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L’cesophagite a éosinophiles (EOE) est une pathologie cesophagienne émergente

dont la reconnaissance chez I’enfant et I’adulte s’est accrue ces derniéres années.

C’est une maladie chronique d’origine allergique et dysimmunitaire. La
physiopathologie de I’EOE est complexe faisant intervenir plusieurs facteurs

génétiques et environnementaux et une réponse immunitaire anormale.

Les manifestations cliniques varient en fonction de I’age, les symptomes
communs comprennent des troubles de [|'alimentation, des vomissements, des

douleurs abdominales et la dysphagie.

L’endoscopie oeso-gastro-duodénale est nécessaire pour le diagnostic dans les
cas ou I’EOE est suspectée. Une variété de caractéristiques morphologiques a été
décrite, les plus fréquents sont I’aspect pseudo-trachéal, les sillons longitudinaux et

les dépots blanchatres.

Le diagnostic de I’EoOE est confirmé par I’analyse histologique des biopsies de

I’cesophage, la présence de > 15 éosinophiles par champs est le critere de référence.

Le but de notre travail est d’analyser la symptomatologie, de discuter les
différents examens biologiques, souligner I'importance de la fibroscopie
oeso-gastro- duodénale et de I’analyse histologique des biopsies pour la
confirmation du diagnostic et de relater les difficultés de prise en charge dans notre

contexte.
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L’identification de [I'cesophagite a éosinophile (EoE), avec ses propres
caractéristiques, a été décrite au début des années 1990. Avant cela, les descriptions
des cesophagites a éosinophiles étaient des rapports de cas uniques et associés a une
variété de troubles sans aucun modele de pathologie spécifique [1].

En 1978, Landres et al [2] ont rapporté un cas isolé d’achalasie chez un patient
adulte présentant une hypertrophie marquée du muscle lisse avec une infiltration
éosinophillque de I’'cesophage. llIs avaient conclu que cette infiltration éosinophilique
de I';esophage s’agissait probablement d’une variante du syndrome gastro-entérite-
éosinophile qui prédisposait a un trouble moteur de I’cesophage.

De méme, Miinch et al [3] (1982) et Matzinger et Daneman [4] (1983) ont tous
deux décrit des cas isolés d'éosinophilie cesophagienne avec dysphagie chez des
patients adultes présentant une supposée gastro—entérite a éosinophiles.

Ce n’est qu’au début des années 1990, que les premieres séries d’cesophagites
a éosinophiles ont été décrites.

En 1993, une étude rétrospective a été menée par Attwood et al [5] ou ils ont
rapporté des cas de 12 patients adultes qui présentaient une dysphagie avec des
infiltrats éosinophiliques tres denses au niveau de I’cesophage, et ont dénommé ce
syndrome : esophagal eosinophilia with dysphagia.

En 1994, Straumann et al [6], ont décrit une série de dix patients souffrant de
dysphagie récurrente qui présentaient des modifications endoscopiques discretes et
de fortes concentrations d’éosinophiles épithéliaux et dont I’état s’est amélioré apres
la prise de stéroides et d’antihistaminiques. lls ont appelé ce syndrome : idiopathic
eosinophilic esophagitis.

Ces deux séries ont marqué le début d’une quéte pour définir les principales
caractéristiques cliniques et les approches thérapeutiques de I’EoE.

La premiere publication pédiatrique a été faite par Kelly et al [7] en 1995. Ils ont
identifié 10 enfants qui ont été diagnostiqués sur des bases cliniques et histologiques

comme ayant une EoE. Ces dix enfants présentaient des vomissements et des douleurs

Mlle. Hiba Hammou 12



(Esophagites a éosinophiles chez I’enfant : aspects diagnostiques These N° 032/22

abdominales, et une éosinophilie cesophagienne dense et avaient tous bien répondu
aux préparations a base d’acides aminés.

Ces premieres séries de cas ont été suivies d'une augmentation des publications
consacrées a cette nouvelle entité qu'est I'EoE.

De 2003 a 2007, les travaux ont commencé a se concentrer sur I’aspect clinique
de I'EOE. Les symptomes chez les enfants comprenaient des vomissements, des
douleurs abdominales et des difficultés d'alimentation, tandis que les adultes
présentaient surtout une dysphagie et, dans certaines circonstances, une douleur
thoracique [8].

Les modeles endoscopiques de sillons linéaires, de crétes circulaires et
d'anneaux plus définis (trachéalisation) et la présence de micro-abcés blancs étaient
tous des manifestations de I'EoE [9].

Des études rétrospectives détaillant les expériences avec [|'élimination du
régime alimentaire, les stéroides topiques et d'autres traitements sont apparues [8].

Malgré cette reconnaissance accrue, la problématique était de déterminer les
criteres nécessaires pour poser le diagnostic de I’EoE. Pour y remédier, la North
American Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition a organisé
le premier symposium international en 2007 [10] pour élaborer des recommandations
de diagnostic et des approches thérapeutiques.

En 2008, 15 ans apres la publication de la premiere série de cas, I'EOE a
finalement obtenu une classification CIM-9 (classification internationale des
maladies-9eme révision) : code 530.13.

Depuis lors, plusieurs autres guidelines ont été publiées, chacune avec des
recommandations nouvelles et améliorées qui continuent de se fonder non seulement

sur I’avis des experts, mais plus encore maintenant sur des études prospectives.
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PHYSIOPATHOLOGIE
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La physiopathologie de I'EOE implique une interaction complexe entre la
génétique, une forte influence de l'environnement et des stimuli antigéniques

provenant d'aliments ou d’aéroallergenes [11].

I-Le role de la génétigue

Différentes approches ont été adoptées pour identifier les genes associés a
I'EoE, notamment des études de genes candidats et des études d'association
pangénomique [12].

Les premiéres analyses de genes candidats ont identifié des variants génétiques
au niveau de CCL 26 (éotaxine 3), FLG (filaggrine), CRLF2 et DSG1 (desmogléine 1)
comme genes associés possibles (tableau 1) [12].

La premiere étude d'association pangénomique réalisée a permis d'identifier des
variants de risque au niveau du locus 5g22, qui contient le gene TSLP (la
lymphopoiétine stromale thymique), un gene que Il'on trouve fréquemment dans les
cas d'atopie. La TSLP est exprimée dans I'épithélium cesophagien dans I'EOE et a la
capacité d'influencer différentes réponses immunitaires dans l'allergie [13].

D’autres études d'association pangénomique [13], [14] ont identifié des variants

au niveau de CPN14, LRRC32/C110rf30, STAT6, TSLP/ WDR36 et ANKRD27 .

Mlle. Hiba Hammou 15
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Tableau 1 : Les différents génes a risque de I’cesophagite a éosinophile[12].

Gene Identification Proposed Function

Eotaxin-3  Single gene association Chemotaxis for eosinophils and basophils

Filaggrin  Single gene association Epidermal barrier-associated with eczema risk

TGFB1 Singe gene association Wound repair and remodeling
TSLP Genome-wide association  Released in response to epithelial damage
Associated with atopy and activation of Th2
responses

LRRC32 Genome-wide association  Controls TGF-f from T regulatory cells

ANKRD27 Genome-wide association Trafficking of melanogenic enzymes

C11orf30  Genome-wide association Increases risk for sensitization

Calpain14  Genome-wide association  Esophageal-specific, calcium-activated protease
with ability to affect esophageal barrier function

STAT6 Genome-wide association  Activated by IL-4/IL-13
Drives expression of many genes in EoE

o LaTSLP est libérée par les cellules épithéliales activées et joue un role important
dans la promotion de la différenciation Th2 [12].

e LRRC32 joue un role dans I'expression de surface et la signalisation du TGF-b
dans les fonctions de régulation des cellules T [15].

e Il a été démontré que C110rf30 augmente le risque de poly sensibilisation aux
allergénes [16].

e STAT6 est le facteur de transcription activé par IL-4/IL-13 et facilite
I'expression de nombreux genes dans le transcriptome de I’EoE [17].

e La CAPN14 code pour une enzyme protéolytique spécifique de I',esophage et
est induite par I'lL-13. Contrairement a la TSLP, qui est associée a de multiples
troubles allergiques, CAPN14 peut expliquer la spécificité tissulaire de la
maladie cesophagienne dans I'EOE, car elle régule le DSGI1 (desmoglein-1),
perturbant ainsi la barriere épithéliale cesophagienne [18].

e LRRC31 régule les kallikréines, perturbant également les effets de la fonction

de barriere épithéliale [15].
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Il- Facteurs de risque liés a la grossesse et a I’enfance

Il a été démontré que certaines expositions en début de vie conférent un risque
supplémentaire dans le développement de I’EoE [19].

Une récente étude rétrospective cas-témoins d'une cohorte d'enfants
américains atteints d'EoE, réalisée par Jensen et al [19], a examiné l'association entre
le développement de I'EOE et des facteurs liés a la grossesse et au cours de la période
néonatale.

Le développement de I'EOE était positivement associé a un antécédent de fievre
maternelle durant la grossesse, un accouchement par césarienne, un allaitement
maternel non exclusif et a la prise d'antibiotiques et d'un antiacide pendant I’enfance.

Ces résultats fournissent des preuves supplémentaires sur les facteurs de risque
modifiables qui peuvent contribuer au développement de I'EOE et permettent de
comprendre comment ces risques environnementaux peuvent interagir avec les

variantes pathogenes héréditaires.

lll- Le rbéle de I'allergie

De multiples sources de données indiquent que I'étiologie allergique est un
mécanisme sous-jacent de I’EoE [20]. L’hypersensibilisation aux allergenes cutanés,
ingérés et/ou inhalés est probablement nécessaire a son développement [21].

Les patients atteints d'EOE présentent une incidence élevée de maladies
atopiques concomitantes telles que I’asthme, la rhinite allergique et la dermatite
atopique [22].

De nombreuses études ont montré que l'allergie alimentaire est un déclencheur
commun de I'EoE, car les thérapies de restriction alimentaire ont été utilisées avec succes
dans le monde entier comme options de traitement efficace [23]. Plusieurs rapports ont
montré que les régimes élémentaires induisaient une rémission histologique chez les enfants

atteints d’EoE [24]. Les aliments les plus souvent identifiés seraient le lait, I’ceuf, le soja, le

blé, I'arachide et le poisson [25].

Mlle. Hiba Hammou 17



(Esophagites a éosinophiles chez I’enfant : aspects diagnostiques These N° 032/22

IV- La réponse immunitaire

On pense aujourd'hui qu'un épithélium cesophagien dysfonctionnel chez des
individus génétiquement prédisposés, lorsqu'ils sont exposés a des conditions
environnementales appropriées, favorise une hypersensibilisation aux aliments et une
réponse type Th2 [26]. L'exposition continue a l'antigene favorise une inflammation
chronique qui conduit finalement a un dysfonctionnement de l'eesophage et a une

fibrose [26].

1. Déreglement immunitaire

Comme le nom de la pathologie l'indique, la muqueuse cesophagienne est
infiltrée par un grand nombre d'éosinophiles

Les éosinophiles sont attirés par des facteurs migratoires tels que CCL 26
(éotaxine3) et TSLP qui sont surexprimés dans |'épithélium cesophagien [27].

De méme, la production d'IL-33, une cytokine ayant de nombreuses fonctions
redondantes par rapport a la TSLP, est augmentée dans I'épithélium des patients
atteints d'EoE [26], et induit la production locale d'IL-4, IL-5, IL-9 et IL-13 [27].

L'IL-5 induit la croissance des éosinophiles et un facteur d'activation qui les
incite a répondre a I'éotaxine 3, ce qui prolonge leur survie [27].

L'IL-13, une cytokine clé et la plus étudiée dans la pathogenese de I'EOE, sa
surexpression dans l',esophage induit I'expression I'éotaxine 3 et la calpaine 14,
médiateurs connus de I'EoE.

Le gene de I'éotaxine 3 est induit, ce qui provoque un afflux d'éosinophiles dans

les tissus [27].
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Apres leur transmigration, les éosinophiles libéerent de la peroxydase
éosinophile (EPO), de la protéine cationique éosinophile (ECP) et de la protéine de
liaison majeure (MBP), provoquant ainsi des lésions cellulaires directes et une
perturbation de la barriere épithéliale.

lIs liberent également de I'IL-9 qui contribue a la prolifération et a la
différenciation des mastocytes qui sécretent divers produits tels que des cytokines,
des protéases, et nombre de ces produits entrainent un remodelage et une dysmotilité

de I';esophage, et secondairement une fibrose [28].
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Cellular Pathology

= Activated eosinophils
= Activated mast cells
= Impaired epithelial
barrier

- Seasonal variation

= Oral immunotherapy
induced

- High rate of food allergy,

atopic dermatitis and asthma

Heritability

= Mainly Caucasians
- High relative risk
among family

Genetic Variants
Environment GWAS or candidate-gene
(Twin studies demonstrate F R
importance of environment )

Gender STATE CAPN14
TSLP LRRC32

EMSY
FLG

Cesarean birth
Antibiotics
Formula feeding
Cold. arid ciimates
H. pylori

Associated Mendelian

“Mainly males disorders

- Higher family
association
amongst males

SPINK 5 PTEN
DSG1 DsP
TGFBR1/2 FBN

Figure 1 : Apercu de la pathogenése : Interaction entre I’environnement , la génétique , la réponse immunitaire et la

barriere épithéliale[29]
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2. Le dysfonctionnement de la barriere épithéliale [11]

L'eesophage humain est tapissé d'un épithélium pavimenteux stratifié non
kératinisé. La fonction de [|'épithélium est de servir de barriere contre les micro-
organismes, les antigenes alimentaires et les traumatismes mécaniques. L'intégrité de
['épithélium est maintenue par les connexions intracellulaires assurées par les
jonctions serrées, les jonctions d'adhérence et les desmosomes.

La couche basale des tissus de I'eesophage des patients atteints d'EoE devient
hyperplasique et son intégrité en tant que structure de barriere est altérée.

Il est important de noter, que des anomalies innées dans la formation de la
barriere prédisposent a I'EOE, ce qui indique que des défauts intrinseques vy
contribuent, du moins dans de rares cas.

Le dysfonctionnement de la barriere est associé a une altération du
renouvellement de I'épithélium, les cellules basales hyperplasiques remplacent
I'épithélium normalement différencié, ce qui conduit a une perte des marqueurs
d'identité tissulaire. Ce processus est probablement médié par une expression accrue
de la follistatine, un inhibiteur naturel de la signalisation de la protéine
morphogénétique osseuse (BMP), entrainant une altération de la différenciation des
cellules progénitrices basales.

Ce dysfonctionnement de la barriére pourrait faciliter le passage de molécules
allergenes vers un microenvironnement génétiquement prédisposé.

D'un point de vue mécanique, CAPNT14 est surexprimé par ['épithélium
cesophagien chez les patients atteints d'EoE, et la stimulation de I'épithélium
cesophagien par I'lL-13 entraine une altération de la fonction de barriere et une
surexpression de CAPN14. In vitro la surexpression de CAPN14 dans les cellules
épithéliales de I',esophage entraine une diminution de la fonction de barriere et des

changements architecturaux indiquant une altération de la barriére.
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3. La fibrose

La fibrose et les sténoses cesophagiennes sont des caractéristiques chroniques
de I'EOE [30].

De maniere générale, la fibrose est corrélée a une augmentation de la rigidité de
I',esophage et a une hypertrophie musculaire. Au niveau moléculaire, les facteurs pro-
fibrotiques et pro-angiogéniques tels que TGFB1, IL-5, CCL-18, VCAM-1 et VEGF sont
élevés dans I'EoE [31].

La fibrose peut étre difficile a évaluer sur les biopsies car elles n'incluent pas

toujours la lamina propria, ou la fibrose peut étre initialement plus importante.
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Environment
Birth/Childhood factors
Seasonality Genetics
H Pylori

Compromised barrier

FPmMmAO>»PIOQ0OUVM

—— ————— i ee—— ——— ——
————— e ————
— ———— ~ ———— - _
I" ; L3
" / Desmoglein
o Filaggrin l
= Dendritic cell <~ Calpain 14 ’
‘—L\A/\‘\\
Antigen Presentation'

S

Y
+TH2 M

_ TGFBETA . :

IL-13 » T

Wenosﬂn? o

LAMINA PROPRIA o .

'FIBROSIS M

<

Figure 2 : Apercu de la physiopathologie de I'EOE [12]
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V- Pathologies associées a I’EOE [12]

L'EoE est notamment associée a plusieurs maladies génétiques (Tableau 2), en
particulier les troubles du tissu conjonctif tels que le syndrome de Loeys-Dietz et le
syndrome d'Ehlers-Danlos, un dénominateur commun entre ces deux maladies est
I'augmentation de la production et/ou de la signalisation du TGF-B, qui entrainerait

une augmentation de la contractilit¢ musculaire, du remodelage tissulaire et des

réponses immunitaires de type Th2.

L'EOE est également associée a d'autres syndromes, notamment le syndrome

tumoral hamartomateux PTEN (PHTS), les syndromes d'hyper-IgE et le syndrome de

Netherton.

Tableau 2 :

Les autres pathologies associées a I’EoE [32]

Mendelian disease
associated with EoE

Genetic mutation

Plausible etiologic mechanism

Loeys-Dietz syndrome (LDS)

Ehlers-Danlos syndrome,
hypermobility type

Severe atopy syndrome
associated with metabolic
wasting (SAM syndrome)
Netherton’s syndrome

PTEN hamartoma tumor
syndrome (PHTS)

Autosomal dominant hyper-

IgE syndrome

Autosomal recessive form of
hyper-IgE syndrome

Mutations in transforming growth
factor beta receptors 1 and 2 (TGFBR1
and TGFBR2, respectively)
Unknown-other subtypes of Ehlers-
Danlos syndrome are caused by
mutations in collagen genes

Homozygous mutations in desmoglein
1 (DSG1)

Loss-of-function mutations in skin
protease inhibitor, kazal type 5
(SPINK5)

Mutations in phosphatase and tensin
homolog (PTEN)

Deleterious mutations in signal
transducer and activator of
transcription 3 (STAT3)
Loss-of-function mutations in
dedicator of cytokinesis 8 (DOCKS8)

Enhanced transforming growth
factor beta (TGF-B) signaling

Disrupted joint and skin
development; increased activity
of TGF-B due to altered binding
by extracellular matrix
Dirupted epithelial barrier

Unrestricted protease activity
of kallikrein 5 and 7
(KLK5,KLK?7)

Inhibited regulation of the
phosphatidylinositol-4,

5 biphosphonate3-kinase
(PI13K) signaling pathway
Dysregulated response to IL-6
and possibly IL-5

Loss of T-cell homeostasis;
lack of durable secondary
antibody response against
specific antigens
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|. Matériel

1. Type et population de I’étude

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive et analytique concernant
10 cas d’eesophagites a éosinophiles colligés sur une période de 8 ans de décembre
2013 amars 2021 au sein de I'unité hépato-gastro-entérologie pédiatrique du centre
hospitalier universitaire Hassan Il a Fes.

Ces patients ont été suivis ou hospitalisés au service de pédiatrie ou adressés
par des médecins pédiatres ou généralistes pour exploration de leurs symptomes

digestifs.

2. Criteres d’inclusion

Notre étude a inclus :
e Les patients agés de moins de 16 ans.
e Et dont l'analyse histologique des biopsies cesophagiennes a confirmé le

diagnostic de I'cesophagite a éosinophiles.

3. Critéres d’exclusion

Les patients dont les dossiers étaient incomplets ont été exclus de notre étude.

4. Considérations éthiques

Le recueil des données a été effectué dans le respect de I’lanonymat des patients

et de la confidentialité de leurs informations.
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5. Limites de I’étude

La principale limite de cette étude a résidé dans le recueil rétrospectif des
données, certains éléments importants n’étaient pas mentionnés sur les dossiers, ce
qui nous a conduit a solliciter les médecins traitants afin d’obtenir des informations

complémentaires.

Il. Méthodes

Pour chaque patient une fiche d’exploitation a été établie pour analyser les
différentes données épidémiologiques, cliniques et paracliniques.

Les données de cette étude ont été recueilles a partir des archives et registres
de ’endoscopie de I'unité hépato-gastro-entérologie du service pédiatrique, épaulée
par une recherche bibliographique électronique a I’aide des moteurs de recherche Pub
Med, Science direct et autres.

Les éléments obtenus ont été saisis et analysés par le logiciel Excel, ce qui nous
nous a permis de réaliser des statistiques dont les résultats ont été exprimés sous
forme de diagrammes et /ou tableaux de fréquences regroupant le nombre des cas

observés ainsi que leurs pourcentages.
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1. Fiche d’exploitation

Pour la réalisation de ce travail, nous avons établi une fiche

d’exploitation regroupant les éléments suivants :

P :
Année :
Identité :

1- N° du dossier :
2- Nom et Prénom :
3- Age:

4- Sexe :

5- Fratrie :

6- Couverture Sanitaire :

Motif de consultation :

Antécédents :

1- Personnels :

Déroulement de grossesse et accouchement :

Développement psychomoteur :

- Vaccination :

- Allaitement maternel :

- Diversification alimentaire :

- Terrain d’atopie :

- Autres antécédents pathologiques :

2- Familiaux :

- Consanguinité :
- Terrain d’atopie :

- Cas similaires dans la famille :

Mlle. Hiba Hammou
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Délai du diagnostic :

Répartition saisonniere du diagnostic :

Tableau clinique :

1- Signes Fonctionnels :

- Vomissements :

- Douleurs abdominales :
- Dysphagie:

- Toux:

- Douleur thoracique :

- Perte de poids :

2- Signes physiques :

- Etat de conscience :

- Etat d’hydratation :

- Constantes (TA, FR, FC, T°) :
- Etat des conjonctives :

- Examen abdominal :

- Examen pleuro-pulmonaire :
- Examen cardio-vasculaire :

- Autres :
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Examens complémentaires :

I-NFS: -HB: ...

2- Bilan allergologique :

-tests sanguins : - IgE totaux .............

- tests cutaneés :
3- Fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) :
4-Données Histologiques :
5-Autres : - Echographie abdominale :
- Transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)
- PH-métrie :
- Sérologie HP :

- Sérologie maladie cceliaque :
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RESULTATS
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|. Observation type

Identité:
Il s’agit de I’enfant A.E, de sexe masculin, agé de 11ans, 2éme d’une fratrie de
3, issu d’un mariage non consanguin.

Motif de consultation :

Pour dysphagie

Antécédents:

Personnels
- Grossesse : suivie, de déroulement apparemment normale, menée a terme
Accouchement : par voie basse médicalisée
- Période néonatale :pas de notion de souffrance néonatale
- Allaitement: maternel exclusif jusqu’au sixieme mois
- Diversification alimentaire: a partir du sixieme mois
- Vaccination : bien vacciné selon le programme national
d’immunisation
- Développement psychomoteur : bon développement psychomoteur
- Autres antécédents pathologiques : notion d’asthme depuis I’age de 2 ans mis
sous béta-2 mimétiques
Familiaux: notion d’asthme chez le pere

Histoire de la maladie:

Le début de la symptomatologie remonte a 2 mois de sa consultation, par
I’installation de dysphagie associée a des douleurs abdominales épigastriques, le tout

évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de I’état général.
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Examen clinique:

Examen général
Enfant en bon état général, stable sur le plan hémodynamique et respiratoire,
conjonctives normo-colorées.

Poids : 38kgs (+1DS) Taille : 147cm (+1DS)
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Figure 3 : Courbe de croissance du patient A.E
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Examen abdominal:
Abdomen souple
Pas de sensibilité ni de défense
Pas d’hépato-splénomégalie palpable
Pas de masse palpable
Examen cardio vasculaire:
B1 B2 bien percus
Pas de souffle ni de bruits surajoutés
Pouls périphériques présents et symétriques
Examen pleuro-pulmonaire:
Thorax de morphologie normale
Vibrations vocales bien transmises
Murmures vésiculaires bien percus
Pas de rales sibilants a I’auscultation
Examen des aires ganglionnaires -
Aires ganglionnaires libres
Le reste de I'examen somatique est sans particularités

Conclusion clinigue:

Il s’agit de ’enfant A.E, agé de 11 ans, asthmatique depuis I’age de 2ans sous
béta-2 mimétiques, qui présente depuis 2 mois une dysphagie associée a des
douleurs abdominales épigastriques. L’examen clinique est sans particularités.

Examens complémentaires :

-NFS: Hb : 13g/dl
GB : 8950 /mm3 avec des éosinophiles a 269 /mm3.

PLQ : 295 000 /mm3.
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-Bilan allergologique :
IgE totale : 100 Ul /ml
Exploration d’allergenes spécifiques alimentaires : montre une quantité
faible d‘anticorps de la classe 1 avec les allergenes alimentaires : pomme, banane,
orange et cacao.
-TOGD : aspect radiologique normal du transit cesogastroduodénal
- FOGD a objectivé un aspect de trachéalisation de I’;esophage. Biopsies
cesophagiennes faites.
-L’examen anatomopathologie des biopsies cesophagiennes a montré : un
épithélium malpighien régulier siege d’un infiltrat inflammatoire éosinophilique

estimé a plus de 15 polynucléaires éosinophiles / CFG compatible avec une EoE.

Figure 4 : Aspect de trachéalisation de I’;esophage

[Service de pédiatrie-CHU Hassan II]

La prise en charge thérapeutique a consisté en un traitement IPP pendant 4

semaines avec évaluation endosopique a la fin du traitement
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Il. Epidémiologie

1. Répartition selon I’age

La moyenne d’age de nos patients était de 4 ans et 1 mois avec des ages
extrémes de 07 mois et 11 ans (figure 4).

La tranche d’age 1-5ans représente le plus fort contingent avec 7 cas (figure 5).

A Les ages extrémes
ge

12

1lans

10

» Patient

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Figure 5 : Les extrémes d’age dans notre série

Nombre de patient

<lan 1-5ans >5ans Tranche d'age

Figure 6 : Répartition des patients suivant les tranches d’age
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2. Répartition selon le sexe

Dans notre étude, 7 cas sur 10 étaient de sexe masculin, avec un sexe ratio G/F

de 2,3.

W sexe masculin

sexe féminin

Figure 7 : Répartition des patients selon le sexe
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lll. Motif de consultation

Les vomissements ont été le motif de consultation le plus fréquemment retrouvé
chez 5 patients (50%), suivi des épigastralgies (30%).

Le motif le moins fréquent a été la dysphagie, retrouvé chez 2 patients (20%).

Dysphagie

Epigastralgies

Vomissements

0 1 2 3 4 5

Vomissements Epigastralgies Dysphagie
H Nombre de cas 5 3 2

Figure 8 : Motif de consultation de nos patients
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IV. Les antécédents

1. Les antécédents personnels des patients

1.1- L‘allaitement maternel

Tous nos patients ont été allaités exclusivement au sein pendant au moins 6
mois.

1.2- Les antécédents pathologiques personnels

L’antécédent le plus fréquent est la rhinite allergique (40%), suivi d’asthme
(30%).

Un antécédent de RGO a été retrouvé chez 1 patient.

4 patients n’avaient aucun antécédent.

2 cas de nos patients présentaient a la fois une rhinite allergique et un asthme.

Nombre de patient
N

Antécédents

Rhinite allergique Asthme RGO Pas d’antécédents

Figure 9 : Les antécédents personnels de nos patients
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2. Les antécédents familiaux

2.1- Terrain d’atopie

Une notion d’asthme a été retrouvée chez 2 peres de nos patients.

2.2- Cas similaire dans la famille

Chez nos patients, on n’a pas retrouvé de cas similaire dans leurs familles.

V. Délai du diagnostic

L’intervalle entre I'apparition des symptomes et le diagnostic est en moyenne

de 1,1 an allant de Tmois a 4ans.

Délai du diagnostic

4 4ans

Patient

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Figure 10 : Délai du diagnostic de I'’EoE
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VI. Répartition saisonniere

Le moment du diagnostic était a la saison d’automne pour 5 patients (50%), en
hiver pour 3 enfants (30%), en été chez 20% de nos patients. Aucun cas n’a été

diagnostiqué en printemps.

AUTOMNE HIVER ETE PRINTEMPS

Figure 11 : Répartition saisonniére du diagnostic de I’EoE
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VIl. Clinique

1. Signes fonctionnels

1.1. Epigastralgies :

4 patients présentaient des épigastralgies.

1.2. Vomissements

On a constaté que 6 de nos patients présentaient des vomissements.

1.3. Dysphagie

La dysphagie a été retrouvée chez 2 patients.
1.4. Toux
La toux a été remarquée chez 3 patients.

1.5. Perte du poids

4 patients ont signalés une perte du poids non chiffrée.

1.6. Douleur thoracigue

Aucun de nos patients ne présentait de douleur thoracique.

2. Signes physiques

Les signes a ’examen clinique étaient surtout dominés par :
— Des signes de déshydratation chez 3 de nos patients
— un retard staturo-pondéral chez 4 enfants
Des lésions cutanées au niveau des grands plis en faveur d’une dermatite
atopique ont été retrouvées chez un patient.
Le reste de I’examen somatique chez les autres patients est sans particularités.

Tableau 3 : Données de la taille et du poids chez nos patients

Taille Poids

<-2DS N=4 N=4

Entre -2DS et +2DS N=6 N=6
>+2DS N=0 N=0
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VIIl. Paraclinique

1. NFS

Tous nos patients ont réalisé une NFS.
On a noté une hyper éosinophilie chez 2 patients soit 20%.

Aucune autre anomalie n’a été constatée dans les autres lignées.

Hyperéosinophilie

Figure 12 : Résultats des taux des polynucléaires éosinophiles sanguins chez nos

patients

Tableau 4 : Valeurs des taux élevés des polynucléaires éosinophiles de nos patients

595/mm3 830/mm3
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2. Bilan allergologique

2.1. IgE totales

Dans notre série, les IgE totales ont été demandées pour 6 patients, et les
résultats ont été interprétées selon I’age.

4 patients avaient un taux élevé d’IgE.

/  tauxélevé
40%

taux normal
20%

Figure 13 : Résultats des IgE totales de nos patients

Tableau 5 : Valeurs des taux élevés des IgE de nos patients

Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4
Age 2ans 2ans 10ans lan
Valeur (Ul/ml) 175 276 300 167,9

2.2. IgE spécifiques aux aliments

L’exploration d’allergenes spécifiques alimentaires a été demandée pour 1
patient et a objectivé une quantité faible d‘anticorps de la classe 1 avec les allergenes

alimentaires : pomme, banane, orange et cacao.
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2.3. Prick test

Réalisé chez 1 seul patient, et a objectivé une allergie aux acariens.

3. FOGD :

Tous nos patients avaient bénéficié d’une FOGD avec biopsies cesophagiennes.

Les résultats de ’endoscopie sont les suivants :

Tableau 6 : Résultats de I’aspect macroscopique a I’endoscopie chez nos patients

Dépots
Aspect de . Aspect de Aspect normale
o blanchatres )
trachéalisation : travées de la muqueuse
au niveau de L .
de I’cesophage longitudinales cesophagienne
la muqueuse
Nombre
6 2 1 1
de cas

4. Données histologigues :

L’examen anatomopathologique a objectivé un seuil =15 éosinophiles/CFG

dans toutes les biopsies cesophagiennes de nos patients.
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5. Autres examens complémentaires :

D’autres examens complémentaires ont été réalisés :

Tableau 7 : Résultats des autres examens complémentaires

2patients 4 patients 1patient 2 patients 4 patients
-petit reflux
RGO
gastro-
modéré a
Sans cesophagien Sérologie Sérologie
11.6%
anomalie chez un patient négative négative
d’index de
-sans anomalies
reflux
chez les 3 autres
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IX. Tableaux récapitulatifs :

Antécédents familiaux

Répartition
Observation Age Sexe Délai du diagnostic Antécédents personnels Terrain d’atopie Cas similaire
saisonniere

-rhinite allergique

Observation n° 1 4ans G Automne 3ans Asthme chez le pére Non
-asthme

Observation n° 2 7mois F Automne 7mois pas d’antécédents Non Non
Observation n® 3 3ans G Hiver 3mois rhinite allergique Non Non
Observation n° 4 2ans G Eté 6mois pas d’antécédents non Non
Observation n® 5 3ans G Automne Tan rhinite allergique non Non
Observation n° 6 2ans F Hiver I mois pas d’antécédents Non Non
Observation n° 7 1Tans G Automne 2mois asthme Non Non

-rhinite allergique

Observation n® 8 10ans G Hiver 4ans Asthme chez le pere Non
-asthme

Observation n° 9 Tan F Eté Tan pas d’antécédents Non Non

Observation n’ 10 5ans G Automne Tan rgo Non Non

*G : Garcon *F : fille

*E: Elevé  *N :normal *AC : anticorps
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Bilan biologique

Motif de Signes Examen clinique Taux IgE Bilan allergologique FOGD Histologie
consultation fonctionnels d’éosinophiles | (Ul/ml)
Observation n° 1 vomissements Vomissements Rien a signaler 200/mm3 Non fait | Non fait Aspect trachéalisé
épigastralgies de la muqueuse
Toux
Observation n° 2 vomissements Vomissements Retard staturo- 100/mm3 7.55 (N) | Non fait Aspect trachéalisé
amaigrissement pondéral de la muqueuse

Déshydratation

Observation n® 3 | vomissements Vomissements Retard staturo- 282/mm3 Non fait | Non fait Aspect trachéalisé
amaigrissement pondéral de la muqueuse
Déshydratation

Observation n®° 4 | vomissements Vomissements Rien a signaler 595/mm3 175 (E) | Non fait Aspect de travées
toux longitudinales ,
. o o . o . . by . . . s -A A L examen
Observation n° 5 épigastralgies épigastralgies Rien a signaler 278/ mm3 Non fait | Non fait Dépots blanchatres anatomopathologique a
amaigrissement au niveau de la objectivé un seuil >15
muqueuse éosinophiles/CFG dans
Observation n° 6 dysphagie Vomissements Retard staturo- 164/mm3 276 (E) | Non fait Aspect normale de | toutes les biopsies
Dysphagie pondéral la muqueuse cesophagiennes de nos
toux patients.
Observation n® 7 | dysphagie dysphagie Rien a signaler 269/mm3 100 (N) | Quantité faible d’AC avec les | Aspect trachéalisé
allergies alimentaires de la muqueuse

(pomme/banane/orang_]e)

Observation n® 8 épigastralgies épigastralgies Déshydratation 830/mm3 300 (E) JPrick test : allergie aux Dépots blanchatres
amaigrissement Retard staturo- acariens au niveau de la
pondéral mugueuse
Observation n’ 9 épigastralgies épigastralgies Rien a signaler 210/mm3 167.9 Non fait Aspect trachéalisé
(E) de la muqueuse
Observation n®° 10 | vomissements Vomissements des lésions 270/mm3 Non fait | Non fait Aspect trachéalisé
Dysphagie cutanées au de la muqueuse

niveau des grands
plis en faveur
d’une dermatite

atopique
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|. Epidémiologie :

1. Incidence-Prévalence

Identifiée pour la premiere fois en 1978, I’EOE est une pathologie émergente
dont [l'incidence et la prévalence ont considérablement augmenté au cours des
dernieres décennies [33].

1.1- La prévalence

Une méta-analyse réalisée en 2019 fournissant une mise a jour détaillée des
données sur l'incidence et la prévalence de I'EOE dans le monde a noté une
augmentation significative de de la prévalence globale chez les enfants depuis leur
derniere revue en 2014. Le taux est passé de 19.1 (IC 95% 7.9-35.2) a 34.4 (IC 95%
22.3-49.2) patients pour 100 000 habitants [34].

D’apres les trois études les plus récemment publiées dans cette méta analyse,
la prévalence actuelle de ’EoE est de 53.4 cas / 100 000 habitants (IC 95%, 27.1-88.5)

[35]-[37].

Author. Year Prevalence (95 Cl%)
Noel R et al. 2004 B 42.96 (35.07, 52.10)

Cherian S et al. 2006 ||

Gill R et al. 2007 L.

Dalby K et al. 2010

8,91 (7,91, 10.01)
7.33 (5.33, 9.85)
2.34 (0.86, 5.10)

Prakash R et al. 2013 = 40.01 (38.22, 41.86)
AllyMetal.2014 ||} 10.47 (9.24, 11.83)

Dellon E et al. 2014 ] 50.48 (48.18, 52.86)

Kim S et al. 2015 ] 28.90 (25.18, 33.01)

Maraday-Romero C et al. 2015 . 71.19 (67.08, 75.48)

Mansoor E et al. 2016 1 25.17 (23.79, 29.60)
Gonsalves LO et al. 2018 il 24.83 (19.08, 31.77)
La Orden-Izquierdo E et al. 2018 2 . 52.33 (46.10, 59.18)
Robson J et al. 2018 ' 8 118.41 (111.39, 125.75)
Arias A et al 2016 & ‘
Aty 2ove ; = 111.87 (67.37, 174.64)
Combined 4 34.43 (22.29, 49.20)
S e .
17:99.7% 0 50 100 150 200

Figure 14 : Estimations sommaires de la prévalence de I’EOE chez les enfants [34]

Mlle. Hiba Hammou 50



(Esophagites a éosinophiles chez I’enfant : aspects diagnostiques These N° 032/22

1.2- L’incidence

Pour I'incidence, la revue systématique de Soon et al [38] publiée en 2013, a
trouvé un taux d’incidence allant de 1.6 / 100 000 personnes/an au Danemark a 10
/ 100 000 personnes / an aux Etats-Unis, avec une augmentation annuelle moyenne
globale de 12%-17%.

Une autre revue récente de 2016 confirme ces résultats, en trouvant une
incidence globale chez les enfants de 5.1 / 100 000 personnes / an [39].

La derniére méta analyse de 2019 [34] portant sur dix études réalisés aux Etats-
Unis, Danemark, Espagne et au Brésil sur une période de 14 ans a révélé que
I’incidence de I’EOE pour I’ensemble de la période était de 6.6 / 100 000 personnes-
année.

Une meilleure reconnaissance de I’EoE, et une utilisation plus répandue de
I’endoscopie avec une augmentation du recours aux biopsies peuvent expliquer cette
fréquence croissante de I’EOE.

Cependant, des études récentes [35], [40] ont démontré que cette augmentation
va en dela de I'utilisation de I’endoscopie avec biopsie soutenant ainsi une véritable
expansion de I'incidence de I’EoE.

Au Maroc, I'incidence est mal estimée vu le peu d’études concernant le sujet .La
seule publication au Maroc est une these de Doctorat en Médecine a Rabat en 2018

portant sur deux cas d’EoE [41].
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2. Le sexe

Dans notre série, on note une prédominance masculine (70 %) avec un sexe ratio
de 2,3/1.

Ces résultats concordent parfaitement avec celle des autres séries [42], [43] sauf
la série de Michael Levin en Cape Town [44] , ou on remarque une prédominance
féminine.

Le tableau ci-dessous compare ce parametre aux données enregistrées par des

études menées dans des services étrangers.

78%
67
63%
37%
3%
22%

Notre série Série de Katarzyna et  Série de Ji Hyen et al  Série de Michael levin
al [42] [43] et al [44]

0,
80% 70%

70%
60%
50%
40% 30%
30%
20%
10%

0%

H Sexe masculin B Sexe féminin

Figure 15: Répartition des patients selon le sexe dans les différentes séries.

Afin d’explorer les mécanismes potentiels de la prédilection masculine observée
dans I’EoE, Joseph D.Shrrill [45] et al ont effectué une analyse stratifiée selon le sexe
pour les polymorphismes TSLP et TSLPR. En effet, une interaction spécifique au sexe
a été confirmée pour les variants TSLP ainsi qu’un SNP dans le TSLPR chez les patients

masculins atteints d’EoE.
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3. Age

Pour I’age, notre série a objectivé que la moyenne d’age de I’EoE est de 4,1 ans,
ce qui est bien inférieur a la moyenne des autres séries [44], [46]-[48], ceci peut étre
dd au nombre limité de cas dans notre échantillon.

Dans notre série, un cas d’EoE a été diagnostiqué chez un patient agé de moins
de 1 an, laissant supposer que ce patient est soit né avec le trouble ou I’a acquis peu
apres sa naissance.

Le tableau ci-dessous compare ce parametre aux données enregistrées par des

études menées dans des services étrangers.

Tableau 8 : L’age moyen de I'EoOE selon les séries

Tan11mois-15ans10mois
3-17ans 7.8ans
4-16ans 9.6ans
4.6 -13ans 9.1ans
7mois-10ans 4.1ans
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Il. Aspect clinique

1. Délai du diagnostic

Le délai entre ’apparition des symptomes et I’endoscopie était en moyenne de
2,1 ans, bien que ce temps est inférieur a celui de la littérature (6 ans), il est important
de noter que la maladie était présente chez des patients pendant un voire quatre ans
avant d’étre diagnostiquée.

Ce retard de diagnostic peut s’expliquer par la méconnaissance de cette

pathologie et la non spécificité des symptomes.

Tableau 9 : Le délai du diagnostic de I’ EOE selon les séries

72 mois

79.8 mois

25mois

25.2mois
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2. Répartition saisonniere

Nous n’avons pas pu déterminer le début saisonnier exact des symptomes de
ces 10 patients, mais nous avons constaté une prédilection pour I'automne en ce qui
concerne le moment du diagnostic (50%).

Les rapports portant sur les variations saisonnieres sont contradictoires. Alors
que de nombreuses études ne montrent aucune variation saisonniére de I'EOE [52]-
[54], d’autres rapports I’ont signalé.

Wang et al [55] ont effectué un examen rétrospectif des dossiers de 234 enfants
atteints d’EoE sur une période de 6 ans et ont montré une augmentation du diagnostic
au printemps, en été et en automne.

D’autres études ultérieures ont montré des résultats similaires avec une
augmentation du diagnostic d’EoE au printemps [56], au printemps et en été,[57] en
été et en automne [58] et en automne[56].

Ces tendances saisonnieres pourraient s'expliquer par une augmentation des
allergies environnementales ou des aéroallergenes au cours de ces périodes ; ce qui
soutient la théorie selon laquelle les aéroallergénes peuvent jouer un role dans la

pathogenese de I'EOE.
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3. Les antécédents

3.1. Les antécédents familiaux :

a- Les antécédents d’atopie

Un fond d’atopie familiale a été notifié chez plusieurs patients atteints d’EoE
— Serge Alexander a montré que 60% de ses patients avaient des antécédents
familiaux d’atopie [58].
— Chris A. Liacouras dans son étude a également montré que 164 (43%) de ses
patients avaient un membre de leur famille au 1er degré qui souffrait d’asthme
ou d’allergies alimentaires spécifiques [20].
— Dans notre série, des antécédents atopiques familiaux ont été signé signalés
chez 2 de nos patients.
Les auteurs de I’étude Texas [59] ont suggéré que le terrain allergique chez les
parents pourrait étre un facteur prédisposant a I’EoE chez les enfants.

b- Les cas similaires

Une prédisposition génétique a I’EoE peut exister comme le suggere Noél et al.
Dans leur étude : 6,8 % des patients avaient des antécédents familiaux d’EoE [60].

Alexander, E.S et al ont utilisé une approche épidémiologique classique pour
évaluer la concordance entre les personnes non apparentées, les freres et sceurs, les
jumeaux dizygotes et jumeaux monozygotes. lls ont estimé que le risque de
développer 'EOE dans la famille des patients atteints est de 41% chez les jumeaux
monozygotes, de 22 % chez les patients dizygotes et de 2.4% dans la fratrie contre

0.055% dans la population générale (figure 16) [61].
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p=0.11

45.0%

41.0%

40.0%
35.0%

25.0%

22.0%

20.0%
15.0%

EoE Frequency

10.0%
5.0%
0.0%

p<0.001

2.4%
— 5.5/10,000

MZ Twins DZ Twins Siblings General
Population

Figure 16 : Fréquence de ’EoE chez les jumeaux dizygotes(DZ), monozygotes (MZ),

chez les fréres et sceurs et dans la population générale [61]

Les facteurs génétiques peuvent modifier la barriere épithéliale cesophagienne,
le recrutement des éosinophiles par I’éotaxine-3 et le remodelage tissulaire lié au
développement de la fibrose [32].

Dans notre série aucun cas similaire dans la famille n’a été observé.

3.2. Antécédents personnels :

a- L’allaitement maternel

Des études suggerent qu’un allaitement maternel non exclusif augmente le
risque de développer I’EoE.

Elizabeth T Jensen dans son étude « Early life environmental exposures interact
with genetic susceptibility variants in pediatric patients with eosinophilic
esophagitis »[19] a évalué [Iinteraction geéne-environnement entre les
polymorphismes prédisposant a I'EOE et les facteurs impliqués en particulier

I’allaitement maternel.
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Bien que le mécanisme exact d'interaction entre l'allaitement maternel et le
CAPN14 et la protection contre la maladie soit inconnu, il convient de noter que les
enfants présentant la variante du gene de susceptibilité connue sous le nom de
CAPN14 qui étaient allaités présentaient un risque 92 % plus faible de développer une

EoE.

A re6T3627T8 within CAPN7T4 and breastfeeding
10

== Preast-fed
== Mot breast-fed

alR
[

0.1
Susceptibility Genotype

Figure 17 : Graphiqgue d’interaction de I’analyse cas-témoins pour I’allaitement

maternel et le génotype de susceptibilité CAPN14 [19]

*G+ : exposé a la variante du génotype de susceptibilité.

*G- : non exposé a la variante du génotype de susceptibilité.

Dans notre étude, tous nos patients avaient bénéficié d’un allaitement maternel

exclusif pendant au moins six mois.
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b-Le terrain d’atopie

La majorité des patients atteints d’EoE sont atopiques, et de nombreuses études
ont établi des liens entre I’EoE et un terrain d’atopie [22].

L’asthme et I’EoE

L'asthme et I'EOE sont fréquemment associés, et certains ont méme décrit I’EoE
comme étant l'asthme de I'cesophage [62].

Ces deux pathologies ont de nombreux points communs : ce sont tous deux
des affections chroniques a médiation immunitaire, caractérisées par des
modifications inflammatoires de la muqueuse et de la sous-muqueuse avec un
infiltrat d'éosinophiles prédominant [62].

Bien que la relation entre I'asthme et I'EOE reste mal comprise, plusieurs études
de bases de données ont cherché a déterminer la prévalence de I'asthme et de I'EoE
coexistant [63], [64].

Gémez Torrijos E, dans son étude avait remarqué que 68.5% de ses patients
atteints d’EoE souffraient d’asthme [63].

En outre, une récente revue systématique et méta-analyse de Gonzalez-
Cervera et al [64] a révélé que I'asthme est significativement plus fréquent chez les
patients atteints que chez les témoins, avec un odds ratio (OR) de 3,04 (IC a 95 % :
2.26-4,4).

Dans notre série, 3 enfants avaient des antécédents d’asthme.

La rhinite allergique et I'EoOE

Pour étudier I’association entre ces deux pathologies, Gonzalez-Cervera et all
ont comparé la fréequence de la rhinite allergique entre les enfants atteints d'EoE et
les sujets témoins et ont rapporté un OR de 5.86 (ICa 95 % : 1,07-32,28) [64].

Dans notre série, 4 de nos patients avaient des antécédents de rhinite

allergique.
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La dermatite atopique et I’EoE

Gbémez Torrijos E, dans son étude avait noté que 11.5% de ses patients avaient
une dermatite atopique [47].

De plus, une récente revue systématique et une méta-analyse ont comparé la
fréquence de la dermatite atopique entre les enfants atteints d'EOE et les sujets
témoins [47]. Les auteurs ont rapporté un OR de 2,37 (ICa 95 % : 1,64-3,43)

Les analyses génétiques ont également identifié des facteurs communs de
prédisposition a I’EOE et a la DA, car il a été démontré que les polymorphismes de la
TSL et les mutations de perte de fonction de la filaggrine, un gene de différenciation
épithéliale, augmentent le risque d'EoE et de DA [65].

Dans notre étude, un seul patient avait une dematite atopique.

L’allergie alimentaire et I’ EoE

De nombreuses études ont suggéré que les allergies alimentaires pourraient
jouer un role dans la pathogenese de I’EoE [66].

Gbémez Torrijos E, dans son étude avait remarqué que 51% des enfants atteints
d’EoE avaient une allergie alimentaire [47].

Ce lien a surtout été suggéré dans les rapports de cas ou les patients atteints
d’EoE ont été améliorés grace aux régimes alimentaires.

Les mécanismes immunologiques n’ont pas été décrits mais plusieurs aliments
semblent étre identifies notamment le lait, le blé, I’ceuf, le soja, I’arachide et le poisson

[47].
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c- Les autres antécédents pathologiques

Le RGO

La relation d'interaction entre le RGO et I’EOE pourrait étre bidirectionnelle et
complexe [67], [68].

Il a été suggéré que le RGO pourrait contribuer a la pathogenese de |' EoE en
provoquant des modifications de l'intégrité de la muqueuse c@esophagienne,
augmentant ainsi la perméabilité épithéliale et l'activation immunitaire allergique
subséquente.[69]

De méme, I’EoE peut potentiellement induire des modifications architecturales
et fonctionnelles de I'cesophage susceptibles de provoquer un RGO [70].
Cependant I'EoE et le RGO peuvent coexister chez un méme patient, sans
nécessairement interagir.

Dans notre série , le RGO a été retrouvé chez un seul patient dont la Ph-métrie
a objectivé un RGO modéré a 11.6% d’index de reflux.

La maladie ceeliaque

La maladie ceeliaque et 'EOE ont récemment fait I'objet de diverses études
pédiatriques, les deux pathologies sont médiées par le systeme immunitaire, et les
facteurs alimentaires jouent un rdle important dans leurs pathogeneses [67].
Une association entre I’EoE et la maladie cceeliaque a été suggérée dans la littérature
et de nombreux auteurs ont permis de confirmer cette association, selon Patton et al
[71], 1 patient atteint de la maladie ceeliaque sur 16 est également atteint d’EoE.

Le mécanisme pathogénique qui explique la présence simultanée de ces
affections reste inconnu .Dans une étude de Jensen et al [72], les enfants atteints de
maladie cceliaque et de I’EOE qui ont été traités par un régime sans gluten ont présenté
une amélioration clinique et histologique de leur EoE, ce qui suggere un possible
déclencheur pathogénique partagé entre les deux pathologies.

Dans notre série aucun antécédent de maladie ceeliague n’a été retrouve chez

nos patients.
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Les maladies inflammatoires de l'intestin

Les maladies inflammatoires de l'intestin (MICI) et I'EoE sont des troubles
inflammatoires chroniques associés a une réponse immunitaire altérée.

Plus récemment, la coexistence de I'EOE et des MICI a été de plus en plus
reconnue [73], [74]. Talathi et al [74] ont rapporté une série de cas de 6 enfants
présentant une coexistence d'une EoE et d'une MICI (4 maladies de Crohn et 2 colites

ulcéreuses).

Les autres rares associations [67]
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4. Les manifestations cliniques

Sur le plan clinique I’EOE se présente sous différentes formes d’ou la difficulté

du diagnostic.

Dans notre

série e

symptome le

plus fréquent

était les

vomissements 60%, suivi des épigastralgies 40% et de dysphagie chez 20% de nos

patients.

Tableau 10 : Les manifestations cliniques de I’EoE selon les séries

L Douleurs : . Douleur
Série : Dysphagie | Vomissements :
abdominales thoracique

Assa’ad et al [46] 24.7% 15.7% 59.5% 6.7%
Romano C et al [75] 35% 65% 43% 22%
Gomez et al [47] 31% 51% 20% 8.5%
Hoofien A et al [48] 9% 38% 14,3% 9%
Notre série 40% 20% 60% 0%

Les manifestations cliniques de I’EoE varient selon I’age. Les nourrissons et les

jeunes enfants présentent généralement des symptomes tels que des vomissements,

des difficultés d’alimentation inexpliquée et
adolescents, la dysphagie et I'impaction alimentaire sont prédominantes.

Dans des cas exceptionnels,

peuvent étre des symptomes de I’EOE [76].

des douleurs abdominales. Chez les

une douleur thoracique ou une toux chronique

Ce changement apparent de la symptomatologie entre les tout petits et les

adolescents peut étre di au degré d’infiltration tissulaire par les éosinophiles, comme

I’'ont suggere Fox et al [77].

Ainsi en I’absence de traitement, les effets a long terme peuvent conduire a la

formation d’une sténose cesophagienne [76].
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Troubles alimentaires
Vomissements
Douleurs abdominales
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Figure 18 : L’évolution des manifestations cliniques selon I’age [76]
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5. Les investigations paracliniques

5.1. Biologie

a- Polynucléaires éosinophiles sanguins

Dans 7 études pédiatriques documentant le taux d’éosinophiles sanguins, 20 a
100 % des enfants présentaient une hyper éosinophilie [9], [60], [78]-[82].

Dans notre série, 2 de nos patients avaient un taux élevé d’éosinophiles
sanguins.

Marlais et al [83] dans une étude a propos de 40 patients atteints d’EoE , a noté
que 78% avaient un taux élevé d’éosinophiles avec une moyenne de 858¢/mm3. Il a
aussi démontré que le taux moyens d’éosinophiles oesophagiens était

significativement corrélé au taux d’éosinophiles sanguins.
2500
ZIHI'D:
1500 -

10040

Blood eosinophil count (cellsimm?)

¢ +—r—sr—v——r-—-rrr—rrrrr—r—rrr—rr—rr
0 10 20 30 40 50 60

Mean cesophageal eosinophil count (cells/HPF)

Figure 19 : Une corrélation significative a été établie entre la numération des

éosinophiles sanguins et le taux moyen des éosinophiles cesophagien a I’'aide du

test des rangs de Spearman [84]
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On n’a pas pu établir cette corrélation dans notre étude étant donné que le taux

d’éosinophiles cesophagien était exprimé sous forme d’un seuil sans détermination

du taux exact.

Le taux d’éosinophiles sanguins pourrait étre prometteur en tant que

biomarqueur de I’EoE .Pour pouvoir établir cette utilité il faut [84] :

Etablir une unité de mesure : pourcentage ou nombre absolu

Etudier le taux d’éosinophile chez les patients atteints d’EoE par rapport aux
patients ne présentant pas ou peu d’inflammation éosinophilique
cesophagienne

Corrélation entre I’hyperéosinophile et I’absence ou la présence d’allergie
alimentaire

Effet des maladies atopiques concomitantes sur le taux d’éosinophilie

L’influence des saisons sur le taux d’éosinophilie

b- Bilan allergologigque

IgE totales :

Dans cing études pédiatriques 71 a 78 % des patients avaient un taux d’IgE total

élevé [9], [81], [82], [85], [86].

Dans notre série, les IgE totales ont été réalisées chez 6 patients dont 4 avaient

un taux élevé d’IgE.

L’utilité des taux sérique d’IgE en tant que marqueur de ’EOE n’est actuellement

pas claire. Pour éclaircir leur role, il faut [84] :

Définir et standardiser une valeur seuil pour le niveau d’IgE

Etudier les taux d’IgE chez les patients atteints d’EoE par rapport aux patients
ne présentant pas ou peu d’inflammation éosinophilique cesophagienne
Corrélation entre le taux d’IgE sérique avec I’absence ou la présence d’allergie
alimentaire

Effet des saisons sur les taux d’IgE sériques
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IgE spécifique aux aéroallergénes

Deux études pédiatriques ont documenté la présence des IgE sériques
spécifique aux aéroallergenes chez 44 % a 90 % des patients atteints d’EoE [31], [87].

Par conséquent, les aéroallergenes pourraient avoir un role complémentaire
dans la pathogenese d’autant plus que plusieurs articles documentent la saisonnalité
associé au d’EoE [55], [58].

Dans notre série, ils n’ont été demandés chez aucun de nos patients.

IgE spécifiques aux aliments

Concernant les IgE spécifiques aux aliments, 60% des enfants atteints d’EoE
avaient des résultats positifs a au moins un aliment, les plus incriminés étant le lait
(42 %), I'arachide (38%), I’ceuf (30%) et le soja (17%) [20].

En raison de ces résultats, 'utilité de doser les IgE est justifiée pour identifier
les allergies alimentaires et surtout pour des propositions diététiques chez ces
patients.

Dans notre série I’exploration d’allergenes spécifiques alimentaires a été
demandée pour un seul patient et a objectivé une quantité faible d‘anticorps de la
classe 1 avec les allergenes alimentaires : pomme, banane, orange et cacao.

Prick et Patch test

Pour identifier les différents allergenes, les tests cutanés tels que le Patch et le
Prick test ont été utilisés.

En pratique les Patchs tests seraient plus intéressants que les Prick tests.
Puisque, le patch test est positif méme a des taux tres bas d’IgE spécifiques alors que
le Prick test ne devient positif qu’en cas d’élévation importante des taux d’IgE

spécifiques (figure 20)[25].
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Responsibility in EoE Food
anaphylaxis
Negative SPT Positive SPT
Positive APT
: High
Nil Low 3 _§
Spéciﬁc IgE levels e

Figure 20: Patch vs prick test [25]

*SPT: skin prick test

*ATP: atopy patch test

5.2. L’endoscopie oeso-gastro-duodénale :

L’examen de I'cesophage en endoscopie digestive haute est réalisé a jeun,
souvent sous anesthésie générale.

A I'état normal, I’endoscopie montre une muqueuse oesophagienne
uniformément rose claire, depuis la bouche de Killian jusqu’a la jonction ceso-
cardiale.

Les mouvements péristaltiques sont visibles spontanément (ondes contractiles
descendantes).

Dans I'cesophage moyen, il existe une zone de discrete compression extrinseque,

battante, qui correspondant a la crosse aortique.
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La jonction cesogastrique se reconnait aisément par une ligne de démarcation
nette entre la muqueuse cesophagienne rose et lisse et la muqueuse gastrique
orangée et plissée. Cette ligne, également appelée ligne Z, est habituellement

circulaire et réguliere[88].

Figure 21: Aspect endoscopique normale de la muqueuse cesophagienne (A) et de la

ligne Z (B)[88]

A. Aspect endoscopique normal de la muqueuse cesophagienne.
B. Aspect endoscopique normal de la ligne Z, transition entre la muqueuse de

type cesophagien (rose pale) et la muqueuse de type gastrique (orange).
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En cas d’EoE, I’endoscopie est une étape essentielle au diagnostic. Elle peut

mettre en évidence plusieurs aspects [89]

Des sillons longitudinaux

Un Aspect pseudo trachéal

Des dépots blanchatres

Un décollement muqueux

Une sténose parfois infranchissable surtout chez les adolescents
L’aspect macroscopique de la muqueuse cesophagienne peut étre normal d’ou
I'intérét de réaliser des biopsies. [89]

Dans notre étude, la FOGD, normale dans 1 cas, avait objectivé dans tous les
autres cas des lésions cesophagiennes : des dépots blanchatres pour 2 patients, des
sillons longitudinaux pour 1 patient, un aspect trachéalisé pour 6 enfants.

Le score de référence endoscopique de ’'EOE EREFS (acronyme pour exudates,
rings, edema, furrows and strictures) a été proposé comme outil standardisé pour
classifier et classer la présence et la gravité des 5 principales caractéristiques
endoscopiques de I'EoE. Cette classification semble également étre utile pour évaluer

la réponse au traitement [90].
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Tableau 12 : Classification endoscopique des cesophagites a éosinophiles [89]

Critéres majeurs

Anneaux cesophagiens (aspect « pseudo-trachéal»)
Grade O : Aucun

Grade 1 : Léger (discrets, circonférentiels visibles a l'insufflation)
Grade 2 : Modéré (nets mais n'empéchant pas le passage de I'endoscope)
Grade 3 : Sévere (ne permettant pas le passage de I'endoscope)

Exsudats (dépots blanchatres, plaques)

Grade O : Aucun
Grade 1: Modéré (< 10 % de la muqueuse)
Grade 2 : Sévere (ne permettant pas le passage de I'endoscope)

Sillons longitudinaux
Grade O : Absent

Grade 1 : Présents

(Edeme (disparition de la vascularisation, paleur de la muqueuse)
Grade O: Absent

Grade 1: Présent
Sténose

Grade 0 : Absente

Grade 1 : Présente

Critéres mineurs

Friabilité muqueuse (passage de I'endoscope, biopsie)
Grade O : Absente

Grade 1 : Présente

Rétrécissement de la lumiére cesophagienne
Grade 0 : Absent

Grade 1 : Présent
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La méthode d’obtention des biopsies cesophagiennes est basée sur des études
montrant que l'infiltration éosinophilique cesophagienne est parcellaire [90] et peut
varier entre I’cesophage proximal et ’,esophage distal.

Pour pouvoir améliorer la sensibilité diagnostique, The european Society for
Paediatric Gastroenterology Hepatology ana Nutrition (ESPGHAN) arecommandé qu’au
moins 6 biopsies soient obtenues a au moins deux endroits différents de I’'cesophage,
typiquement dans les moities distale et proximale de I’;esophage et doivent étre
ciblées sur les zones d’anomalies endoscopiques , principalement les exsudats
blanchatres et les sillons longitudinaux , qui sont associés a des pics d’éosinophiles
plus élevés [90].

Des biopsies doivent également étre réalisées malgré une apparence
endoscopique normale de I’;esophage.

Il est également conseillé d’obtenir des biopsies de la muqueuse duodénale et
gastrigue au moment du diagnostic initial afin d’exclure une gastro-entérite a

éosinophiles [90].
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Figure 22 : Aspect de trachéalisation de I’;esophage

[Service de pédiatrie-CHU Hassan II]

A

Figure 23 : Aspect de travées longitudinales de I’cesophage [91], [92]
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N -
o>

A .

Figure24 : Muqueuse cesophagienne trachéalisée avec lIésions blanchatres

punctiformes (A,B), [Service de pédiatrie-CHU Hassan Il], dépdts blanchatres au

niveau de la mugueuse cesophagienne (C) [91]
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5.3. Histologie

Actuellement le diagnostic histologique de I’EOE repose sur un seuil de 15
éosinophiles / CFG avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 96% [10].
Il a été utile de disposer d’un seuil histologique pour le diagnostic afin de distinguer
I’EoE des autres maladies inflammatoires de I’cesophage [90].

D’autres caractéristiques histologiques peuvent étre trouvées comme les micros
abces, I'hyperplasie de la zone basale, les espaces intercellulaires dilatés, la
superposition des éosinophiles, I’allongement des papilles et la fibrose de la lamina
propria [90].

Ces anomalies histologiques ne sont pas spécifiques de I'EOE et peuvent étre
trouvées dans d’autres pathologies de I’cesophage mais ont tendance a étre plus grave

chez les patients atteints de I’EoE [90].

il lis

- 4 -

Figure 25 : Aspects histologiques de I’;esophage A , Aspect histologique normal B,
EoE , C, EoE :superposition des éosinophiles , D :micros abcés [20]
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Tableau 11 : Critéres histologiques de I’EoE [93]

Criteres majeurs de I’EoE Criteres mineurs de I'EoE

1. Densité maximale > 15 éosinophiles
/CFG dans la couche superficielle de 1. Hyperplasie de la zone basale

I’épithélium et dans le chorion

2. Présence de micro-abces a 2. Allongement des crétes

éosinophiles papillaires dans le chorion

3. Signes de dégranulation des
éosinophiles (présence de dépots 3. (Edeme intercellulaire
éosinophiles extracellulaire)

4. Fibrose collagéne dense et

inflammation chronique du chorion

Dans notre série, ’examen anatomopathologique a objectivé un seuil de > de

15 éosinophiles/CFG dans toutes les biopsies cesophagiennes.
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lll. Diagnostic

Le diagnostic de I’EoE a fait I'objet de plusieurs mises a jour au cours des deux
derniéres décennies avec la naissance de nouveaux concepts et de nouvelles preuves.
En 2018, un consensus international [94] basé sur une revue systématique de la
littérature et des avis d'experts a révisé les criteres diagnostiques de I’EoE.

L’EOE est suspectée sur une base clinique avec des symptomes chroniques de
dysfonctionnement de I'cesophage, qui peuvent se manifester de différentes
manieres, y compris mais sans s'y limiter : la dysphagie, I'impaction alimentaire, le
refus d'alimentation, les régurgitations, les vomissements, les douleurs thoraciques,
les douleurs abdominales et la malnutrition. Les comorbidités atopiques telles que
I'asthme, la dermatite atopique ou les allergies alimentaires, ainsi que les antécédents
familiaux d’EoE, doivent augmenter l'indice de suspicion clinique [95].

Comme ces symptomes ne sont pas spécifiques, les patients doivent étre traités
selon les indications cliniques. Les patients souffrant de dysphagie ou d'impaction
alimentaire peuvent passer a une endoscopie oeso gastro duodénale en tant que test
de premiere intention et avant tout traitement, tandis que les patients souffrant de
pyrosis ou de vomissements peuvent subir d'autres tests ou un traitement médical
(un IPP en cas de suspicion de reflux). La nécessité d'une endoscopie étant déterminée
par des considérations cliniques [95].

Comme I’EOE se présente sous la forme d'un large éventail de symptomes, cet
algorithme ne peut pas anticiper toutes les possibilités cliniques et laisse une marge
de manceuvre pour une évaluation adaptée a I'age du patient [95].

Lorsqu'une endoscopie est réalisée, le praticien doit évaluer les signes
endoscopiques de I'EOE (y compris les anneaux oaesophagiens, les sillons
longitudinaux, les exsudats, les sténoses ou les rétrécissements) [95]. Dans tous les
cas ou I’EoE serait une possibilité clinigue (méme lorsque la muqueuse est normale),

des échantillons de biopsie cesophagienne doivent étre obtenus [95].
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A ce stade de I'algorithme, un patient est considéré comme ayant une suspicion
clinique d’EoE s'il présente des symptomes de dysfonctionnement de I'cesophage et
>15 éosinophiles /CFG sur la biopsie.

Les premieres guidelines [20], [96] exigeaient un traitement initial par les IPP
pour tous les patients afin d’exclure le RGO et permettaient de poser le diagnostic
d’EoE qu’apres I’échec d’un traitement par IPP.

La principale nouveauté introduite par les récentes directives de consensus[94]
est I'élimination de I'échec d'un traitement par inhibiteur de la pompe a protons (IPP)
pour poser le diagnostic d’EoE.

Les IPP sont considérés actuellement comme une option thérapeutique pour
I’EOE au méme titre que les régimes alimentaires et les traitements stéroidiens
topiques, et ne constituent donc plus un critere diagnostique [94].

Tous les patients présentant une éosinophilie ocesophagienne de =>15
éosinophiles/CFG doivent étre évalués pour des troubles qui causent ou contribuent
potentiellement a I'éosinophilie cesophagienne autre que I'EoE. Le RGO, le syndrome
hyperéosinophilique, les maladies gastro-intestinales autres que I’EoE, I'achalasie, la
maladie de Crohn, les infections, les troubles du tissu conjonctif et les réactions
d'hypersensibilité aux médicaments ont été associés a |'éosinophilie cesophagienne,
mais ils sont peu fréquents et présentent des caractéristiques cliniques qui les
distinguent facilement de I’EoE [95].

L’EoE est finalement diagnostiquée apres que |'évaluation a montré qu'aucune
autre étiologie ne contribue substantiellement aux symptomes et a I'éosinophilie
cesophagienne [95].

Au total, bien que le délai du diagnostic dan notre étude est acceptable vu qu’on
a le recours facile a I'endoscopie, les anatomo-pathologistes ont été sensibilisé quant
aux spécificités histologiques de cette pathologie émergente afin d’améliorer

d’avantage le diagnostic.
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Clinical presentation Clinical presentation suggestive of EoE according to age:
—
suggestive of EoE* o Infancy: food refusal, failure to thrive, gastro-esophageal
reflux
EGDS with biopsies o Childhood: dysphagia, vomiting, heartburn, feeding
refusal/aversion

o Adolescence/adulthood:  dysphagia, food impaction,

Esophageal eosinophili
>0pnageal cosinopnile heartburn, gastro-esophageal reflux

> 15 Eos/HPF (60 Eos/mm’)

Differential diagnosis with other | GERD, parasitic and fungal infections, Crohn's disease, esophageal
causes of esophageal eosinophilia | achalasia, celiac disease, hypereasinophilic syndrome, vasculitis, graft-
1 versus-host disease

Eosinophilic esophagitis

Figure 26 : L'algorithme de diagnostic de I’EoE [95]
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Techniques moins invasives

Un examen instrumental prometteur est actuellement en cours de validation est
I’Esophageal String-Test (EST). Constitué d'un fil de nylon dont I'extrémité distale est
attachée a une capsule de gélatine qui capture les protéines associées aux
éosinophiles dans la lumiere cesophagienne, il a montré une bonne corrélation avec
I'infiltration éosinophilique dans les échantillons de biopsie cesophagienne chez les

enfants [90].

Figure 27: Esophageal string-test (EST)

D'autres biomarqueurs non invasifs sont également a I'étude afin de réduire la
nécessité de recours a I'endoscopie et aux biopsies répétées [90]. Michael R et al dans
leur étude, ont montré que les taux sanguins de la neurotoxine dérivée des
éosinophiles et I’éotaxine 3 peuvent étre utilisés comme marqueurs non invasifs pour

la surveillance de I’EoE [97].

Mlle. Hiba Hammou 80



(Esophagites a éosinophiles chez I’enfant : aspects diagnostiques These N° 032/22

IV. Prise en charge thérapeutigue

Les objectifs du traitement de ’EOE comprennent I'obtention d'une rémission
clinique et histologique afin d'éviter une fibrose durable non traitable. [98]-[100]

L'algorithme de pratique clinique pour la prise en charge de l'eesophagite a
éosinophiles pédiatrique est illustré dans la figure 28.

7.1. Les IPP

Selon les récentes directives de consensus [94], les IPP peuvent étre choisis
comme option de traitement de premiere intention, au méme titre que les stéroides
et les régimes d'alimentation

Etant donné la simplicité de leur administration et I'absence d'effets secondaires
significatifs, ils constituent souvent le premier choix [90], [101], en particulier chez
les patients présentant des symptomes bénins, une faible inflammation et un faible
niveau de fibrose [102]. Une FOGD doit étre répétée pour prouver son efficacité.

Les effets secondaires possibles reconnus sont la dysbiose, la malabsorption et
un risque plus élevé d'infections gastro-intestinales et respiratoires [103].

7.2. Les stéroides

En raison de leur grande efficacité chez les patients atteints d’EoE, les
corticostéroides sont souvent utilisés comme traitement de premiere intention dans
les cas les plus graves ou en cas d'échec des IPP .lIs induisent une rémission clinique
et histologique, préviennent systématiquement la fibrose et nécessitent moins
d'endoscopies, raison pour laquelle ils sont souvent préférés au traitement diététique
[95].

Bien que les stéroides systémiques soient tres efficaces pour induire une
rémission rapide de I’EoE et qu'ils puissent étre utiles dans le traitement des patients

présentant une fibrose et des symptomes séveres, ils sont entravés par leurs effets
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indésirables et le rapport bénéfice-colt doit toujours étre discuté avec la famille du
patient [95].

Pour les corticostéroides déglutis, le Popionate de Fluticasone est un aérosol
qui doit étre administré dans la bouche et dégluti, ensuite le patient ne doit pas boire,
manger ou se rincer la bouche pendant 30 minutes. Le budésonide visqueux est une
préparation magistrale faite en utilisant la préparation pour nébuliseur (0.5mg pour

2ml), diluée dans 5g de sucralose [93].

Tableau 13 : Les options de premiére ligne pour le traitement de I’EoE pédiatrique [95]

Daily induction dosing (usually divided

He doses)
Proton pump inhibitors
Omeprazole 1 mg/kg BID (max 20-40mg)
Lansoprazole 1 mg/kg BID (max 60 mg)
Esomeprazole 1 mg/kg QID (max 40 mg)

< 10years of age: 1 mg/kg QD (max
Pantoprazole 40mg)

> 10 years of age: 20 mg QD (max 40 mg)

Topical Steroids
Swallowed, inhaled fluticasone
_ 88-440 pg BID-QID (max 880-1760 ug)
propionate
< 10years of age : 0,5mg BID (max 4
Oral viscous budesonide mg)

>10years of age : 1 mg D (max 4mg)

Systemic steroids

Prednisone 1-2mg/kg BID (max 30 mg BID)

*BID :two times a day *QID : four times a day
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7.3. Les modifications du régime alimentaire

L'élimination des allergenes et antigenes du régime alimentaire vise a supprimer
les causes de l'inflammation et doit tenir compte du mode de vie des patients, de leur
aptitude a l'observance et des ressources familiales [104].

Bien qu'elles aient été populaires il y a quelques années, elles sont aujourd'hui
moins utilisées car d’autres options pharmacologiques sont disponibles [105].

Plusieurs stratégies diététiques ont été développées :

1) le régime d'élimination ciblé (TED), basé sur des tests d'allergie afin de
reconnaitre les allergenes potentiels et de les éliminer de l'alimentation.

2) le régime d'élimination empirique (EED) ou régime d'élimination des six
aliments (SFED) qui élimine les aliments provoquant le plus fréquemment des
réactions allergiques (par exemple, les " six grands " : lait de vache, ceuf, soja, blé,
arachides/noix et poisson/coquillages).

3) le régime élémentaire (ED) qui évite completement toutes les protéines
alimentaires potentiellement allergenes. Apres I'établissement d'une résolution de
I'activité histologique de la maladie, les aliments exclus doivent étre réintroduits
séparément pour obtenir un régime moins restrictif et plus efficace.

Les régimes d'élimination présentent un taux de réussite global qui varie entre
45 et 90 % selon les différentes approches. Par contre les principaux inconvénients de
I'élimination alimentaire chez les enfants sont les carences nutritionnelles, la
diminution de la qualité de vie, I'impact psychologique et le risque de développer des
troubles de l'alimentation (par exemple l'anorexie et la boulimie, en particulier chez

les adolescents) [105].
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Tableau 14 : Résumé des différents régimes d’élimination [95]

Dieta Success
o Definition Indication Advantages | Disadvantages
approach rate
In patients with Taste (feeding
multiple tube could be
allergies, needed)
) o growth stop, Allergen- Expensive
Diet consisting .
Elemental _ _ severe disease free Age relevance
: of amino acid- _ 90% - L
diet unresponsive Nutritionally | Elimination of
based formula
to therapy or complete all foods
unable to Negative
follow a highly impact on the
restrictive diet. quality of life.
. Several
Elimination of .
o i eliminations
. « big six »major
Empiric could be
L food allergens In the absence
elimination _ . unnecessary
: : from the diet of specific Allergy
diet or six- _ _ _ Only four foods
(milk, egg, allergic 72% testing not
food D may be
L wheat, sensitization to needed ,
elimination essential
; soy,peanut/tree, | foods. )
diet Expensive
nut, and Nutritional
fish/shellfish) .
deficiency.
Different
testing
precision and
Strongly technique
Elimination of suspected food Food among centers
foods with a allergy based o Low negative
Targeted . . 45- specificity o
: positive on the clinical . predictive value
diet 77% Nutritional

response to
allergy testing

history and
positive allergy
testing.

presentation

of milk testing
Unncessary
avoidance if
sensitization
without clinical
allergy.
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4.4. Le traitement endoscopique [106]

La dilatation endoscopique de I',esophage peut étre efficace en cas d'anneaux
ou de sténoses de haut grade (moins de 10 mm), ou pour la libération du bolus,
notamment en cas de dysphagie sévere.

Cette approche qui traite les altérations fibrosténotiques et structurelles,
montre une bonne tolérance avec un soulagement symptomatique durable.

Elle doit étre envisagée dans les cas qui ne répondent pas a la thérapie médicale
ou a la diététique initiale. On s'efforce d'obtenir un diametre cesophagien de 16-17
mm afin de prévenir et de traiter les impactions alimentaires. Bien que tres peu
fréquente, I'oesophagectomie chirurgicale est I'option thérapeutique extréme en cas
de complications.

Dans notre série, on n’a pas noté de sténose cesophagienne dans le cadre de
I’EoE d’ou le non recours a cette thérapeutique.

4.5. Les autres thérapies

D'autres traitements médicamenteux ont été étudiés, comme les antagonistes
des récepteurs des leucotrienes (Montelukast) [107], les immunomodulateurs (par
exemple Azathioprine, 6 mercaptopurine) [108] et le Cromoglicate de sodium
visqueux par voie orale[109], mais sans montrer d'efficacité.

Les résultats du premier essai de phase Ill du Dupilumab, un anticorps qui
inhibe la signalisation des protéines II-4 et IL-13, ont mis en évidence la facon dont
ce médicament modifie les caracteres structurels et histologiques de I'EoE et diminue
les symptomes des patients [110].

Par conséquent, en septembre 2020, la FDA (food and drug administration) a
approuvé une thérapie expérimentale innovante avec le Dupilumab pour le traitement

de I’EoOE chez les patients agés de 12 ans et plus.
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Figure 28 : L’algorithme du traitement de I’EoE[95]
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L’EOE est une entité récemment reconnue pour laquelle I’intérét est croissant.

A travers notre travail, nous avons essayé d’illustrer les difficultés diagnostiques
de I’EoE.

Bien gu’il existe des caractéristiques cliniques, endoscopiques et histologiques,
mais aucun n’est spécifique de I'EOE rendant parfois le diagnostic difficile a poser.

Le dernier consensus publié par [European Society for Paediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) a permis de définir ’'EOE
comme une maladie clinico-pathologique caractérisée cliniguement par des
symptomes de dysfonctionnement cesophagien et histologiquement par >15
éosinophiles/CFG.

Bien que la caractéristique histologique de I’éosinophilie soit le facteur clé du
diagnostic, elle n’est pas pathognomonique de I’EoE. Par conséquent pour poser un
diagnostic approprié, il est essentiel d’éliminer les autres causes d’éosinophilie
cesophagienne.

La nature chronique de L’EOE nécessite un traitement a long terme pour éviter
les récidives et les complications.

La prise en charge dont [I'objectif est I’amélioration histologique de
I’éosinophilie cesophagienne et la restauration d’une croissance normale chez les
enfants pédiatriques comprend des interventions diététiques, pharmacologiques, et
endoscopiques.

Notre travail s’est limitée d’étudier les aspects diagnostiques et nous
soulignons I'intérét de mener une étude sur les différents aspects de prise en charge

thérapeutique.
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RESUME

L’cesophagite a éosinophiles (EoE) est une maladie inflammatoire chronique de

I',esophage définie par une réponse immunitaire anormale de la muqueuse
cesophagienne vis-a-vis des allergenes se traduisant par une infiltration chronique de

la muqueuse par des polynucléaires éosinophiles.

Le but de notre étude est d’analyser la symptomatologie, de discuter les
différents examens biologiques et de souligner I'importance de la fibroscopie
cesogastroduodénale (FOGD) et de I’analyse histologique des biopsies pour la

confirmation du diagnostic.

Il s’agit d’un travail rétrospectif, descriptif et analytique, concernant 10 cas
d’EoE a I'unité de gastro-entérologie du service de Pédiatrie du CHU Hassan Il de Fes
a partir des données des registres de I’endoscopie sur une période de 8ans (décembre

2013-mars 2021).

L’age moyen de nos patients est de 4 ans et 1 mois avec des extrémes allant de
7mois a 11 ans ; avec une nette prédominance masculine 7 garcons et 3 filles (sexe

ratio G/F= 2,3).

Cliniquement, les signes fonctionnels sont dominés par les vomissements

chroniques (60%) et les épigastralgies (40%).

Concernant les examens complémentaires; 60% des patients ont bénéficié d’un
dosage des IgE totales. Par ailleurs tous les patients ont bénéficié d’une fibroscopie

cesogastroduodénale avec des biopsies cesophagiennes étagées dont [|’analyse
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histologique a permis de confirmer le diagnostic de I'cesophagite a éosinophiles en
mettant en évidence l'infiltration de la muqueuse par plus de 15 éosinophiles par
champs.

Notre étude nous a permis de conclure que I'EOE chez I’enfant est une
pathologie cesophagienne allergique émergente, dont le diagnostic est probablement
sous-estimé et dont les manifestations cliniques sont peu spécifiques. La fibroscopie
et I’analyse histologique des biopsies restent indispensables pour établir le

diagnostic.
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SUMMARY

Eosinophilic esophagitis is a chronic inflammatory disease of the esophagus
defined by an abnormal immune response of the esophageal mucosa to allergens

resulting in a chronic infiltration of the mucosa by eosinophils.

The aim of our study is to analyze the symptomatology, to discuss the different
biological examinations and to underline the importance of esogastroduodenal

fibroscopy and histological analysis of biopsies for the confirmation of the diagnosis.

This is a retrospective, descriptive and analytical work, concerning 10 cases of
eosinophilic esophagitis in the gastroenterology unit of the Pediatric Department of
the Hassan Il University Hospital of Fez from the data of the endoscopy registered

over a period of 8 years (december 2013-march 2021).

The average age of our patients is 4 years and 1 month with extremes ranging
from 7 months to 11 years , with a clear male predominance 7 boys and 3 girls (sex

ratio= 2.3).

Clinically, the functional signs are dominated by chronic vomiting (60%) and

epigastralgia (40%).

Concerning complementary examinations, 60% of the patients underwent a total
IgE assay. In addition, all patients underwent oesogastroduodenal fibroscopy with
oesophageal biopsies whose histological analysis confirmed the diagnosis of

eosinophilic oesophagitis.
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We conclude that eosinophilic esophagitis in children is an emerging allergic
esophageal pathology with unspecific clinical manifestations. Fibroscopy and

histological analysis of biopsies remain essential to establish the diagnosis.
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