Troubles du transit digestif



Constipation




Deéfinition

A = émission de moins de 3 selles par semaine
objectiver sur 15 jours), existence de selles dt
et/ ou di ffircult®s dOoe
poussee, sensation de géne au passage des
®vacuation i ncompl t e
all ong®, mani uvres di

A constipation chronigue : troubles existant dept
au moins 6 mois.



Approche diagnhostique

A Cause organigue (cancer colorectal) ?

A Cause facilement identifiable et curable (ex pr
medicamenteuse) ?

A Géne et demande du patient?

d mecanisme (constipation de transit, distale ou
fonctionnelle) : prise en charge initiale (regles
hygiénediététiques et des laxatifs)

den cas doinefficacit®
thérapeutiques plus invasives



Causes de constipation
1

Causes métaboliques

I diabete, hypothyroidie,
hypercalcémie

I hypomagnésémie,
hyperuricémie

I insuffisance rénale
chronique

B phéochromocytome,
glucagonome,
porphyries

I hypopituitarisme

Maladies du systéme nerveux

I maladie de Parkinson,
sclérose en plaques

B tumeur, traumatismes
médullaire ou pelvi-périnéal

I maladie de Hirschsprung,
maladie de Chagas,
pseudo-obstruction
intestinale chronique

B neuropathie périphérique

B accident vasculaire cérébral

Obstruction mécanique

il cancer colorectal

I sténose (diverticulaire,
ischémique, maladie
inflammatoire chronique
intestinale)

B compressions extrinseques
(tumeur post-chirurgicale)

B fissure ou fistule anale
rectocele

I endométriose
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Divers

I dépression, démence,
psychose

B grossesse

I myopathie

I maladies systémiques
(amylose, sclérodermie)
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Anamnese

A antécédents

Too T>o T I

0

Qx Ox Ox Qx O« Qx Qx

endocrinologiques et métaboliques : diabete, hypothyroidie, insuffisance rénale chronique,
hyperparathyroidie

maladies neurologiques : maladie de Parkinson, neuropathie périphérique (autonome), accident vas
cérébral, sclérose en plaques

facteurs de risque doobst rmaladesioflammat@eschrongues
intestinales ou diverticulose

psychiatriques : psychose, d®mence, traumat.i
maladies systémiques : amylose, sclérodermie

chirurgicaux

gynécologiques (hystérectomie)

obstétricaux

prise médicamenteuse

antécédents familiaux de cancer colorectal.

anciennet® des troubl es, remontant souven
symptomes fonctionnels et généraux

Ox Ox Ox Ox Ox Qx Qx o«

douleurs abdominales et anales

alternance diarrh@enstipation

syndrome rectal (faux besoins, sensation de plénitude rectale, émission de glaires)
souillures fécales

incontinence aux gaz

aspect des selles

rectorragies

symptémes généraux : asthénie, anorexie, amaigrissement



Agents pharmacologiques
a rechercher en cas de constipation
S

¥ analgesiques B diurétiques (furosémide)
(dextropropoxyphene, ¥ antiparkinsonniens
0piacés) ¥ anticonvulsivants

¥ anticholinergiques (carbamazepine)

¥ antidépresseurs ¥ agents cationiques
et antipsychotiques (aluminium, sulfate de baryum,

¥ inhibiteurs calciques calcium, fer)



Examen physique

A état général

A tonicité de la paroi abdominale
A examen neurologigue

A examen proctologique :

d

0
0

Qx Ox Ox

examen de la marge anale: souillure, fissure (typique ou non, évocatri
doune MI CI ) , prol apsus, b®ance

palpation de la marge : douleur, induration, sensibilité attqimpher

toucher rectal : fécalome, douleur anale ou postérieure présacrée,
syndrome de masse dans le canal anal et le rectum, sténose, rectoce
présence de selles ressenties par le patient ou non, hémorroides.

tonus sphinct®rien avec r epehenr c
(absence de relachement du sphincter anal externe au moment de la
poussée)

chez | 0Ohomme : examen de | a pro
recherche du sang sur le doigtier et couleur des selles
chez la femme : toucher vaginal



Examens complémentaires en premie

Intention
en cas de .
Asignes ddéal ar me : I e ¢
g®n®r al, syndr ome de

A signes fonctionnels exttigestifs

A constipation persistante aprés un traitement
adapté.



Tests

A Biologie:
d hémogramme (anémie ferriprive)
0 glycémie
d ionogramme (hypokaliémie)
0 hypercalcémie
0 TSH (hypothyroidie)

d CRP
A Abdomen a blanc : stase stercorale.
A Colonoscopie : si

0 constipation ddapparition r®cente ou en en a

d apparue apres 50 ans

d associée a une alternance diawbiéstipation

d rectorragies

d syndrome rectal

0 alt®ration de | 0®tat g®n®r al

0 antécédents familiaux de cancer colorectal

0 antécédents de polypose ou de cancer entrant dans le cadre du syndrome HNPCC « Hereditary No
Polyposis Colorectal Cancer » (cancer familiaux et personnels touchant célon, gréle, endometre et \
urinaires)

d anémie ferriprive

d syndrome inflammatoire



Traitement de premiere intention

A Reégles hygiéntiététiques : fibres, boissons
abondantes, activité physique reguliere, rythme de vi
fixe

A Laxatifs :

0 debuter par un laxatif de lest : fibres ou mucilage (ispaghu
psyllium)
d en deuxieme intention :

A laxatifs osmotiques (lactulose)

A laxatifs lubrifiants (paraffine) : & éviter a long terme et chez les suje
allongés (risques de fausses deglutitions et de pneumonie a la
paraffine)

A laxatifs stimulants oraux ou irritants (aloés, séné, cascara) : a rése
des cas tres precis comme une purge en quelques heures. Nombr
effets indésirables en cas d'utilisation prolongee



Examens complémentaires
en deuxieme intention

A Manométrie anorectalet r ou bl es d
0 Anisme
o0 Megarectum
0 Hypertonie du sphincter interne
0 Maladie de Hirschsprung (absence de reflexearedt
iInhibiteur)
A Temps de transit colique(pellets)



Attitude

A Si ces examens sont normaux: constipation
fonctionnelle

A Si manométrie anormale: constipation distale
(laxatifs par voie rect@lglycérine, reéducation
périnéale)

A Si temps de transit anormal: constipation de
transit (laxatifs oraux)



Examens complementaires
en troisieme intention (en vue éventuelle chirurc

A Défécographie et/ou IRM dynamique
A Electromyogramme
A Manométrie colique



Situations aigués : iléus

Vol r c¢| iabdomgnagu s ur |



Préesentation clinique

A Douleurs de type colique durant quelgues secondes
guelques minutes

A Début progressif en cas d'obstacle mécanique, débu
brutal en cas d'étranglement

A Vomissements

A Arrét des matiéres et des gaz
A Etat de choc (3e espace)

A Péristaltisme accru




Principales étiologies a recherche

A bride postchirurgicale

A tumeur primitive ou métastatique de l'intestin
A carcinomatose péritonéale

A invagination, volvulus

A hemieétranglée

A diverticulite

A iléite radique

A fécalome



Présentation clinique

A douleurs persistantes, rarement sous forme d
coliques

A abdomen ballonné

A vomissements, arrét des matiéres et des gaz
A état de choc

A péristaltisme diminué ou absent




Principales étiologies a recherche

A péritonite

A hypercalcémie

A stade terminal de l'iléus mécanique
A infarctus mésentérique

A hypokaliémie

A chimiothérapie (alcaloides de la pervenche : VCR,
VBL, VDS, VNR)

A coma diabétique
A morphiniques (MI)




Diarrhée




Deéfinition

= Emission de selles trop fréquentes, trop abondantes,
consistance anormale (liquides ou tres molles) et de
poids sup®rieur ~ 300 g/
y a au moins trois selles tres molles a liguides par jo

A Aigué : moins de 2 semaines
A Prolongée : 2 & 4 semaines
A Chronique : adela de 4 semaines

A Syndrome dysentérique : évacuations glaireuses et
sanglantes



Diarrhee aigué




Anamnese
A (saison)
A mode de début
A contexte épidémique
A aliments
A voyage récent

A prises médicamenteuses au cours des derniéres sen
(antibiotiques, colchicine, etc.)

A caractéristiques des selles
A terrain a risque : SIDA, chimiothérapie, etc.

A signes associés : douleurs abdominales, fiévre, signe
articulaires, cutanés, etc.



Examen physique

Afiévre, signes de sepsis, éventuellement comg
A poids, déshydratation, hypovolémie

A abdomente plus souvent normal, sensibilité
diffuse, sensibilité focale, météorisme

A signes extradigestifs



Approche diagnhostique

1. Situations graves :
A diarrhée hémorragique
A choc septique
A choc hypovolémigue

2. Situations ordinaires
3. Diarrhée persistante sous traitement de 3 jours

4. Situations particulieres
Immunodéprime

Diarrhée liee aux antibiotiques
Diarrhée médicamenteuse
Diarrhée nosocomiale

To T Io o



A diarrhée hémorragique et/ou syndrome dysentérique: en caus

d bactéries invasives (Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia,
Escherichia coli enténavasif) ou produisant des toxifiesdolentére
hémorragiques, doit colD157:H7)

d beaucoup plus rarement parasites (amibiase en cas de séjour en pay:
ddoend®mi e) et virales (rectite
exceptionnelle chez | 0i mmunocom

A terrains trés vulnérables : valvulopathie, grand vieillard avec
comorbidités majeures, chimiothérapie anticancéereuse

A choc septique
A déshydratation majeure

Attitude: EHC, CRPc¢oproculture, examen parasitologique des
selles; recteigmoidoscopie si diarrhée hémorragique;
rehydratation, réanimation, antibiotiques (type ofloxacine)




Table 4. Selected Complications of Bacterial Enteric Infection.

Complication Important Bacterial Agents Clinical Considerations

Dehydration Vibrio cholerae, any bacterial enteropathogen ~ Most important complication of all forms of
acute watery diarrhea; should prompt ag-
gressive fluid and electrolyte replacement,
usually in hospital

Bacteremia Salmonella, Campylobacter fetus Organisms that deeply penetrate the intestinal
mucosa are prone to cause bacteremia;
certain high-risk conditions predispose to
systemic salmonella infection

Hemolytic—uremic Shiga toxin—producing Escherichia coli Shiga toxin is absorbed, causing injury to endo-
syndrome thelial cells of the glomerular capillaries
with intravascular coagulation
Guillain-Barré syn- Campylobacter jejuni Most cases occur as a result of molecular
drome mimicry, with antibodies directed to

campylobacter lipooligosaccharides and
peripheral-nerve gangliosides; probability
of development of Guillain—Barré syn-
drome within 2 mo after campylobacter
infection estimated at <2/10,000 cases*’

Reactive arthritis and Campylobacter, salmonella, Shigella flexneri, ~ Occurs in 2.1/100,000 cases of campy-
iritis yersinia lobacter infection and 1.4/100,000 cases
of salmonella infection; affected persons
may be HLA-B27—positive or HLA-B27—

negative*!
Postinfectious irritable  Inflammatory bacterial pathogens (e.g., Enteric bacterial infection with intestinal in-
bowel syndrome campylobacter) are most important, but flammation in a susceptible host leads to
most bacterial pathogens can produce altered intestinal findings and postinfec-
the syndrome tious irritable bowel syndrome**“#; dura-
tion is =5 yr*>*’

M Engl | Med 2009;361:1560-9.



A En majorité des diarrhées infectieuses (virales
résolution en moins de 5 jours

AEn pratiquer ecommandati ons
doal il mentation et dot
symptomatique (ralentisseurs du transit ou
antisécretoires)



A coproculture et examen parasitologique des
selles

A bactéries entéropathogénes: ofloxacine (200 r
X 2/], per os 3 jours

A Diarrhées et colitesGampylobacter
azithromycine 500 mg/|, per os pendant 3 jour



Toxk-infection alimentaire

Agents le plus fréquemment mis en cause en fonction des signes cliniques
et du type d’aliment responsable

Symptomatologie Incubation courte < 12 heures Incubation longue

Type d'aliments Vomissements prédominants Diarrhée prédominante Diarrhée

o
=
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-
@
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Lait et dérivés Staphylocoque Salmonella, Campylobacter,
Shigella
Viandes, produits carnés Staphylocogue C. perfringens, Bacillus cereus Salmonella, Campylobacter,

Yersinia, Shigella

Fruits de mer, poissons Dinoflagellés Salmonella,
Vibrio parahamolyticus
Léegumes Staphylocogue Bacillus cereus Yersinia, Salmonella, Shigella
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Principales causes de toxi-infections alimentaires

m Durée d’incubation (heures) Agents possibles

Nausées, vomissements 1-6 I toxines thermostables diffusées dans I'alimentation par S. aureus
0 Bacillus cereus
I neurotoxines des dinoflagellés (coquillages)
I histamine (scombrotoxine) : thon, maquereau
I ciguetera
I produits chimiques, champignons
I métaux lourds

—]
]
-
o
=

Diarrhée cholériforme 6-72 I C. perfringens, B. cereus, E. coli entérotoxinogene
i virus
Diarrhée, dysenterie, fievre 10-72 I Salmonella sp., Shigella sp., Campylobacter jejuni,
Vibrio parahaemolyticus, E. coli entéro-invasif, Yersinia enterolitica
Troubles neurologiques I C. botulinum
moteurs ou sensitifs I neurotoxines des dinoflagellés (coquillages)
sans troubles digestifs I histamine (scombrotoxing) : thon, maquereau

0 produits chimiques, champignons



Diarrhee liée aux antibiotiques

Examens complémentaires potentiellement nécessaires dans I’exploration

d’une diarrhée des antibiotiques

Recherche de toxine A ou B de Clostridium difficile D’emblée si diarrhée des antibiotiques accompagnée de fievre

(méthode immuno-enzymatique ou test de référence par cytotoxicité ou de signes physiques faisant évoquer I'existence d’une colite

des selles) et recherche du germe par culture (météorisme abdominal douloureux, signes péritonéaux)
Secondairement si la diarrhée se prolonge apres I'arrét des antibiotiques

Coproculture standard comportant la recherche de Salmonella, Diarrhée des antibiotiques avec figvre ou se prolongeant malgré

Shigella, Campylobacter, Yersinia une recherche de Clostridium difficile et de ses toxines négative

Recherche de Klebsiella oxytoca par ensemencement des selles Diarrhée hémorragique sous antibiotiques

sur milieu sélectif

Rectosigmoidoscopie ou coloscopie Diarrhée hémorragique
Signes physiques faisant évoquer I'existence d’une colite (météorisme
abdominal douloureux, signes péritonéaux)
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A infection par le VIH avec taux de lymphocytes
CD4 < 200/mms3; Cryptosporidium,
Microsporidium, CMV

A chimiothérapie anticancéreuse : infection a
Clostridium diffjayehlite



larrhnée meédicamenteuse

Médicaments Diarrhée aigué Médicaments B Médicaments Diarrhée tardive
p iell al potentiellement Diarthce re g e potentiellement survenant
responsables d’une <1 ineaprés responsables d’une survenan responsables d’'une >3 mois aprés
DM aigué introduction DM retardée 21 somane DM tardive introduction
d’un traitement rai:t'r':l's i d’un traitement
Acide clavulanique potentiellement AINS a';,u "r 'te:ldn‘tm Acide méfénamique potentiellement
Calcitonine incriminable Aspirine Sfas Biguanides incriminable
Colchicine Cyclo3 Fort, Cirkan "‘.’""_""_“ea';'l‘“" Clofazimi
Digoxine I prazol L ol Méthotrexate
Olsalazine ~Introduction Ranitidine Ticlopidine
Prostaglandines progressive ‘S"ertraline. STOP et remplacer traitement
Ouinidi e e e ne -
Fractiol ise - Suspecter
Antiprotéases (H) | |- pjout At Ticlopidine e & et eoinge
él;sphopt;ona!es i antidRrhéique (I;:rrzanmépine _g;:‘::eﬂ::h gf&;.eoéhhh
ptopr n Ffectuer bilan bi ue
Ih.'é:zl;;'%mide | mgg:: (déficit vitaminique souvent
opa associé)
Propranolol Arrét Statines
deladiarrhée? | | Tardyféron |
Correction
des carences
Oui Non
Poursuivre - STOP ua:utement
le traitement = Avx:s %
e
Oui ) Non Arrét
Arrét de la diarrhée - Pas d’endoscopie - Effectuer bilan des diarrhées?
aprésarrét du nécessaire biochimique
traitement ? - Discuter test - Envisager bilan
de réintroduction endoscopique
au cas par cas
(rapport
o risque/bénéfice) ]
ui 5
3 Oui Non
mg::gﬁz’(:: aﬂems (o o Pas d’endoscopie Bilan
par cas (rapport - Evoquer un autre diagnostic nécessaire endoscopique
risque/bénéfice) - Effectuer bilan biochimique Si confirmation
- Enwsag_er bilan endpsco_pnque histologique de colite
- Traiter selon étiologie microscopique:
- Ne pas reprendre
T le traitement
Bécndwe a‘prés Oui - Traitement de corticoides
réintroduction du 3 déburer
traitement ? .
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