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Observation

Un patient agé de 25ans, sans antécédent pathologique
notable, consulte aux urgences pour des douleurs abdomina-
les diffuses, des vomissements et un arrét des matiéres et des
gaz d’installation brutale.

Quel est votre diagnostic ?

Occlusion intestinale aigué
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A I'examen clinique, le patient présente une distension abdo-
minale, une matité des flancs et un fléchissement de I'état
général évoluant dans un contexte d’apyrexie.

La biologie révéle une CRP élevée et un taux de globules
blancs a 12 400 éléments/mm?3.

Devant le syndrome occlusif, une tomodensitométrie (TDM)
abdomino-pelvienne avant et aprés injection de produit de
contraste est réalisée (fig. 1).

Figure 1. TDM abdomino-pelvienne en reconstructions axiales apres injection de produit de contraste.
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Diagnostic

Péritonite sclérosante encapsulante compliquant une tuber-
culose péritonéale (fig. 2 et 3).

Analyse de I'imagerie

La TDM (fig. 1) met en évidence une distension des anses
gréles dont la quasi-totalité sont regroupées au centre de
I’'abdomen, contenues dans un « sac » en forme de membrane.
Un signe négatif est a considérer : la veine mésentérique
inférieure est en « place ». Elle est engainée avec les anses

intestinales par la membrane fibreuse péritonéale : la
« gangue ».

Discussion

La péritonite sclérosante encapsulante (PSE) est une patho-
logie rare du péritoine viscéral. Elle aboutit a la formation
d’'une membrane fibreuse épaisse blanchatre et nacrée,
engainant de facon totale ou partielle les anses intestinales,
conduisant a une occlusion intestinale aigué, subaigué ou
chronique [1,2]. L'incidence de la péritonite encapsulante est
variable, allant de 0,54 a 7,3 % selon les données de la
littérature [3].

Figure 3. Libération des anses intestinales apres résection de la coque fibreuse.
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Le mécanisme physiopathologique le plus plausible est une
réponse inflammatoire excessive aboutissant a une perte de
la couche de cellules mésothéliales et une prolifération du
tissu fibro-conjonctif [4,5].

Les PSE peuvent étre classées en primitives et secondaires.
Elles sont dites primitives (abdominal cocoon) quand elles
sont idiopathiques [6]. Plusieurs théorie ont été formulées
pour les expliquer mais leur physiopathologie reste incertaine
[1,6].

Les principaux facteurs de risque des PSE secondaires sont
certaines infections notamment la tuberculose [7-9], la dia-
lyse péritonéale [10], la chimiothérapie intrapéritonéale [4] et
les causes médicamenteuses dont les bétabloquants (practo-
lol) [2], ainsi que certaines maladies de systéme telles que la
sarcoidose et le lupus érythémateux systémique [1,11].

Le diagnostic de péritoine encapsulante est souvent tardif
voire peropératoire [1,7].

La symptomatologie est dominée par les douleurs abdomi-
nales accompagnées de trouble de transit, une anorexie, un
amaigrissement, des nausées et vomissements aboutissant a
une altération de I'état général [3,12] comme c’était le cas pour
notre patient.

L'examen clinique retrouve une masse molle a la palpation et
un épanchement péritonéal [13]. Le bilan biologique retrouve
une anémie le plus souvent inflammatoire, une hypoalbumi-
némie en rapport avec la dénutrition et une CRP élevée [13].
L'imagerie représentée essentiellement par la TDM joue un
role important dans la prise en charge de cette pathologie
étant donné qu’'un bon diagnostic préopératoire permet
d’améliorer nettement le pronostic des patients [1,3,14,15]. Il
existe en effet des signes radiologiques utiles pour évoquer le
diagnostic de PSE.

L'abdomen sans préparation montre des niveaux hydro-aéri-
ques souvent de disposition centrale évoquant une occlusion
grélique [s].

Le transit du gréle, réalisé en dehors de tout épisode d’occlu-
sion, peut mettre en évidence un aspect en « chou fleur »,
mais plus souvent, il montre des signes moins spécifiques a
savoir un retard de progression du produit de contraste
témoignant de sténoses gréliques et un refoulement gastro-
duodénal ou colique [15].

L'échographie peut contribuer au diagnostic positif en confir-
mant la présence ou pas d’'un épanchement péritonéal. Elle
peut également objectiver une paroi épaissie avec par endroit
une lumiére collabée des anses gréles, le mésentére est
presque toujours rétracté ; les anses digestives et les mésos
sont fixes quelle que soit la position du malade. En échogra-
phie, une image en cocarde peut étre retrouvée avec une
couche anéchogéne entourée de deux images échogénes,
traduisant I'épaississement de la membrane péritonéale [4].
La TDM permet d’évoquer le diagnostic en montrant I'épais-
sissement et 'encapsulation du péritoine, une distension de
I'intestin gréle et un épaississement de ses parois, des anses
digestives accolées au centre formant une masse abdominale

enserrée par une gangue, une ascite cloisonnée souvent
hémorragique et des calcifications [3,4]. Aprés injection de
produit de contraste, on peut observer un rehaussement
exagéré du péritoine [3].

Le diagnostic différentiel scannographique de la PSE se pose
essentiellement avec les hernies internes para-duodénales
[1,1]. Distinguer ces deux entités n’est pas aisé en TDM
[16]. Toutefois, quelques signes nous permettent de pencher
plutét vers le diagnostic de PSE. En effet, un regroupement
central des anses gréles serait en faveur d’'une PSE alors qu’au
cours d’une hernie interne para-duodénale gauche, le regrou-
pement serait plutot latéralisé a gauche (fig. 4a et b).

De plus, les anses gréles sont piégées dans un véritable sac au
cours de la PSE, alors qu'il s’agit d’'un aspect « sac-like » au
cours des hernies internes.

Un autre élément qui peut étre d’'un grand secours pour
distinguer ces deux pathologies est la vérification de la veine
mésentérique inférieure. Cette derniére reste en place au
cours de la PSE, alors qu’elle devient étirée et engorgée au
cours des hernies internes et peut méme circonscrire le sac
herniaire (fig. 5a et b) [16].

Figure 4. La PSE se caractérise par un regroupement central des anses
intestinales (a), alors que dans la hernie interne para-duodénale gauche,
leur disposition est plutét latéralisée a gauche (b).
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Figure 5. Au cours de la PSE, la veine mésentérique inférieure reste en
place (a), alors qu’elle circonscrit le collet herniaire au cours des hernies
internes para-duodénales gauches (b).

Des cas d’association de ces deux entités chez le méme
patient ont été décrits dans la littérature dont une était
secondaire a une tuberculose péritonéale [17].

Il est aussi convenable de signaler qu’au moins un cas de
localisations multiples de PSE a été décrit avec la présence de
plusieurs « cocons » chez le méme patient [18].

La laparotomie permet la confirmation du diagnostic de la PSE
et la réalisation de biopsies péritonéales qui apportent le
diagnostic de certitude [19]. L'examen macroscopique révéle
I'encapsulation totale ou partielle de l'intestin gréle, 'adhé-
rence des anses intestinales, I’épaississement fibreux du
péritoine viscéral et les saignements péritonéaux focaux [12].
L'histologie objective des dépots lamellaires de fibrine avec
production massive de matrice extracellulaire, une proliféra-
tion et gonflement des fibroblastes péritonéaux, un saigne-
ment périvasculaire, une néoangiogénese capillaire, une
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infiltration par des cellules mononuclées, et la perte totale
de mésothélium [20].

L'attitude thérapeutique face a une PSE dépend de son étio-
logie, s’il en existe une, ainsi que de la nature des complica-
tions. Dés qu’une étiologie précise est établie, un traitement
spécifique peut étre instauré [12]. La PSE chez notre patient
avait pour étiologie une tuberculose péritonéale confirmée a
I’examen histologique. En effet, le patient a bien évolué aprés
chirurgie et instauration d’un traitement antibacillaire bien
conduit.

Les autres éléments du traitement sont les corticostéroides
qui se sont imposés comme traitement de la PSE pendant la
phase inflammatoire, en réduisant la progression de la fibrose
péritonéale et en facilitant le geste chirurgical [12]. L'utilisa-
tion du tamoxiféne seul ou en association avec des corticoides
a démontré une certaine efficacité dans la gestion des PSE.
Mais ses effets secondaires graves, notamment le risque
thromboembolique accru, diminue le recours a son utilisation
en pratique [12].

Notre patient n’a recu aucun traitement médical avant la
chirurgie car il a été admis dans un tableau aigu.

La chirurgie, consistant en une dissection de la membrane et
une adhésiolyse extensive, est le traitement de choix [1,18]. Il
n'y a souvent pas d’indication a une résection intestinale,
surtout quand un bon diagnostic préopératoire a été fait, les
anses gréles étant viables dans la majorité des cas [1,8].

Le pronostic est généralement bon sous réserve d’une prise en
charge correcte. Mais des complications postopératoires a
type de perforations intestinales peuvent survenir deux a
trois jours aprés I'entérolyse [8].

La PSE étant une pathologie potentiellement grave, sa pré-
vention s’avere étre primordiale. L’approche la plus ration-
nelle pour ce faire est d’agir sur ses facteurs de risque afin
d’interrompre sa cascade physiopathologique [12].

Conclusion

La PSE est certes une pathologie rare mais elle est aussi une
étiologie d’'une présentation clinique trés fréquente qu’est
I'occlusion intestinale aigué, donc il est nécessaire de la
reconnaitre. L'imagerie, avec la TDM comme examen de choix,
joue un role primordial pour en évoquer le diagnostic en
préopératoire et la distinguer de son diagnostic différentiel
principal, a savoir les hernies internes para-duodénales.
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