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Le syndrome de dilatation-torsion d’estomac (SDTE) chez le chien est une affection
suraiguë et mortelle qui nécessite une prise en charge immédiate, tant médicale que
chirurgicale. L’étiologie et la pathogénie de la maladie restent encore aujourd’hui mal
connues. De nombreux progrès ont été réalisés dans la réanimation médicale du SDTE,
étape indispensable pour pouvoir stabiliser l’animal en vue d’une intervention
chirurgicale ; l’urgence majeure de cette affection réside en la réanimation médicale et la
décompression gastrique les plus précoces possibles. Le traitement chirurgical est
maintenant bien établi, et la gastropexie est indispensable pour éviter les récidives et
augmenter l’espérance de vie. Les soins intensifs postopératoires sont poursuivis pendant
48 à 72 heures pour éviter les possibles complications, qui peuvent être nombreuses sans
un suivi protocolaire et adapté. Cet article passe en revue les différentes étapes du SDTE,
pour aider les praticiens à améliorer leur savoir-faire face à une affection qui nous tient à
cœur.
© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
Le syndrome de dilatation-torsion d’estomac (SDTE)

reste une des légendes de la médecine vétérinaire.
Depuis la première description de cette affection par
Cadéac en 1906, de nombreux progrès ont été réalisés,
d’abord pour comprendre la nécessité de la fixation de
l’estomac, puis le besoin d’une réanimation médicale
pré- et postopératoire adaptée. Les études de ces
20 dernières années ont été déterminantes pour expli-
quer les lésions multiorganiques (cardiovasculaires,
respiratoires, gastro-intestinales, métaboliques entre
autres). Toutes ces avancées en médecine et chirurgie
vétérinaires ont permis d’améliorer sensiblement le
pronostic de cette affection.

Ce syndrome se caractérise par différents degrés de
torsion de l’estomac, aboutissant à une accumulation
de gaz et à une augmentation de la pression intragas-
trique, ce qui provoque une diminution du retour
veineux, une hypertension portale, une ischémie
gastro-intestinale, une hypovolémie, une hypotension
et souvent un choc cardiogénique [1, 2]. Le décès de
l’animal est imminent en l’absence d’une prise en
charge adaptée et appropriée. Cependant, même avec
un traitement adapté, un taux de mortalité entre 15 %
et 33 % est décrit chez les animaux qui subissent une
intervention chirurgicale pour SDTE [1, 3-5].
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Cet article fait un parcours sur les bases et les nou-
veautés de ce syndrome, spécialement sur la réanima-
tion médicale et la décompression, étapes qui nous
semblent constituer les éléments clés dans le traitement
de cette affection.

■ Incidence
Le mécanisme d’apparition d’une dilatation-torsion

reste encore inconnu, mais plusieurs études se sont
concentrées sur les facteurs de risque environnemen-
taux et raciaux qui prédisposent le développement de
cette affection. Les races prédisposées sont en général
les animaux de grande taille à thorax profond ; ceux-
ci présentent environ 25 % de risques de subir un SDTE
au cours de leur vie : berger allemand (28 %) [4], dogue
allemand (de 17 % à 42 %) [4, 5], mais également setter
gordon, setter irlandais, braque de Weimar, saint-
bernard et basset hound [3, 6] ont été largement cités.
Sur les chiens de plus de 23 kg, une incidence de 5,7 %
est décrite [5]. Des facteurs prédisposants ont pu être
identifiés : une maigreur excessive [7], un âge supérieur
à 7 ans [5], l’augmentation du ratio entre la profondeur
et la largeur du thorax [5, 8, 9], un premier épisode de
dilatation-torsion [5, 10], un tempérament agressif ou
peureux [8, 11], la diminution de la taille des croquet-
tes [12], un seul repas par jour [13], la présence d’une
maladie inflammatoire chronique de l’intestin [14],
l’augmentation de la longueur du ligament hépato-
gastrique [15], un épisode préalable de splénectomie
pour torsion de rate ou masse splénique [16] et le
stress [12]. Une motilité œsophagienne déficiente pour-
rait également être à l’origine d’aérophagie et donc
induire une dilatation gastrique secondaire [17].

■ Physiopathologie
La physiopathologie du SDTE est complexe (Fig. 1) et

implique une altération multiorganique.

Sens de la torsion
Lorsque la torsion survient, elle s’effectue le plus

souvent dans le sens des aiguilles d’une montre (c’est-
à-dire de la droite vers la gauche ventralement), le
pylore passe du côté droit au côté gauche, pour se
retrouver dans les cas les plus avancés dorsalement à la
partie abdominale de l’œsophage. La torsion débute par
une rotation de 90°, pouvant aller exceptionnellement
jusqu’à 360° ; lorsque le grand omentum est ramené
sur l’estomac, la torsion est supérieure à 180°. Le plus
souvent, l’angle de torsion est compris entre 220° et
270° (Fig. 2). Rarement, la torsion se produit dans le
sens inverse.

Bien qu’une torsion primitive puisse être à l’origine
d’une obstruction empêchant l’éructation, les vomisse-
ments et la vidange pylorique, la dilatation précède
généralement la torsion, comme le suggèrent les cas de
récidive de dilatation sans torsion après gastropexie [2,

18, 19]. La dilatation est le résultat d’une accumulation
de liquide et de gaz, celui-ci provenant de l’association
d’une aérophagie et d’une fermentation bactérienne
excessive aboutissant à l’accumulation de carbohydrates
volatils non éructés.

Le SDTE est associé à des changements drastiques de
la physiologie cardiovasculaire, respiratoire, rénale et
gastro-intestinale.

Effets cardiovasculaires
La distension de l’estomac peut entraîner une com-

pression des vaisseaux intra-abdominaux (veine cave
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Figure 1. Physiopathologie du syndrome de dilatation-torsion (d’après [18]).
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caudale et veine porte essentiellement). Cette compres-
sion diminue le retour veineux, le débit cardiaque et la
pression sanguine systémique [20]. La compression du
système porte provoque un œdème et une congestion
gastro-intestinale avec une réduction du volume vascu-
laire. L’hypertension portale empêche l’arrivée d’oxy-
gène aux viscères, ayant pour effet un relargage du
facteur dépresseur du myocarde par le pancréas [2, 21].
Cette hypoperfusion généralisée crée une hypoxie
cellulaire myocardique qui, avec le facteur dépresseur
du myocarde, peut induire des arythmies [22] cardiaques
dans 45 % des cas, en particulier sous la forme d’extra-
systoles ventriculaires [23]. Ces arythmies surviennent
en général entre 12 et 36 heures après l’apparition des
premiers signes cliniques.

Effets respiratoires
La distension gastrique limite les mouvements du

diaphragme, ce qui provoque une diminution du volume
respiratoire [20]. Une polypnée et un effort respiratoire
s’installent pour maintenir les échanges gazeux ; quand
les mécanismes compensatoires sont dépassés, la pression
partielle de dioxyde de carbone (PCO2) augmente et la
pression partielle d’oxygène (PO2) diminue, ce qui se
traduit par une hypercapnie et une hypoxie.

Effets gastro-intestinaux
L’augmentation de la pression intragastrique collabe

les capillaires de la paroi de l’estomac. La muqueuse
gastrique est la première à devenir ischémique et
nécrotique, suivie par la musculeuse et la séreuse. La
réduction du débit cardiaque contribue à la nécrose
pariétale. Lors de la torsion, on peut observer une
avulsion des vaisseaux gastriques courts et des vais-
seaux gastroépiploïques à l’origine d’un hémopéritoine,
ainsi qu’une diminution de perfusion du corps de
l’estomac. La nécrose tissulaire permet une transloca-
tion bactérienne et une libération de toxines à l’origine
d’un choc endotoxinique, ces toxines induisant des
lésions de la membrane cellulaire, l’activation du
complément, l’activation plaquettaire, l’augmentation
de la perméabilité vasculaire, et la dysfonction hépati-
que et rénale [2].

Effets métaboliques
La mauvaise perfusion périphérique entraîne une

hypoxie cellulaire et une acidose métabolique par
accumulation d’acide lactique [20, 24]. L’organisme tente
de contrer ce déséquilibre via l’effet tampon du bicar-
bonate, l’action rénale, hépatique et pulmonaire.

A B

C D

Figure 2. A à D. Progression d’une torsion dans le sens des aiguilles d’une montre.
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Parfois, on rencontre une alcalose respiratoire liée à une
hyperventilation. De plus, une alcalose métabolique
peut se développer secondairement à une perte massive
d’ions hydrogène dans la lumière gastrique lors d’aug-
mentation de la pression intraluminale [20, 25]. D’un
autre côté, une respiration difficile engendre une
acidose respiratoire. Une acidose métabolique se déve-
loppe comme conséquence d’un métabolisme anaéro-
bie en réponse à une hypoxémie généralisée. Les
déséquilibres acidobasiques ne sont pas systématiques
et sont variables ; la même variabilité existe en ce qui
concerne l’équilibre hydroélectrolytique : une hypo-
kaliémie, une hyponatrémie et une hypochlorémie sont
rencontrées le plus souvent [20].

Autres effets
Les lésions ischémiques observées lors de SDTE

libèrent la thromboplastine tissulaire qui active la voie
exogène de la coagulation et peut entraîner l’initiation
du phénomène de coagulation intravasculaire dissémi-
née (CIVD) [20].

Le choc hypovolémique provoque une diminution
de la perfusion rénale qui peut se manifester par une
oligurie ou une anurie, puis une insuffisance rénale.

■ Diagnostic clinique
Le diagnostic se fait à l’aide de l’anamnèse, du

signalement et de l’examen clinique. Les premiers
symptômes surviennent souvent quelques minutes à
quelques heures après un repas. Le chien est anxieux et
tourne en rond, ou bien est prostré ou couché en
sphinx. Une sialorrhée est fréquente. Des efforts de
vomissements infructueux sont présents. Survient
ensuite la phase de météorisation, signe le plus carac-
téristique du SDTE, qui s’accompagne d’une altération
progressive de l’état général de l’animal.

L’examen clinique permet de constater une disten-
sion abdominale importante, avec un tympanisme
typique à la percussion de la paroi abdominale. Les
signes cliniques d’un état de choc avec un pouls faible,
une tachycardie, une polypnée, une dyspnée, un temps
de remplissage vasculaire allongé et des muqueuses
pâles sont souvent présents.

■ Examens complémentaires
L’examen radiographique permet souvent de faire la

distinction entre une dilatation isolée et une dilatation-
torsion. Comme le pylore est déplacé à gauche, et en
position dorsocraniale par rapport au fundus de l’esto-
mac, la radiographie en décubitus latéral droit est
privilégiée pour obtenir cette image de segmentation
gastrique (Fig. 3). Cet examen complémentaire n’a
aucune nécessité d’urgence et ne doit être envisagé que
sur un patient préalablement stable.

Certains arguments radiographiques sont en faveur
d’une torsion d’estomac associée à la dilatation [26] :
• une segmentation de l’estomac dilaté par de l’air ;
• un déplacement et une hypertrophie spléniques ;
• un pylore se retrouvant en partie craniale, en avant

du cardia et du fundus, et dorsalement à sa position
habituelle, sur la vue de profil ;

• le duodénum s’interposant cranialement au pylore
entre le foie et l’estomac.

Les premiers changements hématologiques incluent
une hémoconcentration, une leucopénie ou une leuco-
cytose (en fonction de la phase clinique de la maladie),
et si une coagulation intravasculaire disséminée est
présente, une thrombocytopénie avec anomalies des
temps de coagulation [20, 27].

Les anomalies biochimiques le plus fréquemment
rencontrées sont : une élévation des enzymes hépati-
ques, une hyperbilirubinémie, une élévation de l’uré-
mie et de la créatininémie, une augmentation du
lactate suite au métabolisme cellulaire anaérobique et
une hypokaliémie [20].

Le bilan de coagulation, avec la mesure du produit
de dégradation de la fibrine, de l’antithrombine III et
de la thromboplastine partielle, ainsi que la mesure de
la concentration du lactate, ont été utilisés pour prédire
la nécrose gastrique [27, 28]. Une concentration plasma-
tique de lactate au-dessus de 6,6 mmol/l a été décrite
comme un indicateur de nécrose gastrique [28]. Les
variations de la concentration de lactate après traite-
ment médical doivent s’utiliser comme un bon indica-
teur de perfusion tissulaire, et par conséquent de
survie ; ainsi, une lactatémie supérieure à 6 mmol/l est
associée à 42 % de mortalité, et une lactatémie infé-
rieure à 6 mmol/l est associée à moins de 1 % de
mortalité [28].

■ Traitement médical
La prise en charge médicale lors de SDTE est l’élé-

ment clé du traitement. Elle doit être entreprise immé-
diatement car elle permet de stabiliser l’animal en vue
d’une intervention chirurgicale. La réanimation lors de
SDTE repose essentiellement sur la fluidothérapie et sur
la décompression gastrique, mais doit toujours être
associée à une oxygénothérapie afin de limiter les effets
délétères de l’hypoxie, notamment cardiaques et viscé-
raux. La dilatation de l’estomac est le facteur majeur de
nécrose gastrique, alors que la torsion n’est qu’un
facteur péjoratif de viabilité stomacale [29]. L’urgence se
trouve donc dans la décompression gastrique et la
réanimation de l’animal.

Fluidothérapie
La fluidothérapie est l’élément majeur du traitement

médical ; elle permet de rétablir la volémie ainsi qu’une
perfusion adéquate à l’oxygénation tissulaire et au
maintien de l’homéostasie, et de limiter les lésions de
reperfusion.

Figure 3. Radiographie en décubitus latéral droit. Une dilata-
tion avec une segmentation gastrique est notée, ce qui permet
d’identifier la torsion de l’estomac associée à la dilatation.
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Un ou deux cathéters de gros diamètre (16 G) sont
utilisés sur les veines céphaliques ou jugulaires pour
une fluidothérapie efficace (les veines des membres
postérieurs sont à éviter compte tenu de la compression
de l’estomac sur la veine cave). Le volume et le rythme
de perfusion sont à adapter à l’état volumique de
chaque individu (fréquence cardiaque, temps de reco-
loration capillaire, température rectale, tension arté-
rielle, pouls, couleur des muqueuses) [30].

Le traitement conventionnel de l’hypovolémie fait
appel à l’administration de solutés cristalloïdes par voie
intraveineuse, en prenant comme base 90 ml/kg ; un
quart de la dose est administré le plus rapidement
possible, puis le reste en fonction de la réponse du
patient. Une combinaison de colloïdes (de 10 à
20 ml/kg par voie intraveineuse) et de cristalloïdes (de
10 à 40 ml/kg par voie intraveineuse), ou du chlorure
de sodium hypertonique 7,5 % (4 ml/kg par voie
intraveineuse pendant 15 minutes) relayé par un soluté
cristalloïde (de 10 à 40 ml/kg par voie intraveineuse)
peuvent être utilisés en cas de choc avancé. Les solutés
colloïdes prolongent l’effet des cristalloïdes en aug-
mentant la pression oncotique [2].

L’administration de glucocorticoïdes (méthylpredni-
solone ou dexaméthasone) est controversée [26, 31]. Les
bénéfices incluent leurs effets antioxydants et inotropes
positifs, et l’augmentation du tonus vasculaire ; en
revanche, ils peuvent provoquer des ulcères gastro-
intestinaux et une altération de la fonction immuni-
taire. L’utilisation d’agents antioxydants et de ché-
lateurs de fer (comme la déféroxamine et l’allopurinol)
pour prévenir les phénomènes de reperfusion est
également controversée et ils ne sont plus conseillés en
pratique [2, 29, 32].

L’utilisation d’une antibiothérapie à large spectre est
recommandée, ainsi qu’une analgésie à base d’opioïdes
(chlorhydrate de morphine, 0,2 mg/kg par voie
sous-cutanée).

Décompression
La décompression gastrique est le second élément

majeur de la gestion médicale de SDTE. Elle permet
rapidement de rétablir le retour veineux, la ventilation
et la perfusion de la paroi gastrique. La décompression
doit se réaliser presque simultanément à la fluidothéra-
pie compte tenu qu’il s’agit du traitement étiologique ;
sans une décompression rapide, les chances de réussir
à stabiliser l’animal en vue d’une intervention chirur-
gicale sont minimes.

La décompression se réalise à l’aide d’une sonde
orogastrique de fort diamètre bien lubrifiée. Cette
manœuvre se réalise de manière vigile si l’état de
l’animal le permet ou sous sédation légère, ce qui
permet une intubation endotrachéale du patient et de
prévenir toute fausse déglutition. La longueur de la
sonde orogastrique correspond à la distance située entre
les incisives et l’appendice xiphoïde. Afin d’éviter que
l’animal ne morde la sonde (s’il n’est pas sédaté), il est
astucieux de la faire passer dans un rouleau creux
(Fig. 4). L’introduction de la sonde se fait aisément
jusqu’au cardia où une résistance peut se faire sentir ;
en dehors de cette zone, la progression de la sonde doit
se faire sans forcer pour ne pas léser l’œsophage. Lors
de difficulté au sondage, une rotation de la sonde dans
le sens antihoraire peut faciliter son passage. Il est
parfois utile se souffler au travers de la sonde. Lorsque
les difficultés persistent, incliner le train avant de
l’animal (surélévation des membres thoraciques) peut

faciliter l’opération. Si le sondage se révèle impossible,
une gastrocentèse (ponction percutanée à l’aide de
deux ou trois aiguilles de 16 G ou 18 G) dans la zone
de tympanisme maximal et en dehors de la projection
splénique peut faciliter le passage, mais cette technique
n’est pas préconisée en première intention compte tenu
des risques septiques et de lésions iatrogènes des
organes abdominaux. Néanmoins, on réalise la gastro-
centèse en première intention lors de dyspnée sévère,
quand le caractère d’urgence de la décompression nous
semble prioritaire par rapport au sondage.

Une fois le sondage effectué, on peut réaliser un
lavage stomacal (de 5 à 10 ml/kg trois ou quatre fois
avec de l’eau tiède) afin d’éliminer les débris stomacaux
et de vider l’estomac. Ce lavage peut permettre de
suspecter un phénomène de nécrose gastrique (présence
de sang ou débris nécrotiques).

La sonde est laissée en place si un temps chirurgical
va être réalisé immédiatement afin d’éviter une récidive
de dilatation ou un reflux gastro-œsophago-trachéal.
Lorsque l’intervention est différée, une sonde nasogas-
trique peut être mise en place.

Il faut retenir qu’un sondage aisé n’exclut pas une
torsion, de même qu’un sondage difficile ne l’implique
pas, car c’est la dilatation gastrique qui est à l’origine
d’une fermeture de l’angle gastro-œsophagien rendant
le passage de la sonde difficile.

Oxygénation
L’oxygénation de l’animal pendant la phase de réani-

mation médicale joue un rôle indispensable pour main-
tenir la pression artérielle en oxygène et en dioxyde de
carbone (PaO2 et PaCO2) dans les normes. Une pré-
oxygénation est recommandée pour diminuer les chan-
ces de désaturation en oxygène et d’hypoxie en plus de
prévenir les lésions du myocarde et les risques d’aryth-
mie [33, 34]. La préoxygénation se réalise le plus souvent
avec une sonde nasale (de 100 à 200 ml/kg/min) (Fig. 5).

Électrocardiogramme
Le SDTE est à l’origine de troubles du rythme cardia-

que dans près de 45 % des cas [2, 22, 35-39]. Ces troubles

Figure 4. Rouleau creux placé entre les dents du chien pour
faciliter le passage de la sonde.
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du rythme sont causés par l’association de l’hypoxie
myocardique, des équilibres acidobasiques et hydro-
électrolytiques, et par la libération d’un facteur dépres-
seur du myocarde suite à l’ischémie viscérale.

Une tachycardie atriale ou supraventriculaire ainsi
qu’une fibrillation atriale ont été rapportées avec un
SDTE, mais ces arythmies disparaissent en général après
dérotation gastrique. Les extrasystoles ventriculaires ou
la tachycardie ventriculaire sont les troubles du rythme
le plus fréquemment rencontrés [2, 23, 37]. Un traitement
s’avère nécessaire lorsqu’une instabilité hémodynami-
que est associée [30].

Les critères de gravité à évaluer en présence d’une
arythmie cardiaque sont : la fréquence cardiaque
(supérieure à 180 battements par minute), le nombre
d’extrasystoles (plus de 10 % de la fréquence cardia-
que), leur polymorphisme, un déficit volémique et
perfusionnel associé (pouls faible, muqueuses pâles,
temps de recoloration capillaire supérieur à 2 secondes,
pression artérielle systolique inférieure à 100 mmHg).

Le traitement consiste en l’administration de lido-
caïne (Xylocaïne®) en bolus de 1 à 2 mg/kg par voie
intraveineuse puis en perfusion continue (de 25 à
100 µg/kg/min par voie intraveineuse) [40]. Les électro-
lytes et le statut acidobasique du patient sont vérifiés
car leur correction est primordiale pour le traitement
des arythmies. L’hypokaliémie et l’hypomagnésémie
doivent être traitées de façon agressive. Le sulfate de
magnésium à 1 mEq/kg/j a été utilisé pour traiter les
arythmies [35]. L’acidose avec un pH inférieur à 7,2 est
corrigée à l’aide de bicarbonate intraveineux à la dose
de 0,3 × poids vif (kg) × (22 – réserve alcaline mesu-
rée) ; un tiers de la dose est administrée en intravei-
neuse lente, puis un contrôle acidobasique est
nécessaire avant d’administrer le reste [2]. Environ 14 %
des troubles du rythme apparaissent avant l’interven-
tion chirurgicale, 51 % en peropératoire et 35 % dans
les 72 heures suivant l’intervention [36] (Tableau 1).

Certaines molécules antioxydantes (déféroxamine ou
allopurinol) ou chélatrices de radicaux libres (dimé-
thylsulfoxide) ou d’endotoxines (flunixine méglumine)
sembleraient avoir un effet dans la prévention des
troubles du rythme ou des lésions de reperfusion (cf.
supra), mais aucune étude clinique ne conseille pour
l’instant leur utilisation [4, 29, 41].

■ Traitement chirurgical
Les objectifs du traitement chirurgical lors de SDTE

incluent une décompression si celle-ci n’a pas été
suffisante, la dérotation gastrique, l’évaluation de la

Figure 5. Sonde nasogastrique et sonde nasale chez un chien
atteint de syndrome de dilatation-torsion d’estomac.

Tableau 1.
Anomalie du rythme ventriculaire : attitude thérapeutique (d’après [40]).

Critères de gravité Fréquence cardiaque supérieure à 180 battements par minute, nombre d’extrasystoles (plus de 10 % de la
fréquence cardiaque), polymorphisme des extrasystoles ventriculaires, déficit volémique et perfusionnel
(pouls faible, muqueuses pâles, temps de recoloration capillaire supérieur à 2 secondes, pression artérielle
inférieure à 100 mmHg)

Indications Dose Administration

Bolus de lidocaïne Urgence rythmologique absolue,
instabilité hémodynamique

1-2 mg/kg En 15 à 30 secondes

Une réadministration sous 1 minute est possible
en l’absence d’efficacité

Si l’efficacité est partielle réadministration sous
5 minutes puis relais en perfusion continue

Dose de charge de lidocaïne Urgence rythmologique relative 3 mg/kg 10 minutes

En l’absence d’efficacité, relais en perfusion conti-
nue

Perfusion continue
de lidocaïne

Précédée de deux bolus ou d’une
dose de charge

25-100 µg/kg/min Si l’arythmie a été contrôlée par un bolus unique,
un rythme de 40 µg/kg/min est indiqué, sinon
une posologie de 60 µg/kg/min est préférée

“ Point fort

La prise en charge médicale lors de SDTE est
l’élément clé du traitement. Une fluidothérapie
adaptée et massive est indispensable. Une
décompression gastrique rapide (sondage
orogastrique, gastrocentèse) est primordiale,
ainsi qu’une oxygénothérapie.
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viabilité splénique et gastrique avec la réalisation d’une
gastrectomie ou splénectomie si nécessaire, et la fixa-
tion de l’estomac à la paroi abdominale pour prévenir
les récidives.

Lors de dilatation seule, le traitement chirurgical
diminue de 13 fois le taux de récidive et triple l’espé-
rance de vie [6, 13, 42]. La gastropexie est donc aussi
indiquée lors de dilatation simple sans torsion.

Le traitement chirurgical doit être réalisé une fois
que le patient est suffisamment stable pour subir une
anesthésie, et il s’agit d’un compromis entre la stabilité
de l’animal et la rapidité d’instauration d’un traitement
chirurgical. En cas de chirurgie différée, celle-ci doit
avoir lieu dans les 6 à 8 heures après l’admission, afin
de limiter les conséquences sur la paroi gastrique [36].
Les études ne montrant pas de différences significatives
entre une chirurgie immédiate et une chirurgie différée
de 6 à 8 heures, il est donc souvent utile d’intervenir
dans des conditions optimales (équipe chirurgicale et
anesthésique au complet) et après une réanimation
médicale adéquate.

Le protocole anesthésique utilisé doit être adapté au
statut hémodynamique du patient. Une préoxygénation
est indispensable face à un SDTE et avant tout anesthé-
sie. Les molécules avec un potentiel arythmogène,
cardiodépressives ou à l’origine d’une splénomégalie
comme l’halothane, l’acépromazine, les a2-agonistes ou
le thiopental sont à proscrire. Un monitoring adapté et
constant est indispensable pour suivre les paramètres
vitaux de ce type de patients (oxymétrie, capnographie,
électrocardiogramme, pression artérielle, entre autres).

Dérotation gastrique et évaluation
de la paroi

Une laparotomie xypho-ombilicale est nécessaire.
Lors de torsion dans le sens horaire (cas le plus fré-
quent), le pylore se trouve à gauche du patient. Si le
grand omentum recouvre l’estomac, la torsion est
supérieure à 180° [43] (Fig. 6). Pour la réduction, le
chirurgien, se situant sur le côté droit de l’animal, va
chercher le pylore et le duodénum dans le flanc gauche

avec sa main droite et les ramène vers l’incision de
laparotomie, ventralement et médialement ; simultané-
ment, la main gauche pousse le fundus et le corps de
l’estomac dorsalement et médialement. En cas de
torsion dans le sens antihoraire, la manœuvre doit se
réaliser dans le sens inverse. Une fois la dérotation
réalisée, une inspection minutieuse du tractus digestif
est importante, à la recherche d’un corps étranger ou
d’une tumeur ayant pu initier le SDTE. La rate et sa
vascularisation sont vérifiées, car une congestion ou
une rupture de sa vascularisation sont fréquentes lors
de SDTE (Fig. 7).

La paroi gastrique est inspectée pour évaluer sa
viabilité. Une nécrose gastrique nécessitant une chirur-
gie a été rapportée dans 12,5 % des cas [3]. Le corps de
l’estomac tout au long de la grande courbure est la
partie de l’estomac la plus exposée au risque de
nécrose. La détermination de la présence et de l’exten-
sion de l’ischémie et de la nécrose secondaire, est
parfois difficile. L’évaluation de la viabilité stomacale
est basée subjectivement sur la couleur, l’épaisseur, la
consistance de la paroi, le péristaltisme et le saigne-
ment après incision de la séreuse [44]. Les décolorations
grises ou vertes sont des signes d’ischémie locale
irréversible avec troubles veineux et artériels, et sont
des indications de correction chirurgicale (Fig. 8 à 10).
Tous ces critères sont subjectifs et, même pour un
chirurgien expérimenté, ils ne seraient sensibles que
dans 80 % des cas [45, 46]. Certaines techniques comme
l’oxymétrie de surface, la fluorescéine, le Doppler ou la
scintigraphie permettent d’augmenter la sensibilité,
mais sont difficilement applicables en clinique [2, 47, 48].

Gastrectomie
Une nécrose gastrique nécessite un traitement par

résection ou invagination. La gastrectomie est plus

Figure 6. Le grand omentum recouvre l’estomac. Dans ce
cas, la torsion est supérieure à 180° dans le sens horaire.

Figure 7. Rupture des vaisseaux gastriques courts, lésion fré-
quente lors de syndrome de dilatation-torsion d’estomac.

Figure 8. Ischémie locale avec des troubles veineux et arté-
riels, nécessitant une correction chirurgicale.
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recommandée que l’invagination car avec cette dernière
la partie nécrosée est laissée en place pour l’autodiges-
tion dans l’estomac, ce qui peut provoquer des gastrites
et des vomissements secondaires. L’invagination doit
être réservée à des zones de nécrose de petite taille
(inférieure à 3 cm) [49]. Lors de gastrectomie, le taux de
mortalité est situé entre 46 % et 60 % si celle-ci est
réalisée de manière manuelle en comparaison aux 10 %
de mortalité avec l’utilisation d’une pince d’autosu-
ture [50]. Une gastrectomie concernant la zone du cardia
a été associée à un pronostic plus défavorable (40 % de
mortalité), dû à la difficulté technique de reséquer cette
partie de l’estomac, surtout si la partie distale de
l’œsophage est concernée [36].

La rate doit être soigneusement évaluée car, en cas de
torsion, rupture ou thrombose de la veine ou l’artère
splénique, une splénectomie doit être envisagée. Une
splénomégalie seule n’est pas une indication de splé-
nectomie. Une splénectomie est nécessaire dans 17 %
des cas et est associée à une mortalité de 32 % à 38 % ;
une splénectomie associée à une gastrectomie est
nécessaire dans environ 10 % des cas et est associée à
une mortalité de 55 % des cas [2, 6, 13, 36].

Gastropexie
L’objectif de la gastropexie est la fixation de l’antre

pylorique à la paroi abdominale droite. La gastropexie
est nécessaire pour limiter les récidives puisque de 70 %
à 80 % de récidives se rencontrent sur des animaux
sans gastropexie, contre 5 % à 10 % chez ceux avec
gastropexie [6, 31, 42, 51]. De nombreuses techniques ont
été décrites : gastropexie incisionnelle [52], par boucle de
ceinture [53], circumcostale [54, 55], par la ligne blan-
che [56], sur sonde de gastrostomie [57], gastrocolo-
pexie [58] ou encore gastropexie par laparoscopie [59-63].
Une étude a démontré que la technique utilisée n’aug-
mente pas la mortalité périopératoire [1]. Dans des tests
de résistance à la tension, la gastropexie circumcostale
s’avère la plus solide [64, 65], mais actuellement aucune
étude n’est disponible pour définir la force nécessaire
pour résister à la torsion. La gastropexie incisionnelle
est la plus facile, la plus rapide, et présente la morbidité
la plus faible. Le Tableau 2 résume les différentes
techniques de gastropexie.

Gastropexie incisionnelle
Après remise en place de l’estomac en position nor-

male, une incision séromusculeuse d’environ 5 cm de
l’antre pylorique est réalisée entre la grande et la petite
courbures. En regard de cette incision, une autre inci-
sion de la même taille est effectuée 2 ou 3 cm en arrière
de la dernière côte du côté droit, au travers du péritoine
et du muscle transverse de l’abdomen, parallèlement
aux fibres musculaires. Deux surjets sont réalisés, le
premier reliant la marge pariétale profonde à la marge
gastrique correspondante, et le deuxième entre les deux
marges plus superficielles. On privilégie le monofila-
ment résorbable 2-0 ou 3-0. Des études ont rapporté de
0 % à 4 % de récidive de SDTE lorsque la gastropexie

Figure 9. Enfouissement gastrique sur le cas de la Figure 8.

Figure 10. Nécrose gastrique généralisée : dans ce cas,
aucune alternative chirurgicale n’est envisageable.

Tableau 2.
Techniques de gastropexie.

Technique Adhésions Avantages Désavantages

Gastropexie incisionnelle Très résistante Faible taux de récidives, facilité
de réalisation

Gastropexie par boucle de
ceinture

Très résistante Faible taux de récidives

Gastropexie circumcostale Très résistante (probable-
ment la plus résistante)

Faible taux de récidives Techniquement plus complexe, risques de
fracture de côte et pneumothorax

Gastropexie par la ligne
blanche

Résistante Faible taux de récidives Non recommandé car un risque de perfora-
tion gastrique existe lors d’interventions
ultérieures

Gastropexie sur sonde
de gastrostomie

Résistance moyenne Faible taux de récidives,
rapidité

Augmentation de la morbidité, de l’hospita-
lisation

Gastrocolopexie Taux de récidives trop important

Gastropexie par laparoscopie Très résistante Faible taux de récidives,
mini-invasive

Généralement non conseillé en aigu, plutôt
en prévention

Matériel spécifique

3000 ¶ Syndrome dilatation-torsion d’estomac chez le chien

8 Vétérinaire - Chirurgie générale

© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 11/08/2010 par PUJOL Esteban (283600)



incisionnelle est utilisée [42, 52]. Cette intervention est
un excellent compromis entre la vitesse d’exécution et
la solidité de la pexie (Fig. 11, 12).

Gastropexie par boucle de ceinture
Un lambeau séromusculaire est réalisé dans la région

de l’antre pylorique sur la grande courbure centrée sur
deux ou trois branches de l’artère gastroépiploïque. Le
lambeau est disséqué et séparé de la couche muqueuse
sous-jacente ; ce lambeau doit prendre plus du 50 % de
la distance entre la grande et la petite courbures. Deux
incisions parallèles d’environ 5 cm, séparées de 3 cm,
2 à 3 cm caudalement à la dernière côte, sont réalisées
au travers du péritoine et du muscle transverse de
l’abdomen à droite. Le lambeau est tunnellisé au travers
de ces deux incisions puis suturé à sa position gastrique
d’origine par des points simples à l’aide d’un fil mono-
filament résorbable 3-0. Cette technique présente entre
0 % et 5 % de récidives [53] (Fig. 13).

Gastropexie circumcostale
La technique est similaire à celle de la gastropexie

par boucle de ceinture à l’exception du fait que le
lambeau séromusculaire est tunnellisé sous la onzième
ou la douzième côte droite, en prenant garde de ne pas
léser le diaphragme. Le lambeau peut être simple et il
est suturé sur son site de prélèvement, ou double et
après tunnellisation les deux lambeaux sont suturés en
terminoterminal. Cette technique présente entre 3 % et
6 % de récidives [66, 67]. Même si elle est apparemment
la plus solide, elle est plus technique et plus longue à
réaliser que les précédentes (Fig. 14).

Gastropexie par la ligne blanche
Cette technique incorpore la séromusculeuse de

l’estomac à la fermeture de la laparotomie de façon
simple ou bien en préplaçant de cinq à huit points à
l’aide d’un fil irrésorbable 1-0 entre l’estomac et les
marges de la plaie de laparotomie, qui seront serrés lors
de la fermeture de la laparotomie. Il s’agit d’une
technique rapide et simple ; de plus l’estomac retrouve
sa position physiologique lorsque l’animal est debout ;
le taux de récidives va de 5 % à 13 % [56] et l’inconvé-
nient majeur est le risque d’incision stomacale lors de
nouvelle intervention. Pour cette raison, cette techni-
que n’est pas recommandée (Fig. 15).

Gastropexie sur sonde de gastrostomie
Cette technique nécessite la mise en place d’une

sonde de gastrostomie de l’antre pylorique à la paroi

abdominale droite ; des adhérences vont se créer grâce
à la mise en place de sutures. Une sonde de Foley ou
de Pezzer est utilisée. C’est une technique simple,
rapide, qui permet une décompression gastrique posto-
pératoire, et la possibilité de nourrir le patient directe-
ment dans l’estomac. Le taux de récidive est entre 5 %
et 11 % [68, 69] ; la sonde doit rester en place au moins
7 jours et un risque d’infection locale, même de péri-
tonite, existe (Fig. 16).

Gastrocolopexie

Cette technique consiste en la fixation du corps de
l’estomac au côlon transverse ; compte tenu d’un taux
de récidive élevé (40 %) [58], son utilisation n’est pas
conseillée.

Figure 11. Gastropexie incisionnelle. Le site de pexie doit être
suffisamment long pour éviter un arrachement et des possibles
récidives.

A

B

C

Figure 12. A à C. Gastropexie incisionnelle.
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Gastropexie par laparoscopie

Cette technique séduisante permet la dérotation de
l’estomac sous cœlioscopie, et l’extériorisation de
l’antre pylorique au travers de la paroi abdominale
droite pour la réalisation d’une gastropexie entre la
séromusculeuse de l’estomac et le muscle transverse de
l’abdomen. Il s’agit d’une gastropexie mini-invasive ou
guidée par laparoscopie. Une technique de suture
intracorporelle a été décrite, de façon à réaliser toute la
procédure sous contrôle cœlioscopique [62].

L’inconvénient majeur de cette technique réside en
l’apprentissage et le matériel spécifique nécessaire, ce
qui rend cette technique surtout intéressante lors de
gastropexies préventives.

Les complications rencontrées sont les mêmes que
pour toutes les cœlioscopies (rupture digestive, saigne-
ment, ponction de la rate, infection de plaie, emphy-
sème sous-cutané).

Cette technique a été décrite essentiellement pour
être réalisée en prévention chez les races à risque,
lorsque le patient est en bonne santé et que l’anesthésie
peut se dérouler dans des conditions idéales ; on peut
la réaliser au cours d’un acte de convenance comme la
stérilisation des femelles.

■ Soins postopératoires
Les soins postopératoires sont primordiaux pour

optimiser les chances de survie. Une fluidothérapie et

une analgésie sont continuées après l’intervention
chirurgicale pour au moins 24 heures. Un suivi clinique
strict pendant 48 à 72 heures est indispensable pour
prévenir les possibles complications (douleur, déhis-
cence de plaie, dilatation postopératoire, déséquilibres
hydroélectrolytiques, arythmie cardiaque, péritonite,
insuffisance rénale, hypotension, septicémie, CIVD
entre autres).

Les troubles du rythme postopératoire sont fréquents
(35 %) [36]. Ils ne diminuent pas le taux de survie sauf
s’ils étaient déjà présents en préopératoire. Le traite-
ment utilisé a été résumé dans le Tableau 1.

L’oxygénothérapie est poursuivie jusqu’à l’absence de
troubles cardiaques. Un monitorage cardiovasculaire et
respiratoire constant (électrocardiogramme, temps de
recoloration capillaire, auscultation cardiaque et respi-
ratoire) est nécessaire pour déceler une complication
postopératoire.

Si une sonde nasogastrique a été mise en place en
préopératoire, elle est laissée en place en postopératoire
pour pouvoir poursuivre la décompression gastrique.
Elle peut être retirée en général au bout de 24 heures.

Un suivi de la diurèse doit être réalisé pour s’assurer
que l’état de choc préopératoire n’a pas provoqué des
répercussions sévères sur le système rénal.

Un contrôle de plaie régulier doit être réalisé, car un
hématome ou une hémorragie peuvent être le témoin
d’une CIVD. Dans ce cas, un temps de saignement et
un bilan d’hémostase doivent être effectués.

A B

D

Figure 13. A à D. Gastropexie par boucle de ceinture.
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Une antibiothérapie à large spectre (actif contre les
bactéries à Gram négatif et anaérobies) doit se prolon-
ger en postopératoire, ainsi qu’une protection gastrique
à base d’anti-récepteurs H2 et de protecteurs gastriques.

La reprise précoce de l’alimentation est un élément
majeur pour la récupération du patient. En l’absence de
gastrectomie, l’eau est proposée 12 heures après la
chirurgie, et en l’absence de vomissement l’alimenta-
tion est reprise de manière progressive et fractionnée
(de quatre à six repas). Si une gastrectomie a été
réalisée, une diète complète de 24 heures est
conseillée ; le risque majeur de déhiscence se situe dans
les 72 heures après gastrectomie [2]. Une alimentation
hyperdigestible est poursuivie pendant 4 à 6 semaines.

■ Pronostic [1-3, 13, 28, 36, 42, 50]

Le SDTE est une affection grave, dont le taux de
mortalité avec une prise en charge médicochirurgicale
se situe entre 15 % et 33 % [1, 3]. De nombreux facteurs
de risque ont été décrits : notamment l’âge, la prise en
charge au-delà de 6 heures après l’apparition des
symptômes (corrélé à l’apparition d’arythmies ou de
nécrose gastrique), l’état de l’animal au moment de la
présentation (un animal en décubitus au moment de
l’admission a 4,4 fois plus de risques de mourir), les
lésions nécessitant une gastrectomie (de 10 % à 60 %
de mortalité, manuelle versus pince automatique), une
splénectomie (32 % de mortalité), une gastrectomie
associée à une splénectomie (55 % de mortalité), la
présence de troubles du rythme préopératoires (38 % de

Figure 14. Gastropexie circumcostale.

Figure 15. Gastropexie par la ligne blanche.

“ Point fort

Les mesures de réanimation médicale vont
permettre de stabiliser l’animal en vue d’une
intervention chirurgicale (immédiate ou différée
de quelques heures). La continuation des soins
postopératoires (perfusions, oxygénothérapie,
ECG répétés, analgésie, etc.) pendant 48 à
72 heures optimise les chances de survie.
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mortalité), la présence de péritonite (mortalité multi-
pliée par dix), d’une septicémie (mortalité multipliée
par 17) ou de CIVD (mortalité multipliée par cinq).
Une hypotension majeure nécessitant une prise en
charge a été également associée à une augmentation de
la mortalité. La mesure du lactate présente un intérêt
pronostique et diagnostique des lésions de nécrose
digestive car une lactatémie supérieure à 6 mmol/l est
associée à 42 % de mortalité. De la même façon, les
concentrations sériques en troponine I et T semble-
raient être corrélées à la présence d’arythmies, et donc
à une augmentation de la mortalité [70, 71].

■ Conclusion
Le SDTE est une affection grave qui nécessite une

démarche ordonnée, rapide et efficace associant toutes
les mesures de réanimation. Ces premières mesures
permettent de stabiliser le patient et de le préparer pour
subir une intervention chirurgicale, qui peut être
différée en fonction de la réponse de l’animal à la
réanimation instaurée et de la disponibilité dans les
meilleures conditions de l’équipe chirurgicale. Cette
prise en charge médicale et chirurgicale de SDTE
permet un taux de réussite de plus de 70 % de cas.
L’urgence se trouve donc dans la décompression gastri-
que et la réanimation de l’animal.

La gastropexie préventive des races prédisposées
apparaît comme une alternative séduisante à proposer
aux propriétaires de ce type d’animaux.
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