui continue jusqu’a ’origine de
duodénum.

Depuis cette attache, le grand omentum se dirige ventralement et caudalement et
forme la lame superficielle du grand omentum. Celle-ci se place contre la paroi
abdominale ventrale.

Elle continue caudalement jusqu’au bord craniale de la vessie et a ce niveau elle se
replie dorsalement sur elle-méme pour revenir cranialement entre le masse des
visceres et la lame superficielle.

Cette seconde partie de grand omentum est appelée lame profonde de grand
omentum. Elle remonte en s’accolant a la lame superficielle jusqu’a proximité de
I’estomac.

A ce niveau, la lame profonde remonte dorsalement en passant a face caudale de

I’estomac sans attaché sur ce dernier.




Elle se termine finalement en région sous lombaire en se mettant en continuité avec
le péritoine pariétale. Les deux lames du grand omentum n’étant pas adhérentes,
elles délimitent une cavité : La bourceomentale. Cette bource presque entierement
fermee et ne communique avec la cavité abdominale que par un petit orifice : le
foramen épiploique.

Le grand omentum étant tres laxe, il ne constitue pas une véritable moyens de
fixité de 1’estomac.

La Rate qui se place sur la grande courbure de I’estomac s’insére sur la lame
superficielle du grand omentum. Il est reli¢ a I’estomac par une partie du grand

omentum nommeé le ligament gastro-phrénique.

Figure 02 :Schéma de la disposition du grand omentum du chien D’aprés(1)
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Anatomie descriptive :

1. Structure :

Fundus gastrique

Insertion du ligament gastro-phréenique
Cardia
Incisure cardiale
Oesophage
Petite courbure et msertion du petit omentum
Pylore
Terminaison du canal cholédoque

Partie craniale du duodenum
Corps de l'estomac

Grande courbure
et msertion du grand
omentum

Canal pylorique
Antre pylonque
Incisure angulaire

ESTOMAC DE CHIEN
Conformation extenieure - Repletion faible - Vue posterieure

Cardia

Fundus et muqueuse fundique

Oesophage

Plis gastriques
Duodenum

Pylore

Region pylonque

Incisure angulaire ‘Canal pvlonque }

Antre pylorique

ESTONMAC DE CHIEN : Conformation extérieure

Figure 03 : Conformation intérieure et extérieure de I’estomac de
chien D’aprés(1)




1.1 Conformation extérieure de I’estomac :

Ans ['état moyen de réplétion, la conformation extérieure est caractérisée par la
brieveté du fundus et I'étroitesse de la partie pylorique, qui se releve fortement a
droite du corps de l'organe, de sorte que le pylore est voisin du cardia. Il en
résulte que la partie gauche, formée par le fundus et le corps, tend a une forme
spheroide, surtout quand I'organe se remplit et qu'elle semble porter en appendice
la partie pylorique. Celle-ci est plus courte en proportion dans les petites races ;
elle ne se dilate beaucoup que lorsque l'organe est plein. La petite courbure est
encochée par une incisure angulaire profonde et la grande courbure est
spécialement longue. Le cardia est haut situé, marquée par un brusque évasement

de la terminaison cesophagienne. (1)

1.2 Conformation intérieure de ’estomac :

L'intérieur est tapiss€ par une muqueuse entierement peptique, celle de I'cesophage
s'arrétant net au niveau du cardia. Dans I'organe vide ou moderément distendu, la
muqueuse forme des plis réguliers, onduleux avec une orientation générale
longitudinale, qui devient plus marquée dans le canal pylorique. Ces plis sont
toutefois plus irréguliers autour de la petite courbure. La différence de teinte entre
la partie pylorique, jaunatre, et le reste de la muqueuse, plus rouge, est assez

marquée. Cardiaetpyloresontaisément distensible.




1.3 Innervation et vascularisation :

A. pgastrioue gauche
e —
Pr.oesonhagiens

A coeliague]

o~
¢ A. hépa tique
Rr. droits

_/? R: gauche

. gastrique droite

A.pas tro-duodé@nale
A.pancréatico-duo-
dénale criniale
A.gas tro-8piploi-
que droite

A. gpas&ro-
épiploique gauche
Aa. gasariques bréves -

Figure 04 : La vascularisation de I’estomac chez le chien d’aprés
47).

1.3.1 Les arteres

Sont issues des trois branches de l'artére cceliaque. La gastrique gauche se
distribue a la petite courbure et sur les deux faces du corps, ainsi qu'au cardia et
au revers correspondant du fundus. L'artére splénique irrigue le reste du fundus et,
par la gastro-épiploique gauche, la moitié gauche de la grande courbure et la
partie Adjacente des faces. L'artére hépatique distribue a la partie pylorique
I'artére gastrique droite (anciennement "pylorique™) pour les régions voisines de
la petite courbure et la gastro-épiploique droite pour celles qui bordent la moitié
droite de la grande courbure.

Toutes les divisions de ces arteres sont tres flexueuses pour pouvoir se




préter aux variations de volume de l'organe et cheminent quelque temps
souslaséreuse avant d'alimenter les divers réseaux artériels de la paroi. Ces

derniers sont ;

1 - un réseau sous-séreux, a mailles larges et irrégulieres, d'ou procédent des

branches perforantes alimentant les deux suivants ;

2 - un réseau musculaire, irrigué au passage par des branches qui, parties du
précédent, traversent la musculeuse pour se rendre au réseau sous-muqueux. Il
delegue des branches rétrogrades au precedent et d'autres, plongeantes, au

suivant;

3 - un réseau sous-mugqueux, tres dense, paralléle a la muscularismucosae et formé

de gros précapillaires ;

4 - un réseau muqueux, alimenté par de nombreux rameaux du précedent a
travers la muscularismucosae ; il est trés dense, a mailles étroites, et ses
innombrables capillaires forment un plexus périglandulaire a mailles allongées
jusque sous I'épithélium de la surface. Dans la muqueuse proventriculaire, le

réseau capillaire s'éléve jusque dans les papilles intra-épithéliales.

1.3.2 Les veines

Commencent par un réseau de gros capillaires anastomosés autour des cryptes,
sous la surface de la muqueuse, ou ils recoivent les capillaires périglandulaires. De
ce réseau plongent en profondeur des veinules anastomosées de lobule a lobule
vers la mi-hauteur de la couche glandulaire et qui aboutissent a un réseau mugqueux
sous-glandulaire. Dans la muqueuse pro ventriculaire, les capillaires veineux

descendent d'abord dans I'axe des papilles et sont collectés de méme en un réseau




voisin de la muscularismucosae. Le réseau muqueux est a son tour drainé a travers
cette derniére par un riche réseau sous-muqueux. Les collecteurs qui partent de
celui-ci traversent la musculeuse, dont ils recoivent de nombreux affluents et
aboutissent a un réseau sous-séreux, d'ou procédent les racines des veines
proprement dites de I'estomac. Ces veines accompagnent exactement les branches
de distribution des artéres. Elles sont souvent au nombre de deux pour chacune de
celles-ci, qu'elles encadrent. Mais au voisinage du point ou elles quittent le viscere,
elles s'unifient et il n'y a jamais qu'une seule veine pour accompagner une artere de
quelgue importance. Les grandes veines de l'estomac répétent d'abord la
disposition des arteres. Mais elles s'en séparent ensuite et les veines gastriques,
splénique et gastro-duodénale aboutissent a la veine porte, qui draine leur sang vers

le foie.

1.3.3 Les lymphatiques

Naissent en cul-de-sac sous I'épithélium superficiel de la muqueuse. lls
s'anastomosent bient6t en un réseau muqueux, simple dans les régions pro
ventriculaires, décomposable dans les régions peptiques en un réseau
interglandulaire et en un réseau sous-glandulaire. Ce systéme alimente un réseau
sous-muqueux dont les efféerents traversent la musculeuse, drainent au passage le
réseau musculaire et aboutissent a un réseau sous-séreux. Ce dernier est surtout
dense sur les faces de I'estomac. Ses efferents effectuent un trajet souvent long
pour rejoindre les groupes de nceuds lymphatiques collecteurs. Ces derniers
appartiennent tous au lymphocentre cceliaque ; ils sont multiples et leur
disposition varie avec les especes. Ce sont principalement les noeuds

lymphatiques gastriques, spléniques, pancréatico-duodénaux, et ceeliaques.




1.3.4 Les nerfs

Ils proviennent du parasympathique par les nerfs vagues, qui augmentent le
tonus, la motricité et la sécrétion de 1’organe, et du sympathique dont le role est
modérateur, par le plexus cceliaque. Le trajet des nerfs vagues est en principe
distinct de celui des vaisseaux, alors que les nerfs sympathiques accompagnent
les divers vaisseaux et forment autour d’eux des la cisplexiformes.

Les terminaisons de ces deux systemes se mélent au niveau de la paroi et
forment deux plexus distincts:

- le plexus myentériqgue commande la tonicité et la motricité de la musculeuse.
- le plexus sous muqueux, dont les fibres se distribuent au contact des cellules
glandulaires, commande surtout la sécrétion de celles-ci et la sensibilité de la

mugueuse.

Anatomie fonctionnelle.

1.1.a motricité de ’estomac (40) :

L’estomac peut étre divisé en deux régions en fonction des criteres de motricite.
La région orale comprend le fundus et la partie proximale du corps et la région

caudale comprend la partie caudale du corps et I’antrum.

La motricité de 1’estomac fait intervenir trois composantes :

* Une relaxation de la région orale associée au passage du bol alimentaire de
I’cesophage a 1’estomac.

* Des contractions qui permettent la réduction de taille des aliments et le
mélange des aliments avec les sécrétions gastriques.

* Des contractions qui assurent la propulsion du chyme vers I’intestin gréle.




2. La motricité et la réqulation : (40)

La relaxation de 1’estomac est associée a celle de I’cesophage, ce qui permet ainsi
d’augmenter fortement le volume de la portion orale. Celle-ci est assurée par un
réflexe vagovagale, c’est a dire que la distension de 1’estomac est détectée par des
mécanorécepteurs qui envoient cette information au systeme nerveux central via
le nerf vague.

Le systeme nerveux central en voie a lors une information efférente aux muscles
de I’estomac via le nerf vague, ce qui induit une relaxation appelée relaxation
effective.

La régioncaudalepossédeuneparoimusculaireepaisseassurantl’écrasementet  le
brassage des aliments. Les vagues de contraction commencent au milieu de

I’estomac et se déplacent distalement.

Les contractions augmentent vers le pylore et permettent ainsi de propulser une
partie du chyme. Pourtant les vagues de contraction ferment le pylore, ainsi la
plus grande portion du contenu gastriqgue est propulsée de nouveau dans
I’estomac pour encore étre mélangée et réduite. Ce phénomeéne est la rétro
pulsion.

La fréquence des vagues lentes de 1’estomac (c’est a dire la fréquence maximale
de contraction) est de trois a cing par minute. La stimulation parasympathique, la
gastrine (produite par les cellules G de I’estomac) et la motiline (hormone
sécretée par le duodenum pendant les phases interprandiales) augmentent la
fréquence des potentiels d’action et la force des contractions .

A Tinverse, la stimulation orthosympathique, la sécrétine et le GIP (peptide
gastro-intestinal) diminuent la fréquence et la force de contraction.
Lorsgque 1’animal est a jeun, des complexes myoélectriques migrants mediés par

la motiline assurent la vidange compléte de I’estomac.
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Figure 05 : La stimulation de la motricité digestive d’apres(40)
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La dilatation-torsion de 1’estomac apparait brutalement et évolue rapidement
tout en entrainant de nombreux changements pathophysiologiques qui en font

une urgence médicale et chirurgicale.

Etiologie

L’¢étiologie de la dilatation-torsion n’est pas claire, de nombreux facteurs
prédisposants peuvent étre consideérés :

. Les facteurs diététiques :

L’ingestion rapide d’un large repas suivie par la boisson d’une grande quantité
d’eau pourraient prédisposer certains animaux a la dilatation-torsion (35). Les

animaux nourris une fois par jour sont plus prédisposés au développement d’une

DTE.
. Le role de la gastrine :

Selon certains auteurs, La gastrine jouerait un role dans le développement de la
dilatation torsion en provoquant une hypertrophie et une obstruction pylorigue.
Cette derniére entrainerait un retard de la vidange gastrique (26, 31). D’autres
auteurs pensent que la gastrine n’a qu’un rdéle accessoire dans le développement
d’une DTE (26).

1.1 L’augmentation de production ou la séquestration de gaz

dans I’estomac :
L’analyse des gaz présents dans 1’estomac lors de dilatation-torsion a révelé une

concentration en dioxyde de carbone ¢levée par rapport a 1’air atmosphérique.
L’absence de méthane ou d’hydrogene plaide contre la théorie de fermentation
bactérienne. Il est donc probable que les gaz soit de I’air dégluti contaminé par
du dioxyde de carbone qui provient d’une réaction entre ’acide gastrique et les

bicarbonates (31).
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2.2 Des particularités anatomigues sont également mises en cause:

Une laxité des ligaments hépato-duodénal et hépato-gastrique conférerait une
plus grande mobilité a ’estomac des sujets atteints (43). -des tumeurs pyloriques
qui touchent des chiens plus agés seraient responsables de retards de la vidange
gastrique (44). La cause tumorale semble expliquer le développement de
dilatation—torsion chez des animaux de petite race (caniche, scottish terrier ...)
(29). -des anomalies de contraction gastrique ou des dysfonctionnements
myoélectriques pourraient également étre mis en cause mais aucune étude
clinique n’a encore prouvé clairement cette théorie. -la présence de phénomenes
inflammatoires chroniques perturbe les fonctions digestives normales. Ils sont
suspectés d’entraver la vidange gastrique et d’€tre générateurs de perturbations
de la motricité.

Des facteurs de risque sont donc connus, mais aucun n’a pu étre identifié
comme déterminant dans la genése du syndrome. L’étiologie semble donc

multifactorielle (43).
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Pathogénie

La dilatation-torsion se traduit par une dilatation de I’estomac qui peut ou non
étre accompagné d’une torsion. Parallélement a ce phénomene, un état de choc
s’installe.

Les évenements anatomiques qui conduisent a la dilatation-torsion ne sont pas
encore tous définis clairement. Historiquement, de nombreuses personnes
pensaient que la dilatation précédait la torsion. Cependant certains cliniciens

pensent que la torsion précede et conduit a la dilatation dans quelques cas (13).

1.Les mécanismes de la dilatation :
La dilatation se traduit par une accumulation dans 1’estomac de gaz et de
liquides (43). La dilatation suit un processus bien défini. C’est d’abord le
fundus qui se dilate. Puis le corps se dilate et entre peu a peu en contact avec la
paroi abdominale ventrale. L’antre pylorique est ensuite la derniére portion a se
dilater. L’estomac étant trés extensible, il peut parfois occuper tout 1’espace
comprisentre la huitieme vertébre thoracique et ’arriere de I’ombilic. Ceci est a
I’origine d’une compression majeure de nombreux organes abdominaux et

thoraciques (36).

. Mécanismes de la torsion:

La torsion s’effectue pratiquement toujours dans le sens des aiguilles d’une
montre (le patient est en décubitus dorsal, I’examinateur se met en bout de table
du coté des postérieurs de 1I’animal) autour d’un axe déterminé par le pylore et le
cardia (44).

On dit qu’il y a torsion quand le fundus passe de sa position abdominale dorsale
gauche vers une position ventrale droite. En position physiologique, le pylore est

a droite, la torsion commence par un déplacement ventral du pylore de la droite
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vers la gauche. Il atteint ensuite une position plus craniale et dorsale a
I’cesophage (13).

La rate qui suit la grande courbure de I’estomac vers la droite se retrouve dans
une position dorsale a I’estomac.

Le grand omentum couvre la surface ventrale de I’estomac (13).

Le ligament gastro-splénique et les artéres et veines subissent des rotations
pendant la torsion. Des occlusions des veines spléniques peuvent conduire a une
splénomégalie (13).

La torsion la plus fréeqguemment rencontrée est celle décrite précédemment qui
est de 180 degrés. Cependant celle-ci peut se poursuivre au dela, le pylore passe
alors dorsalement sous le cardia et on a des torsions a 270 puis 360 degrés (44).
La torsion s’effectue exceptionnellement dans le sens inverse des aiguilles d’une
montre, le pylore bascule alors dorsalement. Dans ce sens la torsion ne dépasse
pas 90 degrés (44).
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Torsion a 270 et 360° :
Le pylore passe dorsalement sous le cardia.

Figure 06 : Les mécanismes de la torsion dans le sens des aiguilles d’une
montre d’apres (44)
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3. Accumulation gaz

> 3.1 Aérophagie

Les gaz contenus dans I’estomac proviennent essentiellement de [Dair
atmosphérique ingeré en quantité excessive. En effet, leur composition est tres
proche de celle de 1’atmosphére (16).

La polypnée et le stress aggravent 1’aérophagie.

> 3.2 Production de gaz digestifs

Les gaz proviennent également de la fermentation bactérienne de glucides, de
réactions chimiques de D’acide chlorhydrique ou de gaz provenant de la
circulation sanguine sous forme dissoute, mais cette production est faible

comparativement a I’accumulation de gaz par aérophagie (20)

4. Accumulation de liquides

Les sécrétions gastriques physiologiques, les matieres ingérées par 1’animal ainsi
que la transsudation de fluides vers la lumiere gastriqgue due a la congestion

veineuse contribuent a I’accumulation de liquides (20)

5. Défaut d’évacuation des gaz et des liquides gastriques

La plupart des auteurs s’accordent a dire qu’il existe un défaut mécanique ou
fonctionnel d’évacuation des gaz, bien que la cause reste inconnue (20).

Chez un chien normal, les mécanismes de vidange gastrique physiologique tels que
I’éructation, le vomissement ou la vidange pylorique se mettent en place dés que
la pression intra-luminale dépasse 14 mmHg. Chez un chien atteint de SDTE, on
observe couramment des pressions de I’ordre de 30 mmHg, ce qui suggere que les

mécanismes d’évacuation sont défectueux.
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6. Torsion

Elle se fait le plus souvent dans le sens horaire, le clinicien étant placé a 1’arriére
de I’animal. Le sens antihoraire est rare. Plusieurs études ont montré que chez un
chien cliniguement normal, si on provoque expérimentalement une torsion de
I’estomac, celui-ci revient rapidement dans sa position physiologique.

En effet, le pylore est accolé a la paroi abdominale craniale droite grace a
différentes structures de maintien, notamment le ligament hépato-gastrique. Par
contre, chez un chien ayant déja eu une SDTE, si I’on réalise ce test, I’estomac
reste en torsion (33).

Dans une étude réalisée en 1995, Hall et al. ont émis 1’hypothése que, chez un
chien susceptible de développer une SDTE, la distension gastrique provoquerait
une élongation du ligament hépato-gastrique.

Cette étude a montré que le ligament hépato-gastrique des chiens de grande race
ayant un épisode de SDTE est significativement plus long (7 cm [5,0-9,5]) que
celui des chiens temoins (5 cm [3,0-7,5]).

Notons qu’aucun lien de cause a effet ne peut étre établi par cette ¢étude :
I’élongation du ligament hépato-gastrique peut étre la conséquence d’un épisode

de SDTE, comme elle peut en avoir été la cause (25).
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» 6.1 Dans le sens horaire

D G
La rotation peut se faire de 90 a 360 degrés, mais le [ﬁq
plus souvent, elle varie entre 220 et 270 degres. Dans
un premier temps, le pylore migre de sa position ﬁ“\‘
physiologique, le long de la paroi abdominale droite, (( j)

Vers une position ventrale et médiane.

Dans un deuxiéme temps, le pylore et I’antre
pylorique se déplacent sous le corps et le fundus de
I’estomac, en direction de la paroi abdominale

gauche, et finissent par se placer entre 1’cesophage et

I’estomac. Parallélement, le corps et le fundus
migrent dorsalement au pylore et a I’antre pylorique, pour se déplacer ventro-

latéralement, vers la paroi abdominal gauche (39).

Figure 07 :mécanisme de la torsion en vue ventrale

La grande courbure se déplace caudalement jusqu’a se placer le long de la paroi
abdominale droite,

Le grand omentum, qui s’insére le long de cette premiére, couvre ainsi la face

ventrale de I’estomac déplacé.

Cette conséquence a un intérét diagnostique notable, puisqu’il permet de
confirmer ou d’infirmer la présence d’une torsion a I’ouverture de la cavité
abdominale lors de la chirurgie.

La position de la rate est variable : selon le degré de torsion, elle suit un

mouvement passif, et peut se déplacer du c6té ventral droit de 1’abdomen (20).

Elle est souvent congestionnée et peut subir une torsion de son pédicule

vasculaire.
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» 6.2 Dans le sens antihoraire

La torsion se fait d’un angle maximal de 90°. Le pylore et I’antre pylorique se
déplacent dorsalement, le long de la paroi abdominale droite, puis vers
I’cesophage. L’cesophage distal est alors partiellement fermé, le duodénum
comprimé par I’estomac dilaté. Le fundus et le corps subissent un déplacement
ventral modéré ; le grand omentum est place plus ventralement et médialement,

sans qu’il recouvre la face ventrale de 1’estomac.

Conséquences mécaniques et vasculaires

1. Ischémie gastrique

> 1.1 Par compression

L’augmentation de pression gastrique induit une compression locale de la paroi et
de la veine porte, ce qui provogue une hypertension et une stase veineuses. La
pression hydrostatique veineuse augmente localement. Ainsi, ’oxygénation des
tissus diminue : I’hypoxie et le relargage de médiateurs de 1’inflammation
augmentent la perméabilité capillaire. Un cedéme de la muqueuse et de la sous-
muqueuse gastriques se forme.

Lorsque la torsion diminue de maniere importante la circulation sanguine
gastrique, une nécrose apparait ; celle-ci qui peut évoluer en rupture gastrique, et
secondairement en péritonite.

La nécrose gastrique est un indicateur de mauvais pronostic (06)

> 1.2 Par ruptures vasculaire

Lorsque la distension progresse, la tension exercée sur les vaisseaux de la

mugueuse ainsi que de la sous-muqueuse dépasse leur résistance mécanique, ce qui
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provoque la rupture et une hémorragie. La rupture des vaisseaux gastriques courts

et gastroépiploique amplifient I’hypoxie de la paroi, contribue a I’hypovolémie et a

la formation d’un hémopéritoine.

2. Modification de la dynamique cardio-vasculaire

> 2.1 Diminution du retour veineux au cceeur

L’estomac dilaté comprime la veine cave caudale et la veine porte, ce qui provoque une

séquestration sanguine dans les capillaires rénaux, spléniques, et des muscles concernés.

Ainsi, le retour veineux au cceur diminue (baisse de la pression veineuse centrale), ce qui

fait chuter le volume d’éjection systolique (a).

La tachycardie compensatoire(b) ne suffit pas a maintenir le débit cardiaque(c), et la

pression artéerielle baisse (39, 20)

Débit cardiaque

L (©)

Fréguence Cardiaque

I (b)

Volume

Systolique
| (a)

d’Ejectior]

Il existe un retour veineux compensatoire par la veine azygos, mais celui-ci n’est pas

suffisant.

> 2.2 Défaut de perfusion tissulaire

Le retour veineux diminuant, un défaut de perfusion tissulaire et une hypoxie des

organes s’installent. Ils ont des effets systémiques importants, notamment sur les

organes les plus sensibles comme les reins, le pancréas, 1’estomac, les intestins ou le

coeur. La stase vasculaire, I’hypoxie, et I’acidose augmentent également le risque de

coagulation intravasculaire disséminée (CIVD).
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> 2.3 Diminution de la vascularisationcoronaire

La diminution du retour veineux et la baisse du débit cardiaque peuvent entrainer une
ischémie myocardique focale. Celle-ci provoque une dégenérescence du myocarde, une
inflammation et une nécrose. L’acidose et les lésions de reperfusion présentes en
paralléle provoquent la diminution de la contractilit¢ du myocarde et des arythmies.
Elles apparaissent quelques heures apres le début d’une