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VAGOTOMIE SUPRASELECTIVE
PAR CCELIOSCOPIE

G.B. Cadiére

Hoépital Universitaire Saint-Pierre
322 Rue Haute - B 100 Bruxelles

3 TECHNIQUE

Installation (Fig. N°1)

Le patient, sous anesthésie générale endotrachéale, muni
d'une sonde gastrique a double courant (Salem N° 18), est
installé en position gynécologique, les cuisses modérément
fléchies. La table d'opération est en position proclive de
20°.

Le chirurgien se place entre les jambes du patient, le
premier assistant & la gauche du malade, le second assistant
a sa droite. Le chirurgien, le syst®me optique, la région 2
disséquer et le moniteur doivent &tre les points successifs
d'un méme axe. Le moniteur sera donc de préférence sur un
bras articulé et placé a hauteur de la téte du patient. Le
chirurgien tient le crochet coagulateur dans la main droite et
la pince & préhension (E) introduite en T2 dans la main
gauche.

Le premier assistant rétracte le foie de la main droite,
soit avec une pince a clip, soit avec un rétracteur articulé. Il
attire l'estomac vers le bas ou le haut selon les phases de
l'intervention. Le deuxigme assistant tient la caméra.

Fig N° 1 Installation de l'opéré

Disposition des trocarts et de l'instrumentation (Fig. N°1)

Cingq trocarts sont nécessaires  l'intervention.

- Un trocart de 10 mm T1, 2 ¢m au-dessus de I'ombilic
permettant I'introduction d'une optique latérale 4 30° (A).

- Une pince a préhension (E) est introduite dans un
trocart de 5 mm T2 sous le rebord costal droit,
immédiatement a la droite du ligament suspenseur du foie.

Fig N° 2 Disposition des trocarts
et de l'instrumentation

- Un trocart de 10 mm T3, sous le rebord costal gauche
au niveau de la ligne mamelonnaire, permet 1'introduction
d'une pince a préhension (C) qui va agripper la petite
courbure de l'estomac.

- Le crochet coagulateur (D) est introduit dans un trocart
T4 situé au milieu de la ligne joignant le premier et le 3=
trocart.

- Enfin, une pince 2 petits clips hémostatiques (F) est
introduite dans un trocart de 10 mm T4 en sous-xiphoidien.
Son rdle est a la fois de refouler le foie et de permettre
I'hémostase des vaisseaux les plus importants de la petite
courbure.

* EXPOSITION DE LA REGION
ESO-CARDIO-TUBEROSITAIRE (Fig. N° 3)

L'hiatus cesophagien est exposé aisément aprés avoir
récliné le lobe gauche du foie au moyen de la pince a clip
(F) tenue par le premier assistant. Le premier assistant saisit
l'eesophage par la pince & préhension (C) et attire 'angle de
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FigN° 3 Exposition de la région eso-cardio-tubérositaire

Hiss vers le bas et la gauche du patient. Le pilier droit est
facilement reconnaissable sous le feuillet péritonéal qui
recouvre la membrane phréno-cesophagienne et sous le petit
épiploon mis sous tension.

Par ccelioscopie, la cirrhose ou I'hypertrophie du lobe
gauche peuvent étre des contre-indications relatives en
empéchant la rétraction du foie vers le haut et ainsi une
exposition correcte de 1'hiatus. Par contre, 1'obésité,
n'exacerbe pas le probléeme d'exposition du site T2,
particulierement chez la femme ou la répartition de la
graisse est périphérique.

® EXPOSITION DE LA PETITE COURBURE (Fig. N° 4)

L'estomac doit &tre étalé. Plusieurs moyens sont
possibles. Une pince atraumatique saisit 1'estomac a 2 cm
vers la gauche de la patte d'oie et le tire vers le bas, ce qui
permet de dégager l'estomac du lobe hépatique gauche et
étale la petite courbure. Si le lobe gauche n'est pas trop
important, on peut ne pas devoir le récliner et utiliser une
autre pince a préhension en sous-xiphoidien pour étaler
encore plus la petite courbure. Le haut de la petite courbure
et la jonction cesogastrique ne peuvent &tre présentés que
par une pince a préhension prenant 1'estomac a la base de

FigN° 4 Exposition de la petite courbure

I';esophage et attirant celui-ci vers le bas, une autre pince
réclinant obligatoirement le lobe du foie.

Dans certains cas, la mise en place d'une sonde
gastrique refoulant la grande courbure a 1'avantage d'étaler
la petite courbure et d'abaisser 1'estomac, évitant de devoir
récliner le foie. Par contre elle rend la dissection de
I'esophage plus difficile en diminuant les possibilités de
mobilisation de celui-ci. On profite de 1'optique de 30° pour
essayer d'avoir une image quasi perpendiculaire. L'assistant
doit bien maitriser la pronation supination pour avoir une
image optimale.

Fig N° 5 Dissection basse de la petite courbure

* DISSECTION BASSE (Fig. N°5)

Apres avoir étalé la petite courbure grace & la pince a
préhension introduite en 3, la patte d'oie est localisée. La
pince a préhension introduite en T2 met en tension par
contre-traction sur le petit épiploon. La trifurcation est alors
bien visible sous le feuillet péritonéal antérieur du petit
épiploon. Un point de coagulation immédiatement & gauche
et au-dessus de la premiere branche gauche de division
terminale du nerf de Latarjet est réalisé sur le feuillet
péritonéal.

FigN° 6 Dissection du petit épiploon
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# DISSECTION EPIPLOOIQUE (Fig. N°6)

La dissection commence 2 cm au-dessus de la patte
d'oie, 1a ol les vaisseaux s'espacent. En effet, la présence de
nombreux vaisseaux difficiles a coaguler, vu la proximité
du nerf de Latarjet, provoque souvent des hémorragies qui
diffusent entre les feuillets du petit épiploon rendant la
dissection ultérieure plus difficile. Il est plus facile en fin de
dissection de revenir sur cette région, le nerf de Latarjet
étant déja disséqué dans sa partie proximale et donc a
distance de la paroi gastrique.

La dissection n'intéresse que le feuillet péritonéal
antérieur et contourne les vaisseaux. Si le foie gauche n'est
pas volumineux, il ne masque pas la petite courbure dans sa
partie moyenne. Il est alors préférable d'agripper 1'estomac
avec une pince & préhension F introduit en sous-xiphoidien
(5). Les pinces en T5 et T3 soulévent et étirent en rideaux la
petite courbure vers le haut. La pince T2 attire le petit
épiploon vers le bas en l'agrippant entre son insertion sur
l'estomac et le nerf de Latarjet.

® DISSECTION DU FEUILLET PERITONEAL
(ESO-CARDIO-TUBEROSITAIRE (Fig. N° 7)

L'estomac est attiré caudalement et vers la gauche du
patient par la pince a préhension en T3. La pince a
préhension en T2 souleve le ligament phréno-cesophagien
vers le haut. Le systéme optique se place au-dessus de
I'esophage. La dissection du feuillet péritonéal croise
I'eesophage de droite a gauche. La dissection se continue
par l'incision du feuillet phréno-gastrique : la pince 2
préhension en T3 attire 'estomac vers le bas et la droite du
patient. Le systéme optique a 30° se place au-dessus de
I'cesophage et regarde vers le bas.

FigN° 7

Dissection du feuillet péritonéal eso-cardio-tubérositaire

# DISSECTION EPIPLOOIQUE
ET VAISSEAUX CLIPPES (Fig N° 8)

La petite courbure gastrique agrippée a son milieu est
attiré vers le haut (vers la paroi).

FigN° 8 Dissection épiploique et vaisseaux clippés

L'optique a 30° présente le champ opératoire
perpendiculairement. Le crochet coagulateur s'insinue entre
les tractus au plus pres de la paroi gastrique, les isolés par
une bonne dissection de 1'épaisseur du petit épiploon, ils
sont clippés avec des petit clips par la pince a clips qui
refoule le foie.

FigN° 9

Ouverture du péritoine postérieur

* OUVERTURE DU PERITOINE POSTERIEUR (Fig. N° 9)

La dissection se poursuit sur toute I'épaisseur du feuillet
au milieu de la petite courbure jusqu'au feuillet séreux
postérieur. Celui-ci est incisé d&s que possible entre 2
vaisseaux, ce qui et permet en cas d'hémorragie, de laisser
passer dans l'arriere cavité le sang et le liquide d'irrigation
nécessaire au nettoyage du champ opératoire. Les vaisseaux
sont clippés.

* DISSECTION DE L'(ESOPHAGE : début. (Fig. N° 10)

Des que le feuillet postérieur est incisé et 1'arrigre cavité
ouverte, la pince a préhension est placée sous la paroi
postérieure de I'estomac et releve celui-ci contre la paroi
abdominale. La dissection de l'cesophage commence par sa
face postérieure.
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Fig N° 10 Début de la dissection eesophagienne Fig N° 12 Fin de la dissection eesophagienne
vue postérieure (nerf criminel de Grassi)

# SECTION DU LIGAMENT PHRENO-GASTRIQUE (Fig. N°11)

La dissection postérieure de 1'cesophage se termine par
l'incision du ligament phréno-gastrique.La pince en T3 est
alors placée a la gauche de l'esophage et refoule
caudalement la grosse tubérosité ce qui étire 1'cesophage qui
peut étre mobilisé puisque libre de ses attaches péritonéales.

FigN° 13 Dissection basse de la petite courbure

gastrique et le nerf s'amenuise, il faut alors ne plus
travailler qu'avec des clips et des ciseaux, sans aucune
coagulation.

Fig N° 11 Section du ligament phréno-gastrique

# FIN DE LA DISSECTION DE L'(ESOPHAGE ET VUE
POSTERIEURE (nerf "criminel" de Grassi) (Fig. N°12)

La dissection de I'eesophage étiré se continue a la droite
puis sur sa partie antérieure et la musculeuse est mise & nu.
L'optique de 30° permet d'inspecter avec beaucoup de soin
la dénervation complete de 1'cesophage abdominal qui est
disséqué sur 6 cm en placant 'optique postérieurement a
I'cesophage et en regardant antérieurement. Le nerf de
Grassi est localisé.

# DISSECTION BASSE DE LA PETITE COURBURE (Fig. N°13)

Le diédre est bien ouvert et permet de coaguler 2
distance du nerf de Latarjet. Au fur et & mesure que I'on se

rapproche de la patte d'oie, la distance entre la paroi Fig N°14 Nerf postérieur de Latarjet

—b—
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¢ VISUALISATION
DU NERF DE LATARJET POSTERIEUR (Fig. N° 14)

Gréce a l'optique de 30°, on peut visualiser le nerf de
Latarjet postérieur et de possibles ramifications récurrentes
issues de la terminaison des nerfs de Latarjet.

La petite courbure, le cardia, 6 cm de 1'cesophage
abdominal sont isolés de toute attache tissulaire (Fig. N° 15).

Fig N° 15 Vue finale avec repére

¢ RECONSTRUCTION DE L'ANGLE DE HISS (Fig. N° 16)

Quelques points sont placés entre la grosse tubérosité et
le bord gauche de 1'cesophage.

FigN° 16

Reconstruction de l'angle de Hiss

T3 EXPERIENCE ACTUELLE

¢ PATIENTS

D'avril 92 & mars 95, 65 patients (53 hommes et
12 femmes) agés de 18 a 65 ans (médiane de 39 ans) ont
bénéficié d'une vagotomie supra-sélective (VSS) sous
ceeliovidéoscopie pour diathese ulcéreuse.

—b—

Treize patients avaient des antécédents de chirurgie
abdominale dont une pyloro-myotomie pour sténose du
pylore.

Les indications étaient les suivantes :

- 18 patients admis en urgence pour un ulcére duodénal
perforé non induit par un anti-inflammatoire non stéroidien
ayant bénéficié dans le méme temps opératoire d'une raphie
de I'ulcere et d'une VSS ;

- 33 patientes porteurs d'une ulcére duodénal réfractaire
a un traitement médical comprenant au moins un anti-H2 ou
de l'oméprazole ;

- 14 patientes présentant un reflux gastro-cesophagien
pathologique et ayant des antécédents de maladie ulcéreuse
gastro-duodénale.

Dans 35 cas, une fundoplicature de 360 m a été
associée.

Quatorze cas ont eu une cholécystectomie associée.

(3 RESULTATS

Il n'y a eu ni mortalité, ni conversion en laparotomie.

Les complications peropératoires ont été un
pneumothorax et une perforation de 1'cesophage raphiée
sous ccelioscopie.

La dure de l'intervention, indépendamment du geste
associé, s'est échelonnée de 60 a 270 minutes (médiane de
150 minutes).

La sonde gastrique a été retirée au 1" jour postopératoire
pour les cas électifs et au 5*™ jour pour les ulceres perforés.

Une antibiothérapie intraveineuse de 24 heures a été
instaurée systématiquement et maintenue pendant 5 jours
pour les ulceres perforés.

Il y a eu comme seule complication postopératoire
immédiate une nécrose de la petite courbure gastrique
suturée par laparotomie.

Le suivi postopératoire varie de 0 & 24 mois (médiane
de 13 mois). Un score de Visick a pu étre établi chez
37 patients opérés depuis plus de 3 mois. Vingt-huit cas
(76 %) présentaient un score de Visick I ou II ; 7 patients
(19 %) un score de Visick III sur base d'une diarrhée dans
2 cas, d'un ballonnement gastrique dans 3 cas, de douleurs
épigastriques dans 1 cas et du pyrosis dans un dernier cas.
Deux patients (5 %) au score de Visick IV ont été réopérés
respectivement a 3 et 10 mois postopératoires a cause d'un
ulcere chronique géant de la petite courbure. Tous les
patients présentant un score de Visick III et IV (9 cas)
avaient eu une fundoplicature de 360° associée.
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