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CONCLUSION

a carcinose péritonéale (CP) est I'atteinte plus ou moins

diffuse du péritoine par une tumeur maligne, quelle

qu’en soit I'origine. Elle peut &tre isolée ou s'accompa-
gner de métastases ganglionnaires et/ou viscérales. La présence
d’une CP témoigne d’une maladie néoplasique évoluée et est
habituellement associée & une faible survie. La CP est cependant
une entité hétérogéne qui regroupe des affections dont le
pronostic dépend de la tumeur d'origine. Celle-ci détermine les 2
principaux facteurs pronostiques, I'évolutivité et la chimiosensibi-
lite. Avec une survie médiane de 12 mois, le pronostic des CP
d'origine ovarienne est meilleur que celui des CP d’origine
colorectale (survie médiane de 4 & 7 mois), lui-méme meilleur
que celui des CP d'origine gastrique ou pancréatique (survie
médiane de 1 & 3 mois) [1-4]. Le traitement étiopathogénique
standard des CP repose sur la chimiothérapie systémique [5]. Le
traitement antitumoral spécifique, lorsqu'il est efficace et qu'il
peut &tre supporté par le malade, est le traitement le plus
bénéfique & moyen terme sur les symptémes. Certains cas
sélectionnés bénéficient d’approches thérapeutiques multimoda-
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les plus agressives, réalisées dans une optique curative, comme la
chimiothérapie intra-péritonéale post-opératoire immédiate ou la
chimio-hyperthermie intra-péritonéale [6-8]. Ces traitements ne
seront pas développés dans cet exposé dédié au traitement
symptomatique palliatif des CP, traitement auquel il est néces-
saire de recourir en fin de vie lorsque les traitements précédents
ont échoué et que surviennent ascite ou occlusion.

Diagnostic de carcinose peritonéale

Quel que soit le tableau symptomatique, la prise en charge
varie selon que le diagnostic de CP est fait ou non.

Si la maladie néoplasique et la notion d'évolutivité sont
connues, il est habituellement facile de rapporter I'apparition
d'une ascite ou d'une occlusion & une CP: antécédents de
chirurgie ayant montré une CP ; présence d'une ascite avec
cytologie positive ; présence d'un « géteau » épiploique au
scanner.
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Si la maladie néoplasique est connue et qu’apparait au cours
du suivi un tableau d’ascite ou d’occlusion sans que le diagnostic
d'évolutivité ait &té préalablement posé, le bilan doit permettre le
diagnostic de poursuite évolutive et de CP. Il comporte au
minimum un examen clinique minutieux et un scanner thoraco-
abdomino-pelvien. L'acharnement & obtenir la preuve diagnosti-
que doit étre d’autant plus grand qu’elle aura une incidence sur
la prise en charge. Le diagnostic est d’autant plus utile qu’il s’agit
d'un cancer hormono ou chimiosensible chez un malade jeune &
I'état général conservé. On peut parfois se contenter d'un
diagnostic de probabilité chez un malade aux antécédents
récents de chirurgie ayant montré une lésion néoplasique
abdomino-pelvienne évoluée & haut risque de récidive.

Si la maladie néoplasique n’est pas connue, I'enjeu diagnos-
tique est de rattacher le tableau d’ascite ou d’occlusion & une CP
et d’en trouver le primitif. Le diagnostic de CP est souvent difficile.
L’examen clinique permet parfois de découvrir des nodules & la
palpation abdominale ou aux touchers pelviens. La réalisation
d'un toucher rectal est un impératif absolu dans ce contexte car il
peut étre trés contributif. Il se fait en décubitus dorsal, avec une
rotation de |'index de 180° aprés son introduction, ce qui permet
de gagner plusieurs centimétres et d'atteindre le Douglas (sauf
chez les patients corpulents). Il permet souvent de déceler des
nodules de CP. En 2004, |'imagerie, en dépit de ses progres, ne
permet pas de faire I'impasse sur la clinique. L'échographie et le
scanner s'avérent complémentaires [9]. Le diagnostic de CP peut
étre facile s'il existe un « géteau » épiploique ou une infiltration
de la graisse épiploique ou mésentérique associée & des nodules,
surtout si le primitif est visible, associé ou non & des métastases
hépatiques ou ganglionnaires [9]. En présence d’une ascite,
certaines caractéristiques sont en faveur de son origine néopla-
sique : intestin gréle plaqué contre le péritoine pariétal posté-
rieur ; épanchement péritonéal dans l'arriére cavité des épi-
ploons ; empreinte sur les parenchymes hépatique ou splénique,
aspect « peigné » du mésentére [9]. Ces signes sont souvent
absents et I'ascite a donc un aspect aspécifique. La sensibilité de
I'imagerie pour le diagnostic de CP est médiocre, en particulier
dans le pelvis, avec une limite inférieure de détection des nodules
de carcinomatose de I'ordre de 5 mm [9-11]. A 'opposé, elle
méconnait facilement des nodules de CP de plus de 2 cm. Les
marqueurs tumoraux manquent de spécificité pour offrir un
intérét dans le diagnostic de CP et la recherche du primitif. Le
diagnostic de certitude repose sur la cytologie ou I'histologie. La
cytologie du liquide d’ascite a un rendement compris entre 50 et
70 % selon la nature du primitif [5]. La preuve histologique peut
étre obtenue par ponction d’un nodule par voie percutanée [12],
par échoendoscopie ou par laparoscopie. Chez un malade en
assez bon état général, il ne faut pas hésiter & recourir & la
laparoscopie, voire & la laparotomie si la coelioscopie pose
techniquement un probléme, pour obtenir la preuve de la CP,
connaitre son histologie et apprécier son extension. Une bonne
partie des mésothéliomes malins et des pseudomyxomes du
péritoifne ne sont décelables que par ce geste habituellement peu
invasif.

Lorsque le diagnostic de CP ou d’ascite néoplasique est fait,
I'enquéte étiologique & la recherche du primitif repose sur
I'interrogatoire, I'examen clinique, I'andlyse cytologique ou
histologique et le scanner thoraco-abdomino-pelvien. Cette
enquéte n‘a d'intérét que pour rechercher des cancers pour
lesquels un traitement e(iﬁcoce est disponible. Chez la femme, il
est particulierement utile de rechercher un cancer ovarien
chimiosensible ou un cancer mammaire hormono-dépendant
[13]. Chez I'homme ou la femme encore en bon état général, il
est également utile de rechercher une carcinose d’origine
colique, un pseudomyxome ou un lymphome, qui peuvent parfois
bénéficier d’un traitement curateur [5, 4].
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Ascite

Physiopathologie, épidémiologie, pronostic

La CP est parfois responsable de la formation d’une ascite.
Au plan physiopathologique, le mécanisme de survenue de
I'ascite n’est pas univoque : il est la conséquence de plusieurs
facteurs diversement intriqués dont les 2 principaux sont |'obs-
truction tumorale lymphatique et 'augmentation de la perméabi-
lité vasculaire & I'albumine. Plus rarement, en cas de métastases
hépatiques diffuses associées a la CP, I'ascite est la conséquence
de I'hypertension portale comme dans la cirrhose.

Le cancer ovarien représente 28 & 54 % des cas d’ascite
maligne [13, 14]. C'est le cancer le plus fréquemment responsa-
ble d’ascite maligne et celui qui, avec une médiane de survie de
10 mois, offre le meilleur pronostic [13]. Les ascites malignes de
primitif inconnu représentent la deuxiéme cause la plus fré-
quente, observée dans 13 & 22 % des cas [13, 14]. La présence
d'une ascite est un facteur de mauvais pronostic dans un contexte
de CP [1, 3]. Elle est associée & une médiane de survie de 1,4
mois en cas de primitif gastrique ou pancréatique et de 3,7 mois
en cas de primitif colorectal [3].

Traitement

L'ascite ne doit tre traitée que lorsqu’elle est symptomatique.
Les symptdmes sont grossiérement proportionnels au volume de
I'ascite. Il peut s’agir d’une simple géne avec distension abdomi-
nale ou d'une véritable douleur. Une ascite trés abondante peut
entrainer une géne respiratoire avec dyspnée et orthopnée.

Le traitement de I'ascite dans un contexte de CP n’est pas
codifié [15]. Plusieurs traitements ont été proposés. La plupart se
sont avérés inefficaces ou ont été abandonnés : isotopes radioac-
tifs intrapéritonéaux tels le P32, immunothérapie intrapéritonéale
par des antigénes bactériens [14]. De nouvelles approches
pharmacologiques intrapéritonéales sont en cours d’évaluation :
nouvelles molécules de chimiothérapie, interféron, TNF-alpha,
anti-VEGF, inhibiteurs des métalloprotéinases. La figure 1
résume la stratégie thérapeutique proposée.

TRAITEMENT DIURETIQUE

Classiquement, les diurétiques sont moins efficaces dans
I'ascite néoplasique que dans I'ascite cirrhotique. En fait, bien
qu'inconstant, le contrdle de I'ascite par diurétiques est possible
[16, 17]. Il repose sur I'utilisation de spironolactone seule ou en
association avec du furosémide [17]. Les doses quotidiennes
nécessaires de spironolactone sont de 100 & 200 mg, maiis il faut
parfois atteindre 450 mg [16, 17]. L'asséchement de |'ascite est
obtenu en 10 & 28 jours et peut se maintenir jusqu’au décés [16].
Pockros et al. ont montré que le traitement diurétique permettait
d'assécher I'ascite en cas de CP associée & une hypertension
portale liée & des métastases hépatiques diffuses, alors qu’il était
inefficace en cas de CP isolée ou d'ascite chyleuse et risquait
d'entraiiner des effets indésirables tels qu’hypotension orthostati-
que ou insuffisance rénale [18]. Ces auteurs ont proposé de
guider la décision de mettre en ceuvre le traitement diurétique par
une ponction d'ascite diagnostique : le traitement diurétique
devrait &tre évité en cas d'ascite chyleuse, de cytologie positive ou
de gradient entre les taux d’albumine dans le sérum et dans
I'ascite supérieur a 11 g/L.

En définitive, eu égard & sa simplicité et & sa bonne tolérance
et & condition de pouvoir étre évalué, le traitement diurétique
mérite toujours d’étre tenté en premiére intention [19, 20]. Il
repose principalement sur I'utilisation de spironolactone, éven-



- Ponction d’ascite diagnostique et évacuatrice
- Eviter les apports excessifs de sodium
- Restriction sodée

- Et spironolactone 100 a 150 mg/j +/- furosémide

Evaluer

efficacité et tolérance

Echec Succeés

Ponctions Poursuivre

itératives

\

fréquentes

le traitement diurétique

peu fréquentes

! <N

Ponctions

survie estimée survie estimée

<3 mois >3 mois

l

drainage péritonéal

a la demande

shunt péritonéo-veineux |

Fig. 1 — Stratégie thérapeutique proposée pour 1’ascite néoplasique.
Proposed therapeutic strategy for malignant ascites.

tuellement associée a du furosémide. Le régime désodé est abusif
dans ce contexte mais il faut éviter les apports excessifs de
sodium. L'efficacité et la tolérance du trait sont évaluées par la
mesure quotidienne du poids, du périmétre abdominal, la
surveillance des effets indésirables, en particulier de la soif et de
la déshydratation, du ionogramme sanguin et de la fonction
rénale. Il doit &tre interrompu en cas d’échec au bout de 2 & 3
semaines ou d'effet indésirable. Il permet le contréle de I'ascite
chez environ un tiers des malades [19]. Ses chances de succés
sont d’autant plus importantes qu'il existe des métastases
hépatiques ou des oedémes associés a I'ascite [18].

PoNCcTIONS D’ASCITE

Quand le traitement diurétique échoue, les ponctions d’ascite
itératives permettent de soulager les malades [14, 20]. En cas de
CP diffuse ou d'ascite cloisonnée, un guidage échographique
peut s'avérer nécessaire [21]. Les ponctions de gros volumes (5
litres ou p|us) permettent de sou|ager rapidement le malade et de
réduire la durée d’hospitalisation. Elles peuvent cependant se
compliquer d’hypovolémie, d’insuffisance rénale et d’hyponatré-
mie. De plus, les ponctions itératives font courir un risque
infectieux et conduisent & une déplétion protéique avec aggrava-
tion de la dénutrition. La perfusion systématique d’albumine (6 &
8 g par litre d’ascite évacuée) permettrait probablement de
limiter les effets délétéres des ponctions chez les malades dont la
durée de vie prévisible est supérieure & 3 mois.

DRAINAGE PERITONEAL

Pour éviter les ponctions itératives, certains ont proposé de
laisser un cathéter intrapéritonéal en place pour permetire
d'évacuer périodiquement I'ascite & domicile [22-29]. Ce type de
cathéter peut étre posé sous anesthésie locale [23, 24, 26, 28],
sous contrdle échographique et radioscopique [25, 27]. Certains
auteurs ont adopté pour cet usage un cathéter de draindge
pleural [26, 28, 29], d'autres un cathéter de dialyse péritonéale
tunnélisé [25, 27]. Ces cathéters sont verrouillés et drainés
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périodiquement par gravité dans un sac stérile. La durée
moyenne de perméabilité du drain varie de 37 & 70 jours
[23-26, 28]. Ce type de drainage permet d'éviter les hospitalisa-
tions itératives pour ponctions mais fait courir un risque infectieux
[23-25]. Des complications infectieuses ont été observées jusque
chez 35 % des malades avec nécessité de retirer le drain chez 16
% d’entre eux [24]. En fait, le risque infectieux peut étre diminué
& un niveau acceptable grédce & la tunnélisation du cathéter [26,
27], sa protection par un sachet d’urostomie [28], I'utilisation
d'une antibioprophylaxie lors de la pose et le respect de régles
strictes d’asepsie lors de la pose et des manipulations itératives
(24, 27].

DERIVATION PERITONEO-VEINEUSE

La dérivation péritonéo-veineuse par valve de Le Veen ou de
Denver a été proposée pour le traitement de I'ascite néoplasique
[14, 30, 31]. Elle est posée le plus souvent sous anesthésie

énérale, mais peut I'étre aussi, si nécessaire, sous anesthésie
locale [31]. Elle permet de soulager durablement les symptémes
dus & lascite dans 64 & 77 % des cas [14]. La mortalité
péri-opératoire est non négligeable, évaluée entre 5 et 23 % et la
morbidité est de 25 % [31, 32]. Les complications sont & type
d’cedéme aigu pulmonaire, d'infection, d’obstruction de la valve,
de coagulopathie, de maladie thrombo-embolique ou de dissé-
mination tumorale [32]. La durée médiane d'hospitalisation est
de 5 jours [33]. Aprés dérivation péritonéo-veineuse la survie
médiane varie de 77 ¢ 130 jours [19, 31]. La plupart des auteurs
s'accordent pour limiter la place de la dérivation péritonéo-
veineuse d de rares indications frés sélectionnées : elle peut étre
envisagée en cas d'échec des autres traitements chez des
malades dont I'ascite est invalidante et dont I'espérance de vie est
supérieure a 3 mois [14, 19, 20, 30, 31, 33]. Ceci exclut a priori
les ascites consécutives & un cancer gastrique ou pancréatique.
Elle est contre indiquée en cas d’ascite mucineuse, hémorragique
ou cloisonnée [31, 33]. Ce type de dérivation chirurgicale est peu
réalisé en France.

Occlusion

La prise en charge de I'occlusion dans un contexte de cancer
abdomino-pelvien évolué a fait |'objet de mises au point récentes
(34, 35].

Epidémiologie, diagnostic

Les principaux cancers responsables d’une occlusion intesti-
nale sont d’origine digestive ou gynécologique. Viennent ensuite
les tumeurs péritonéales, mésothéliomes et adénocarcinomes
primitifs. Enfin, des cancers extra-abdominaux comme les can-
cers bronchiques, mammaires, les sarcomes ou les mélanomes,
peuvent au cours de leur évolution avoir une extension abdomi-
nale responsable d’occlusion intestinale. L'incidence de I'occlu-
sion intestinale varie de 5 % & 51 % dans les cancers de |'ovaire
et de 4,4 % & 24 % dans les cancers colorectaux [34, 37]. Dans
les séries de CP opérées, une occlusion est présente dans 9 ¢
52 % des cas [1-4]. La survenue d’une occlusion chez un malade
ayant des antécédents de cancer n’est pas synonyme d’occlusion
néoplasique. Méme lorsque la maladie néoplasique est évoluée,
avec présence d'une récidive régionale ou de métastases &
distance, la fréquence des occlusions non néoplasiques reste non
négligeable, voisine de 15 % [38]. Les investigations nécessaires
pour préciser la nature et le niveau de I'obstacle ne doivent étre
réalisées que si I'état du malade permet d’envisager un traitement
désobstructif, chirurgical ou non. Le scanner est I'examen de
choix chez un patient en occlusion dans un contexte de CP [35,
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39]. Il permet le diagnostic d’occlusion et souvent d’en préciser le
sitgge et la nature. Lorsque l'occlusion est plus ou moins
chronique, incompleéte, il permet de guider le choix des explora-
tions ultérieures, endoscopiques ou radiologiques, hautes ou
basses. Les explorations radiologiques, lavement opaque et/ou
transit du gréle, sont particuliérement utiles en cas d’occlusion
incompléte ou douteuse, d’occlusion colique ou d’occlusion gréle
proximale. L'entéro-scanner tend actuellement & supplanter les
opacifications intestinales.

Traitement

CHIRURGIE

Dans un contexte d’occlusion sur CP avérée, la chirurgie
n’offre un contréle prolongé des symptomes que dans 19 & 46 %
des cas [40-43]. La survie médiane aprés chirurgie est de I'ordre
de 2 & 3 mois [41, 43-45] au prix d'une durée médiane
d’hospitalisation de 12 & 25 jours [41, 43]. La mortalité
opératoire varie de 13 & 50 % [1-3, 40-47]. La mortalité
opératoire évaluée sur un collectif de 364 malades provenant de
8 séries était de 21 % [2, 40-43, 45, 47, 48]. Le taux de
complications opératoires varie de 30 & 40 % [41, 43, 44, 48].
Autant de résultats qui ne militent pas en faveur de la chirurgie.
Woolfson et al. ont analysé rétrospectivement les données de 48
patients hospitalisés pour occlusion intestinale dans un contexte
de CP : 32 malades ont été opérés et 16 ont eu un traitement non
chirurgical [42]. La durée d’hospitalisation des patients non
opérés a été plus courte que celle des opérés (10 jours vs 21
jours) et la durée d’aspiration naso-gastrique a été plus courte
chez les non opérés (4 jours vs 8 jours). La durée moyenne de
survie et la fréquence des symptémes occlusifs résiduels ou
récidivants n’étaient pas signiﬁ/cotivement différentes entre les 2
groupes. Malgré un probable biais de sélection des malades en
meilleur état général en faveur du traitement chirurgical, il ny
avait pas de différence significative ni en durée ni en qualité de
survie entre les opérés et les non opérés.

Toutes les études publiées sont convergentes et démontrent
qu’un traitement médical bien conduit offre dans la grande
maijorité des cas une qualité de vie supérieure ou égale & un
traitement chirurgical [49-56]. Il ne faut cependant pas que les
progrés du contréle médicamenteux des symptémes pénibles de
I'occlusion conduisent & oublier la chirurgie en cas de cause
accessible & un geste chirurgical simple [36]. Tout le probléme est
donc de ne pas passer & coté des rares bonnes indications
chirurgicales telles que la résection ou le court-circuit d’un gros
nodule quasiment isolé de CP et les 15 % de cas ou I"occlusion
n’est pas due & la CP pourtant présente. Un avis chirurgical est
donc indispensable.

Lindication opératoire est difficile & poser. L'intervention
chirurgicale doit étre faite en urgence s'il y a des signes en faveur
d'une souffrance intestinale ou d’une occlusion sur bride. C'est
rarement le cas dans un contexte de CP [41, 46, 48]. Le plus
souvent le tableau clinique est progressif et laisse le temps d’un
bilan. On peut schématiquement distinguer 2 situations selon que
le diagnostic de CP est connu ou non.

Si la CP n’est pas connue, I'infervention chirurgicale doit étre
rapidement programmée pour ne pas méconnaitre une occlusion
bénigne.

Si la CP est connue, la probabilité d’une occlusion bénigne est
plus faible et I'intervention doit &tre discutée au cas par cas,
initialement & I'issue du premier bilan clinique et scanographi-
que, puis ultérieurement en cas d’échec de 3 jours de traitement
médical ou en cas de récidive précoce de I'occlusion [40, 45,
57]. Le bilan évalue I'état général du malade, I'étendue de la
maladie néoplasique, I'importance de la CP et tente d’apprécier
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la cause et le siége de 'occlusion. En I'absence d'étude contrélée
entre traitements médical et chirurgical palliatifs, il n’y a pas de
critére absolu qui permette de sélectionner les malades qui vont
tirer bénéfice d’'un geste chirurgical [6, 37, 58]. Probablement,
les patients dont le « performance status » OMS est supérieur & 1
et ceux ayant une masse abdominale palpable, une ascite ou une
CP visible au scanner ne doivent pas étre opérés [35]. Le choix
doit également tenir compte du désir du malade et de sa famille :
ces occlusions sont rarement des urgences et elles laissent
habituellement le temps d'informer le malade et sa famille et de
discuter avec eux des doutes diagnostiques éventuels, des options
thérapeutiques et de leurs aléas [37, 58]. La figure 2 résume la
stratégie thérapeutique proposée lors de l'installation du syn-
drome occlusif.

TRAITEMENT DESOBSTRUCTIF ENDOSCOPIQUE

Le traitement désobstructif endoscopique repose essentielle-
ment sur I'utilisation de prothéses. Il a fait I'objet de mises au
point récentes auxquelles le lecteur peut se reporter [35, 59]. Les
prothéses gastro-intestinales s’adressent & des sténoses unifoca-
les et accessibles. Dans un contexte de CP, I'obstacle est souvent
multifocal et siége souvent sur l'intestin gréle [45]. Aussi, avant
d’envisager un traitement désobstructif par prothése, est-il
nécessaire d’explorer la totalité du tube digestif, en particulier le
gréle par transit baryté ou entéro-scanner, pour s'assurer de
I'absence d’obstacle multifocal associé [60]. Les résultats des
prothéses gastro-intestinales ont probablement été surévalués
dans I'enthousiasme des premiéres séries publiées. Les résultats
fonctionnels sont moins bons dans les lésions métastatiques [61].
les prothéses assurent un controle définitif des symptomes
d’occlusion chez environ 60 % des patients [62, 63]. Ces résultats
vont-ils s’améliorer gréice aux progrés technologiques ou se
dégrader en raison de leur plus grande diffusion 2 Leur place est

Etat général conservé
(« performance status » OMS 0 ou 1)
Geste désobstructif non exclu a priori

(99)1 / \ NON
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symptomatique (cf. figure 3)

. Aspiration nasogastrique 3 jours
maximum
. + Traitement médicamenteux
symptomatique (cf. figure 3)
. Dexaméthasone 6-16 mg IV
5 jours maximum

y .,

Persistance ou récidive du syndrome occlusif

Sédation du syndrome occlusif

Arrét du traitement

Poursuite du traitement médicamenteux symptomatique
réalisation rapide du bilan morphologique endoscopique et/ou radiologique

Geste de désobstruction + - Traitement médicamenteux
symptomatique (cf. figure 3)

. avis du malade et de sa famille

. arguments en faveur d’une cause bénigne
d’occlusion ou doute diagnostique

. facteurs de bon pronostic (absence d’ascite,
de masse palpable ou de carcinose diffuse)

Obstacle unique accessible a prothése

oul
Prothése

NON
Chirurgie

Fig. 2 — Stratégie thérapeutique proposée lors de I’installation du syndrome
occlusif.

Proposed therapeutic strategy at the onset of intestinal obstruc-
tion.



probablement restreinte dans un contexte de CP, limitée aux
obstacles isolés, haut ou bas situés [35].

NUTRITION ET HYDRATATION

Les problémes posés par la nutrition et I'hydratation des
patients en fin de vie sont détaillés dans I'exposé de d’Herouville
[64]. Seuls seront abordés ici les problémes spécifiques posés par
le contexte d’occlusion sur CP.

L'occlusion, surtout si elle est basse, ne contre indique pas
I'alimentation orale. Avec un traitement symptomatique bien
conduit, la plupart des malades peuvent boire et manger de
petites quantités d’aliments sans résidus, principalement lisses
[36, 54]. Ceux-ci sont absorbés dans la partie proximale du tube
digestif et permettent un apport calorique suffisant qui rend inutile
un complément parentéral. L'utilité d’une nutrition parentérale
dans ce contexte est controversée [34]. Elle est le plus souvent
inutile car ses inconvénients sont supérieurs aux avantages
escomptés, en particulier lorsque la durée de survie prévisible est
courte [65]. Elle n’est indiquée que chez un petit nombre de
patients jeunes, en bon état général (« performance status »
OMS < 2 ou score de Karnofsky > 50), dont la durée de survie
prévisible est supérieure & 3 mois [34, 66-68]. Ces malades
peuvent survivre plusieurs mois & domicile avec une nutrition
parentérale qui améliore I'état nutritionnel, I'état général et la
qualité de vie [68]. La durée de survie est cependant imprévisible
pour un individu donné et il n'y a pas de critére absolu qui
permette de sélectionner les vrais bénéficiaires. Les scores de
« performance status » de 'OMS ou de Karnofsky sont les
meilleurs critéres prédictifs de survie, mais leur précision est
médiocre pour les scores les plus faibles [69] : 31 % des malades
de Pasanisi et al. traités par nutrition parentérale dans un
contexte d’occlusion néoplasique dont I'indice de Karnofsky
initial était inférieur ou égal & 50 ont survécu plus de 3 mois [70].

La question de I'hydratation des malades en fin de vie est elle
aussi controversée [71]. Les besoins hydriques sont trés réduits :
500 mL & un litre par jour suffisent généralement pour contraler
les symptdmes. Le plus souvent la déshydratation des malades en
phase terminale n’est pas douloureuse ni génante [68]. Pour
certains, les malades en occlusion qui peuvent boire ne nécessi-
tent pas de complément parentéral [36]. L'hydratation parenté-
rale ne prolonge pas la survie, mais accentue les problémes de
rétention, de sécrétions bronchiques et donc les besoins d’aspi-
ration [71]. De plus, l'intensité de la soif et de la sécheresse de
bouche n’est pas influencée par le volume d’hydratation orale ou
parentérale [55, 72, 73]. Il faut donc maintenir le malade sur un
versant sec et contréler la sécheresse de bouche par la boisson,
par 'utilisation de petits moyens comme des glagons & sucer ou
des morceaux d’ananas, et surtout par la réalisation systémati-
que et fréquente, idéalement toutes les deux heures, de soins de

bouche avec une solution de bicarbonate de sodium & 14 %o [36,
54).

TRAITEMENT MEDICAMENTEUX

Le traitement médicamenteux permet de soulager les sympt6-
mes pénibles d’occlusion et d’éviter dans la plupart des cas
I'aspiration naso-gastrique et I'hydratation parentérale [49]. Il
offre une survie moyenne de 15 & 100 jours selon les séries
[49-56]. Il doit étre ajusté quotidiennement en fonction des
symptdmes qui doivent &tre eux-mémes évalués systématique-
ment plusieurs fois par jour. Il n’est pas standardisé et fait appel
& une association de plusieurs médicaments, en moyenne 3,
administrés par voie parentérale & |'aide d’une pompe portable.
Dans un contexte de CP, les malades sont souvent porteurs d’un
accés veineux central qui peut étre utilisé. En son absence, la voie
sous-cutanée est la voie d’administration de choix. La figure 3
résume les modalités pratiques de conduite du traitement
médicamenteux.
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* Traitement initial par voie sous-cutanée au pousse seringue électrique (PSE) :
(Les 3 produits peuvent étre mélangés dans le méme PSE)
- morphine 30 mg/jour
- butyl bromure de scopolamine 60 mg/jour
- halopéridol 5 mg/jour
* En cas d’inefficacité sur la douleur :
1. Augmenter la posologie de morphine par titration
2. En cas de coliques intestinales
- augmenter le butyl bromure de scopolamine (maximum : 380 mg/jour)
- voire introduire I’octréotide par voie sous-cutanée au PSE a 0,3 mg/jour
* En cas d’inefficacité sur les nausées et vomissements :
1. Augmenter les posologies :
- butyl bromure de scopolamine : 380 mg/j maximum
- halopéridol : 15 mg/j maximum
2. Associer
- ranitidine (IM, IV) 150 mg/j
3. Eventuellement , en association ou en lieu et place des produits précédents :
- métoclopramide par voie sous-cutanée au PSE, en cas d’obstacle incomplet. Commencer
par 60 mg/j jusque 240 mg/j. Interrompre en cas d’apparition de coliques intestinales

- 1évomépromazine par voie so tanée au PSE. Co

par 6,25 mg/j jusque 12,5
mgfj.
- chlorpromazine (PO, IV, rectal). Commencer par 150 mg/j jusque 450 mg/j.
4. En cas d’échec

- octréotide par voie tanée au PSE. Ci

par 0,3 mg/j et titrer jusqu’a 0,6
mg/j maximum
5. En cas d’échec
- Aspiration naso-gastrique provisoire dans l’attente de la réalisation rapide d’une

gastrostomie de décharge

Fig. 3 — Stratégie thérapeutique médicamenteuse proposée pour 1’occlusion
intestinale.
Drug therapy strategies proposed for intestinal obstruction.

Contréle de la douleur

Le traitement de la douleur n’est pas spécifique dans un
contexte d'occlusion sur CP. Il obéit aux régles habituelles de
conduite des traitements antalgiques : évaluation réguliére,
prescription & intervalles réguliers et non « & la demande »,
paliers OMS, prévention des effets secondaires etc. La morphine
n’est pas contre indiquée en cas d’occlusion ! Elle est méme le
plus souvent nécessaire, & des posologies adaptées, obtenues par
titration. Elle est parfois suffisante pour contréler les coliques
intestinales, mais le plus souvent |'association & un antispasmo-
dique est nécessaire [36]. Les antispasmodiques recommandés
sont les anticholinergiques antimuscariniques qui ont un effet
mixte antipéristaltique et antisécrétoire [74]. Le butyl bromure de
scopolamine ou butylbromure de hyoscine (Scoburen® ampoules
& 20 mg) est I'antispasmodique de choix. La dose initiale est de
60 mg par jour et la poso|ogie est progressivement augmentée

jusqu’a 380 mg par jour si besoin [36].
Contréle des nausées et vomissements

Les nausées et vomissements sont les symptomes les plus
pénibles et les plus difficiles & contrdler dans un contexte de CP.
L'objectif du traitement est I'absence de nausées et la réduction
des vomissements & un épisode ou moins par jour. Il faut évaluer
périodiquement, systématiquement et séparément, les nausées
sur une échelle verbale ou numérique et les vomissements en
notant leur nombre et leur volume. Le contréle des nausées et
vomissements inclut des conseils diététiques. Les aliments froids et
lisses en petites quantités sont mieux supportés et il faut éviter les
odeurs alimentaires trop envahissantes. Il convient également de
rechercher et de traiter certains facteurs favorisants tels que
hypercalcémie, insuffisance rénale, ascite importante, infection,
hypertension intra-crdnienne, douleur et anxiété [75].

Le choix d'un antiémétique est difficile. L'association de
plusieurs molécules aux modes d’action différents est souvent plus
efficace que I'utilisation d’un seul produit [75]. En France, les
molécules les plus intéressantes sont |'halopéridol, la lévomépro-
mazine, le métoclopramide, le butyl bromure de scopolamine et
I'octréotide [35]. Il n’y a pas de formes injectables d’antihistami-
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niques H1 et les sétrons ne sont pas utiles et n’ont pas ' AMM
dans cette indication [35]. Quels que soient les médicaments
utilisés, le contréle des vomissements est obtenu dans 80 a 89 %
des cas [49, 50].
Prokinétiques

Le métoclopramide (Primpéran®) stimule la motricité gastri-
que et intestinale. Il faut I'éviter en cas d’occlusion compléte car il
risque d'induire des coliques infestinales [36]. La posologie
optimale est atteinte par titration avec une posologie initiale de
60 mg/jour. La posologie quotidienne maximale est de 240 mg,
soit par injections sous-cutanées toutes les 4 heures, soit mieux
par perfusion continue & I'aide d’une pompe [51].

Neuroleptiques

L'halopéridol (Haldol®) est le neuroleptique le plus intéressant
pour son effet anti-émétique puissant. Il est utilisé par voie
sous-cutanée & la dose de 5 & 15 mg par jour [36, 76]. La
posologie initiale est de 5 mg par jour et la dose est ensuite
adaptée en fonction de la réponse.

Antisécrétoires

Les antisécrétoires, qu’il s'agisse du butyl bromure de
scopolamine ou de l'octréotide, ont un effet antiémétique.
L'intérét principal de ces 2 molécules est leur action mixte,
antiémétique et antalgique. Le butyl bromure de scopolamine est
utilisé & la dose de 40 & 120 mg par jour [51, 77]. Il n’est pas
remboursé par la sécurité sociale ce qui pose probléme lors du
retour & domicile. L'octréotide est administré par voie sous-
cutanée ou intraveineuse, soit par injections toutes les 12 heures,
soit par perfusion continue. La dose initiale est de 0,3 mg par jour
puis la posologie est augmentée progressivement jusqu’d obtenir
un contrdle satisfaisant des symptémes [36]. La dose habituelle-
ment nécessaire est de 0,15 & 0,6 mg par jour [78]. Des doses
plus importantes n’apportent pas de bénéfice significatif [78]. Le
controle des vomissements est rapide, obtenu 2 & 4 heures aprés
avoir atteint le dosage optimal efficace, en moyenne 2 & 3 jours
aprés le début du traitement. Le contréle des vomissements par
'octréotide est satisfaisant ou complet dans 75 % & 100 % des cas
[79]. Il permet I'ablation de la sonde naso-gastrique chez 2
patients sur 3 [80]. Il peut étre utilisé seul ou en association avec
le traitement antiémétique conventionnel, éventuellement
mélangé dans le méme pousse-seringue : morphine, halopéridol,
métoclopramide, butyl bromure de scopolamine, midazolam
[36, 79]. Deux essais randomisés contrdlés ont montré que
I'octréotide était significativement plus efficace que le butyl
bromure de scopolamine pour le contrdle des nausées et
vomissements [72, 81]. Lorsque les vomissements ne sont pas
contrélés par 'une de ces 2 molécules, on peut les associer
puisque leurs mécanismes d’action sont différents [82]. L octréo-
tide n‘a pas d’AMM dans cette indication mais I’Agence
Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé a récem-
ment estimé que son utilisation paraissait justifiée avec un niveau
de recommandation de grade C [83]. La place de I'octréotide
reste & définir. Il est actuellement utilisé en premiére ligne dans la
maijorité des établissements britanniques. Pour d’autres, il est utile
en deuxiéme intention lorsque le traitement antiémétique conven-
tionnel échoue ou occasionne des effets indésirables génants [36,
84].

Les antihistaminiques H2 induisent une réduction du volume
de sécrétion gastrique supérieure ou égale & celle des inhibiteurs
de la pompe & protons [85]. La ranitidine peut &tre administrée
par voie intramusculaire ou intraveineuse & la dose quotidienne

de 150 mg [35].

Corticoides

L' utilisation des corticoides est largement répandue en cas de
CP bien que leur efficacité ne soit pas prouvée. Cet usage repose
sur des études non contrélées ne permettant de conclure ni sur
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leur efficacité ni sur leur posologie optimale. Deux essais
contrdlés n‘ont pas montré de différence significative entre
corticoides et placebo mais leurs effectifs étaient faibles et ils
manquaient de puissance pour conclure [56, 86]. Dans ces
essais, une résolution spontanée de I'occlusion survenait dans 33
& 60 % des cas sous placebo. Les posologies recommandées sont
trés variables, de 8 mg & 100 mg par jour de dexaméthasone, et
de 50 mg de prednisone & 1 g par jour de méthyl prednisolone
[35]. La plupart des effets secondaires des corticoides sont liés &
la dose et & la durée d’administration. Ils sont rares lors de
traitements courts [87]. Au total, on peut utiliser les corticoides a
titre de test thérapeutique de courte durée (5 jours) & la dose de 6
& 16 mg par jour de dexaméthasone [88] : cela peut accélérer la
résolution de |'occlusion et apporter un certain bien é&tre général
sans effet délétere significaﬁf

Laxatifs

Les laxatifs sont contre indiqués en cas d’occlusion compléte.
Par contre, ils peuvent &tre utiles en cas d’occlusion incompléte
sur obstacle colique ou rectal [36]. Les macrogols, le docusate
sodique, I'huile de paraffine ou I’hydroxyde de magnésium sont
les laxatifs recommandés par les équipes spécialisées en soins
palliatifs. Les laxatifs stimulants doivent &tre évités car ils risquent
d'induire ou d’exacerber les coliques intestinales [36].

ASPIRATION NASOGASTRIQUE

L'aspiration naso-gastrique est inadaptée au contexte de fin
de vie. Elle est source d’un inconfort important et d’un certain
nombre de complications. Elle ne doit étre utilisée que pour de
courtes durées, inférieures a 3 jours, dans deux situations :

1) Lors de linstallation de l'occlusion chez les malades
susceptibles de bénéficier d'un  traitement  désobstructif,
chirurgical ou non, I'aspiration naso-gastrique permet la levée,
le plus souvent transitoire, de I'occlusion dans moins de 20 % des
cas [36, 38, 89]. Lorsque I'occlusion céde sous simple aspiration
naso-gastrique, le délai est habituellement bref, inférieur & 3
jours [38]. Il ny a pas d'intérét & la prolonger au-dela de 3 jours
[38, 90]. Ce délai permet de réaliser le bilan morphologique
préopératoire. Lorsqu’un traitement désobstructif est exclu
d’emblée, il ne faut pas poser d’aspiration naso-gastrique mais
mettre en route le traitement médicamenteux des symptémes
[36].

2) Lorsque l'occlusion est installée, en cas d'échec du
contréle médicamenteux des symptdmes, le plus souvent en cas
d’occlusion haute, dans I'attente de la réalisation rapide d’'une
gastrostomie de décharge [35].

GASTROSTOMIE ET JEJUNOSTOMIE DE DECHARGE

La gastrostomie est un geste de dernier recours qui permet
d’éviter I'inconfort de I'aspiration naso-gastrique. Son utilisation
dans un contexte d’occlusion néoplasique a fait I'objet de mises
au point récentes [35, 91]. Elle est réalisée par voie percutanée
endoscopique ou radiologique, mixte ou par voie chirurgicale.
Lorsqu’une indication opératoire est retenue pour lever I'occlu-
sion, la réalisation d'une gastrostomie chirurgicale doit étre
envisagée chaque fois que les constatations peropératoires font
craindre la persistance ou la récidive des problémes occlusifs
aprés l'intervention [34]. La technique perendoscopique est la
plus simple et la plus accessible. La présence d’une ascite
néoplasique ou d’une CP n’est pas une contre-indication mais
rend le geste plus difficile [91]. En cas d’ascite, il suffit de drainer,
méme partiellement, I'épanchement avant le geste. L'impossibilité
d’obtenir une transillumination correcte empéche le recours a la
technique perendoscopique. Dans ce cas, particuliérement en cas
de CP ou d’antécédents chirurgicaux, le geste peut étre guidé par
échographie ou par scanner [92]. Avec une gastrostomie, la
plupart des malades peuvent ingérer des boissons et autres



aliments mixés [92, 93]. La sonde de gastrostomie est clampée
pendant les repas et reste clampée aprés les repas aussi
longtemps que le patient le tolére. Lorsque les symptdmes
réapparaissent, la sonde est déclampée, mise en décharge par
simple gravité sur un sac, sans aspiration [36, 93]. La technique
de gastrostomie percutanée endoscopique peut étre adaptée & la
réalisation d’une duodénostomie [94] ou d'une jéjunostomie

[95].

Conclusion

Malgré les progrés récents, la prise en charge symptomatique
palliative de la CP reste difficile. Les niveaux de preuve des
différents traitements proposés sont faibles, fondés sur des études
non randomisées ou des avis d’experts. Les travaux publiés
démontrent cependant qu’il est possible de contréler efficacement
les symptémes d’occlusion & domicile par un traitement médica-
menteux sans avoir recours & une sonde naso-gastrique ou & un
traitement désobstructif, chirurgical ou non. De méme, une ascite
néoplasique peut étre prise en charge a domicile.

La prise en charge des symptomes spécifiques a la CP doit
étre active, globale et réellement multidisciplinaire. Elle doit
prendre en compte 'ensemble des symptémes, digestifs ou non,
mais aussi les problémes psychiques et sociaux rencontrés par le
malade et sa famille.

Le gastro-entérologue a un réle de premier plan en cancéro-
logie digestive. Cette responsabilité doit inclure I'accompagne-
ment en fin de vie. Pour ce faire, il est essentiel que des lits de
soins palliatifs soient intégrés dans les services de gastro-
entérologie et que les personnels médicaux et soignants bénéfi-
cient d’'une formation spécifique.
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