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IRA : Insuffisance Rénale Aigue 

AD :  Arcades Dentaires 

AMG : Amaigrissement 

DHA : Déshydratation Aigue 

EX : Examen 

FC : Fréquence Cardiaque 

FR : Fréquence Respiratoire 

H.H : Hernie Hiatale 

Inf : Inférieur 

IPP :  Inhibiteur de la Pompe à Protons 

Moy : Moyen 

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie 

RGO : Reflux Gastro Œsophagien 

RPM : Retard Psychomoteur 

RSP : Retard Staturo-pondéral 

RX : Radiographie 

SIO : Sphincter Inferieur de l’Œsophage 

SNN : Souffrance Néonatale  
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Sup : Supérieur 

TA : Tension Artérielle 

TDM: Tomodensitométrie 

TOGD: Transit Oeso-Gastro-Duodenal 

TTT   : Traitement 
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La sténose de l’œsophage est une pathologie rare mais grave chez 1’enfant 

nécessitant une prise en charge spécialisée .Ses causes les plus classiques sont les 

sténoses peptiques, les sténoses caustiques, et les sténoses post cure  chirurgicale 

d’atrésie de l’œsophage. Elle est responsable d’une morbidité élevée, avec des 

conséquences qui peuvent être grave en rapport avec l’amaigrissement, la malnutrition 

et l’inhalation pulmonaire (1). 

 

Le traitement de la sténose de l'œsophage vise à atténuer et à prévenir la 

dysphagie œsophagienne récurrente. Les traitements actuels incluent la chirurgie, la 

dilatation endoscopique, cette seconde possibilité thérapeutique a très largement  fait 

la preuve  de son efficacité, elle a réduit le taux des interventions chirurgicales en 

permettant une dilatation instrumentale avec un maximum d’efficacité et un minimum 

de complication (2) (3). Elle comporte certains risques (perforation, hémorragie) mais 

sa bonne tolérance en fait une solution de choix dans la prise en charge initiale des 

sténoses œsophagiennes (4). Peu de données dans la littérature permettent de définir  

clairement chez l’enfant les indications, le moment optimal de la dilatation, le nombre 

et le délai entre chaque dilatation. 

 

Les séries sont le plus souvent trop limitées en nombre ou trop sélectives dans 

leur indication pour être correctement exploitées. 
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Notre thèse a comme objectif de : 

1. Rapporter l’expérience de l’unité de gastro-entérologie du service de pédiatrie de 

CHU Hassan II de Fès dans la prise en charge des sténoses œsophagiennes tout 

particulièrement le  traitement endoscopique "dilatation œsophagienne" avant et 

après le geste chirurgical en collectant  rétrospectivement les observations de tous 

les patients présentant une sténose œsophagienne dilatée par un unique 

opérateur pendant une période de 6 ans. 

2. Etudier les particularités :  

• Epidémiologiques : 

ü Fréquence 

ü Répartition selon l’âge, le sexe, et selon la cause de la sténose. 

• Cliniques 

• Paraclinique et thérapeutiques de nos malades   

3. Analyser les causes des sténoses œsophagiennes de l’enfant et leur réponse au 

traitement endoscopique. 

4.  Mettre le point sur l’apport diagnostique et thérapeutique de l’endoscopie 

digestive haute dans la prise en charge des sténoses œsophagiennes. 

5. Etudier les indications, les méthodes et les résultats de la dilatation œsophagienne 

de l’enfant. 

6. Evaluer la gravité et la fréquence des complications des dilatations par les bougies 

de Savary. 

7.  Comparer les résultats de notre série aux données publiées dans la littérature 

pédiatrique. 
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1-Matériel  d’étude 
 Il s’agit d’une étude prospective et rétrospective portant sur trente cinq patients 

ayant  bénéficiés de 150 dilatations endoscopiques de l’œsophage colligées au sein de 

l’unité de gastro-entérologie du service de pédiatrie  CHU HASSAN-II de Fès, sur une 

période de 6 ans, allant d’octobre 2003 au septembre 2009. 

 Toutes les dilatations  ont été accomplies par le même opérateur Pr Hida. 

 Les patients colligés au cours de cette étude sont soit: 

§ Hospitalisés au service de pédiatrie du CHU- Hassan II -de Fès. 

§ Adressés par des médecins pédiatres ou chirurgiens pédiatres des autres 

hôpitaux ou du secteur privé pour fibroscopie ou carrément pour dilatation 

endoscopique. 

 

2-Méthodes d’étude  

2-1 )Recueil des données  

 Cette étude a permis d’analyser de façon exhaustive tous les dossiers des 

enfants ayant bénéficié d’au moins une dilatation  endoscopique par les bougies de 

Savary, dont l'âge est compris entre 0 et 17 ans ainsi que les données du  registre de la 

dilatation endoscopique et du registre de la fibroscopie  digestive. 

 Pour l’exploitation de ces diffèrents renseignements, une fiche a été établie (voir 

la fiche d’exploitation), comportant des éléments d’ordre épidémiologiques, 

cliniques,paracliniques et aussi thérapeutiques. 

 Le critère d’inclusion était la présence d’une sténose œsophagienne 

suffisamment étroite pour empêcher une alimentation orale adaptée à l’âge. 
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Les données concernant les patients ont été recueillies et analysées permettant 

de répartir les patients en 3 groupes : 

• goupe  1 :les cas présentant une sténose œsophagienne peptique 

• groupe 2 :les cas présentant une sténose œsophagienne caustique 

• groupe 3 :les cas présentant une sténose œsophagienne post cure chirurgicale 

d’AO 

 Une fiche d’exploitation a été établie pour chaque patient permettant l’analyse 

des différents paramètres cliniques et endoscopiques : 

• L’identification du patient : nom, âge, sexe, province. 

•  Les antécédents: 

o terrain particulier (encéphalopathie….),ou pathologie (RGO) favorisant la 

survenue d’une  sténose oesophagienne. 

o ingestion de  caustique avec précision du type du caustique ingéré et sa 

quantité. 

o traitement medical déjà reçu. 

o AICDS d’une intervention chirurgicale notemment un Nissen ou une cure 

chirurgicale d’AO. 

• Signes cliniques fonctionnels et ceux de l’examen que représentent  nos 

malades. 

• Les données des examens paracliniques : 

o biologiques :le retentissement de la sténose ( anémie,IRA…) 

o endoscopiques :siège de la sténose,son degré,présence ou non d’une 

oesophagite ou d’une HH associée. 

o  radiologiques :le TOGD en précisant le siège de la sténose ,son étendue, 

la dilatation d’amont, l’existence d’une HH. 

 



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
17 

 

• La dilatation endoscopique : nombre et diamètre des bougies, nombre des 

séances de dilatation, leurs résultats et les complications observées. 

• Le traitement médical associé : posologie et durée. 

• L’évolution des malades et leur réponse aux dilatations. 
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Fiche d’exploitation : La dilatation endoscopique de l’œsophage chez l’enfant 
 
 I/Identité : 
 Nom   et  prénom : …….             
 Age :   ……                 
 Sexe :   ……      
 Niveau socio –économique :……… 
 Adresse :     ……………..                                                 
 Tél :………………….. 
II /Biais d’hospitalisation : 
           Malade hospitalisé d’emblée au service de pédiatrie : 
           Malade référé : 
                                     - Consultation   ¨ 
                                     - Médecin privé   ¨ 
                                     - Autres structures hospitalières ¨ 
 III/Les ATCDS : 
Prématurité:     oui ¨     non¨      SNN :   oui¨      non¨                   
Encéphalopathie :    oui ¨    non ¨     RPM :    oui ¨     non ¨               
Autres : 

Ø Si sténose caustique :   
-type du produit ingéré :   ……                   
-la quantité ingérée :……. 
-intervalle entre l’accident et la dilatation :…..                                            
-fibroscopie initiale : ……… 

Ø Si sténose peptique : 
 -vomissements chroniques :   oui¨  non¨ 

Ø TTT reçu et en cours : 
 - TTT hygiéno-diététique :  oui¨      non¨        
 - TTT antiémétique:   oui¨   non¨      
 - TTT   antiH2 :    oui¨       non¨                      
 -IPP :    oui¨         non¨  

-indication :…………………… 
-observance du TTT :   Bonne¨    Mauvaise¨ 

     -durée du TTT :……………………. 
Ø intervention chirurgicale notamment pour : 

               -une atrésie de l’œsophage :      oui¨    non¨             
               -une cure chirurgicale anti reflux(Nissen) : oui¨        non¨   
               - une oesophagoplastie :     oui¨        non¨ 
               -autres :   ………………………. 
IV /La clinique :    
   1 : signes fonctionnels : 
 -AMG :         oui ¨        non¨ 
 -signes digestifs : 
  -Vomissement        oui ¨    non¨             
  -hémorragie digestive :oui¨ non¨ 
  -Dysphagie : 

-Aux solides :  oui ¨      non  ¨ 
-Aux semi-liquides : oui¨              non¨  
-Totale :  oui ¨             non ¨ 

            -Autres signes extradigestives : 
-ORL   :……..                                 
-respiratoire :…….. 
-Autres :…………….. 

    2 : Examen physique : 
 Ex général : 
 -Poids :   ……                                
 -Taille :…… 
 -état général :    bon¨   assez bon¨          mauvais¨ 
 -signes de dénutrition : oui¨  non¨ 
 -Ex CVX : …..    EX abdominal   : …..    EX  ORL :….. 
 -Malformation  associée: ……            Autres :…… 
V/Para clinique : 

Ø Biologie: 
 NFS :         Anémie  oui ¨    non¨ 
  TP :   correcte :  oui ¨      non¨ 
 

Ionogramme:   insuffisance rénale :       oui ¨              
non ¨ 

Ø Fibroscopie :    
 1. Sténose :        
 - siège :         1/3 sup ¨   1/3 moy ¨   1/3 inf¨ 
  -l’étendue :….                 
  - Degré:   ……         
  -Caractère franchissable :   oui  ¨            non¨ 
 2. œsophagite:       
  -siège :       1/3 sup¨    1/3 moy ¨  1/3 inf¨ 
  -stade :…………………… 
 3. Autres: hernie hiatale :  oui ¨  non¨   
  béance cardiale :  oui  ¨       non¨ 

Ø TOGD : 
Aspect de la sténose :   Irrégulière : ¨   Régulière : ¨ 
                                    Double :  ¨ Etagée :¨                    
         Autres :………. 
L’étendu :….. 

             Présence d’hernie hiatale :   oui ¨  non ¨ 
RGO                              oui ¨       non¨ 

Ø Autres :…………… 
VI/La dilatation : 

Ø L’indication :  sténose caustique : ¨   sténose peptique : ¨ 
Ø Sténose congénitale : ¨   sténose post  AO: ¨   
Ø Autres :……… 
Ø Dilatation :      Après Nissen : ¨  avant Nissen : ¨ 
Ø La préparation : 

                                Sédation :   oui¨        non¨      autres :……. 
Ø Technique : 

 Nombre de bougies  utilisées /séance :     ……          
 calibre des bougies utilisées :……. 
 Nombre total des séances de dilatation/malade :…………… 
 Bénéfice obtenu /dilatation :………………… 
 Contrôle endoscopique de la sténose  après la dilatation :      
                Sténose : devenue franchissable :¨ reste infranchissable¨  
                Saignement après la dilatation : oui¨                    non¨ 
VII /La surveillance post dilatation : 

Ø Précoce : 
 TA   :                       FC :                                
 Température :           FR : 
 Emphysème sous cutané :  oui¨      non¨            
 Détresse respiratoire :    oui¨         non¨ 
 -Durée de la surveillance :……. 
 -RX thorax post dilatation :  faite      oui¨        non¨ 

Si faite, pneumo médiastin :    oui  ¨       non¨ 
Ø Tardive : 

• Clinique : 
Persistance :   dysphagie :             oui  ¨ non  ¨      
                Vomissements :        oui  ¨       non  ¨ 
Prise du  poids :    oui ¨   non  ¨ 

• Para clinique:   Fibroscopie :……….. 
                               TOGD :…………………… 

 VIII/Complication de la dilatation : 
 -aucune   :  ¨       
 -Syndrome hémorragique : ¨ 
 -perforation :    ¨  ou pneumo médiastin :  ¨       
 -Bactériémie : ¨ 
 -malaise vagale :  ¨         
 –mortalité : ¨ 
 -autres :……………… 
IX/ évolution : 
 -Guérison : ¨ 
 -Récidive : ¨ 
 - Persistance : ¨ 
 -Recours à la chirurgie après dilatation : ¨ 
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2. 2) Technique d’examen : 

        a-Matériels utilisés: 

• Toutes les fibroscopies  ont été réalisées par un fibroscope de marque 

Olympus® type XPE ou un vidéo-endoscope de type Evis Exera 160(figure 1).  

 

 
 

Figure 1:Vidéo endoscope Olympus EVIS EXERA 160 
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• Toutes les dilatations œsophagiennes ont été réalisées par le dilatateur de 

Savary Guilliard : 

 

 

Figure 2 :Dilatateur de Savary Guilliard 

 

 b) Préparation du matériel: 

 Chaque patient soumis à une fibroscopie et à une dilatation doit être examiné 

avec un matériel propre et désinfecté (Figure 3et 4) afin d’éliminer la transmission de 

l’infection par le matériel endoscopique. Cette préparation passe par plusieurs étapes: 

v Le pré -traitement: 

 Il se fait en salle d’endoscopie, immédiatement à la fin du geste, ceci en mettant 

l’endoscope dans un bac contenant une solution détergente. Il vise à éviter que les 

cannaux internes sèchent et se bouchent. 

v Le nettoyage: 

 Il constitue la phase la plus importante de la procédure de désinfection. Il 

consiste à démonter les pistons et les valves de l’endoscope et d’écouvillonner 

soigneusement tous les cannaux de l’endoscope. Par la suite, le fibroscope est 

immergé pendant quelques minutes dans une solution détergente. Puis il est transféré  
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dans un nouveau récipient contenant de l’eau propre dans le quel il est rincé (rinçage 

intermédiaire). 

v La désinfection : 

 Consiste à immérger l’endoscope dans un produit désinfectant sans action 

détergente à base de Glutaraldéhyde à 2 % (CIDEX*) pendant quelques minutes. Le 

matériel est ensuite rincé dans une cuvette contenant de l’eau propre (rinçage 

terminal).  

 

 

 

Figure3 et 4: Matériel de désinfection de l’endoscope  et ses accessoires. 
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v Le séchage: 

 C’est une étape obligatoire afin d’éliminer toute trace d’humidité qui pourrait 

favoriser le développement des microorganismes en milieu humide. L’extérieur de 

l’endoscope doit être séché avec un champ stérile ou propre, et l’intérieur avec de l’air 

médical filtré et détendu. 

v Préparation des bougies, du fil guide avec le gel lubrifiant. 

                      

                       Figure 5: matériel  nécessaire pour les dilatations 

  

 C - Préparation des patients : 

• Tous les patients doivent être à jeun pendant 8 heures au minimum avant la 

dilatation endoscopique. 

• Tous les patients étaient sédatés  par une injection intraveineuse de Midazolam 

(hypnovel®) à la dose de  0,2 mg/kg en association avec du Propofol (Diprivan®) 

à la dose de 2,5 à 5 mg/kg selon l’âge des patients.Cette sédation est faite 

obligatoirement par un réanimateur avec un monitorage continu et sous 

oxygéne. 
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 d-Description de la technique de dilatation :(figure 6) 

v Mise en place du malade: 

 Le patient est placé en décubitus latéral gauche sur la table d’examen 

endoscopique, à une hauteur confortable pour l’opérateur. 

 L’instrumentiste se tient debout à la tête du malade qu'il matient de sa main 

gauche en légère flexion, l’autre main lui permettera de placer et maintenir le 

prtotège–dents qui évitera des éventuels accidents de morsure de l’appariel, et aussi 

pour tenir et mobiliser la gaine principale du fibroscope selon les instructions de 

l’endoscopiste. 

v Mise en main du fibroscope: 

 L'endoscopiste est placé lui aussi à la tête du patient en face de l’instrumentiste. 

Il doit tenir correctement la poignée de commande du fibroscope. Celle–ci est placée 

dans la paume de la main gauche et elle est tenue par le quatrième et le cinquième 

doigt, ainsi que par la base du pouce. Le deuxième et le troisième doigt restent libres 

et actionnent les pistons d’aspiration et d’insufflation. 

 Le pouce assure les manœuvres de béquillage. La main droite permet d’enfoncer 

ou de retirer la gaine principale, et de manipuler les accessoires introduits dans le 

canal opérateur. 
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Figure 6 :description de la mise en place du malade et de l’instrumentiste 

 

v Exploration oeso-gastrique: 

 La réalisation d’une endoscopie initiale est systématique pour préciser les 

caractéristiques de la sténose : son siège, son degré, et son étendue et déterminer le 

diamètre des bougies utilisées. Elle  permet également d’apprécier l’aspect de la 

muqueuse oesophagienne, de visualiser une éventuelle oesophagite associée. 
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Les résultats si présence d’oesophagite sont exprimés en stades de gravité 

croissante selon la classification de Mougenot (50), pour les différents grades 

d’oesophagite: 

• Stade I:macule érythémateuse plate ou ovalaire sus vestibulaire (Figure 6). 

• Stade II: érosions exudatives confluentes et non circonférentielles (Figure7). 

• Stade III: érosions exudatives confluentes et circonférentielles (Figure 8). 

• Stade IV: ulcère peptique et/ou sténose peptique (Figure9). 

  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
26 

 

 

      

 

 

 

       

                                                                                     

 

 

 

 

Figure 9 : H.H et érosions 
exsudatives confluentes et 
circonférentielles : œsophagite 

Figure 10: sténose peptique 
inflammatoire : Stade  IV 

Figure  7   : Engagement hiatale et 
érythème en macule allongé sus 
vestibulaire : œsophagite peptique 
Stade I 

Figure  8 : Erosion exsudative non 
circonférentielles : Œsophagite 
peptique Stade II 
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v La dilatation : 

Avant de commencer la dilatation le fil guide est vérifié à la recherche 

d’éventuelles plicatures, courbures, ou ruptures, de son extrémité souple, susceptibles 

d’entraver le bon déroulement de la dilatation puis le fibroscope est introduit jusqu'au 

niveau de l’orifice supérieur de la sténose  puis le fil guide, passé à travers le canal 

opérateur, est poussé prudemment et sous contrôle de la vue, par la sténose jusqu'à 

l'estomac sur une longueur d’au moins 30 cm, ce qui garantit la sécurité des 

manœuvres suivantes. Après retrait du fibroscope tout en maintenant le fil guide en 

place , la dilatation proprement dite est effectuée en tenant compte du diamètre de la 

sténose avec la première bougie de faible calibre enfilée sur le fil guide. Son passage à 

travers le segment sténosé est marqué par une sensation de ressaut précédée par une 

résistance, en règle modérée, mais quelques fois importante lorsque la sténose est 

rigide. La dilatation est effectuée sans forcer sur la bougie. Devant toute résistance 

anormalement forte, s’opposant à sa progression, une nouvelle tentative est effectuée 

avec une bougie de plus faible diamètre. Pour que la dilatation soit effective, la bougie 

doit franchir complètement le segment rétréci, elle est ensuite retirée, en laissant en 

place le fil guide. La séance de dilatation est interrompue dès que l’effort sur la bougie 

est tel qu’il peut entraîner une perforation. Lorsque le passage de la bougie est très 

facile, il faut sauter un calibre, pour arriver plus rapidement aux bougies les plus 

grosses. Afin d’éviter tout risque de perforation, il faut insister, sur la nécessité de 

maintenir le fil guide toujours parfaitement tendu, tout au long de la progression de la 

bougie jusqu’au franchissement total du rétrécissement. Une fois la dernière bougie 

passée, le fil guide est tiré complètement jusqu’à ce que l’extrémité distale de la 

bougie vienne buter contre le bout souple de celui-ci. Le retrait des deux éléments se 

fait alors en même temps en un seul bloc. 
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On utilise jamais plus  que 3 bougies de diamètre progressivement croissant en 

une séance pour réduire le risque de perforation. 

  

Une endoscopie de contrôle est réalisée après la dilatation pour juger l’efficacité 

de la procédure et rechercher les complications immédiates à type d’hémorragie, ou de 

perforation. 

 e- Surveillance post-dilatation : 

Après la dilatation œsophagienne, l'enfant est gardé sous surveillance pendant 6 

à 8 heures sauf complications, afin de dépister d’éventuels signes de fissuration ou de 

perforation .Cette surveillance est minutieuse comprend les paramètres suivants TA, 

Pouls, Température, FR et la recherche des signes cliniques signalant la 

perforation ;principalement une douleur thoracique, rétro-sternale ou abdominale, 

pendant et immédiatement après la séance de dilatation et l’apparition d’une fièvre, 

d’une tachycardie ou d’un emphysème sous cutané . Devant la moindre suspicion de 

perforation, un abdomen sans préparation et une radiographie thoracique sont 

effectués, à la recherche soit d’un pneumothorax ou d’un épanchement pleural. En cas 

de perforation de l’œsophage thoracique, soit d’un croissant gazeux sous 

diaphragmatique signant une perforation de l’œsophage abdominal. En cas de douleur, 

et malgré la négativité des examens cliniques et radiologiques le patient doit être 

hospitalisé et mis en observation.  

• La reprise de l’alimentation est autorisée six heures après la dilatation en 

absence de complications. 

• Après dilatation, tous nos malades ont été mis sous traitement anti sécrétoire. 
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A) Epidémiologie descriptive  

1) fréquence  

 Dans cette étude rétrospective et prospective, 150 dilatations de l'œsophage ont 

été réalisées chez 35 enfants sur une période de 6 ans allant d’octobre 2003 au 

septembre 2009. 

  Nos malades sont répartis en 3 groupes selon la cause de la sténose 

œsophagienne : 

• Groupe 1 : 29 cas de sténose peptique 

• Groupe2 : 4 cas de sténose caustique 

• Groupe3 : 2 cas de sténose post cure chirurgicale d’atrésie de l’œsophage 

 

Figure 11: Répartition des malades en fonction de la cause de la sténose 

 

2) répartition selon l’âge : 

 L’âge des patients ayant bénéficié d‘une dilatation de l’œsophage  varie de 11 

mois  à 17 ans, avec une moyenne de 5,7 années. 

On note  une prédominance des enfants dont l’âge est supérieur à 6 ans (45,5%) des 

cas, suivie par la tranche d’âge de 2 à 6 ans (28,5 % ) des cas puis la tranche d’âge de 

moins de 2 ans (26%) (Figure 11). 

29

4
2

peptique (groupe 1)

caustique(groupe2)

post cure chirurgical d'atresie de 
l'oesophage (groupe3)
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              Figure 12 :     Répartition des dilatations en fonction de la tranche d’âge  

 

3) répartition selon le sexe : 

 Dans ce collectif on note une prédominance masculine avec 22 garçons (soit 

63%) et 13 filles (soit 37%) avec un sex-ratio de 1,7 (H/F). 

 

               

                   Figure 13 : Répartition des malades en fonction du sexe 
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Tableau I: Répartition du sexe selon la tranche d’âge 

Les tranches d’âge 

Filles Garçons 

Nombre de 

cas 
% 

Nombre de 

cas 
% 

0 à 2 ans  4 11,42% 4 11,42% 

2 à 6 ans 2 5,7% 9 25,7% 

Plus de 6 ans 7 20% 9 25,7% 

 

B- Caractéristiques cliniques : 
Les vomissements: sont  retrouvés chez presque tous les malades, dans notre 

étude, on les a noté chez 34 cas soit 94%.  

 La dysphagie est le signe clinique essentiel témoignant d’une sténose 

œsophagienne, elle était le premier motif de consultation chez tous nos malades, elle 

était aux solides chez 19 malades (54 ,3%), alors qu’elle était aux semi-liquides  dans  

10  cas (28,5%). Une dysphagie totale a été rapportée  chez 6 patients (17,2%)  et des 

blocages alimentaires chez 8 patients à cause d’enclavement de corps étranger 

nécessitant des extractions endoscopiques répétées. La dysphagie est souvent 

d’installation progressive variant de quelques jours à quelques semaines, elle va 

entrainer un amaigrissement en fonction de son degré de sa sévérité. 
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Figure 14 : Caractéristiques de la dysphagie 

 

Les hémorragies digestives ont  été présentes chez 4 malades soit 11,4%. Elles 

sont de type hématémèse dans 3 cas soit 8 ,6%, de type méléna associé à des 

hématémèses   chez 1 patient  soit 2.5%. Les épigastralgies étaient  notées chez un 

patient.  

L’atteinte de l’état général est fréquemment observée chez nos malades avec un 

amaigrissement constant dont l’importance est fonction de l’ancienneté et de la 

sévérité de la sténose par conséquent dans notre série une  perte pondérale non 

chiffrée  a été rapportée par 17 malades soit 48 ,5%.    

L’examen clinique a montré des signes de dénutrition avec retard staturo-

pondérale  chez 13 patients (le poids et la taille sont moins de -3DS) soit 37%. 

 Une pâleur cutanéomuqueuse chez 9 cas (27,5%).Une déshydratation aigue chez 

2 patients (5,7%). 
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Tableau II : répartition des signes cliniques 

Signes cliniques Nombre de cas Fréquence du symptôme 

Dysphagie 35 100% 

Vomissement 34 94% 

Hémorragie digestive 4 11,4% 

AMG 17 48 ,5% 

RSP 13 37% 

Anémie 9 27 ,5% 

DHA 2 5,7% 

                     

 

C-Caractéristiques para cliniques : 

1)Biologie : 

• L’hémogramme a été réalisé chez 13 malades, a montré 8 cas d’anémie dont 

2 cas l’anémie était sévère. 

• Un TP est demandé systématiquement avant toute fibroscopie 

digestive   était  correcte chez tous les malades. 

• Une insuffisance rénale fonctionnelle a été notée chez un enfant. 

 

2) Fibroscopie œsophagienne: 

La fibroscopie œsophagienne avait montré une sténose du tiers moyen de 

l’œsophage chez 18 malades (51,4%), alors qu’elle était de siège inférieur chez 15 cas 

(42,85%), et de siège supérieur chez 2 cas (5,7%). Elle était étagée chez un enfant. 
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La sténose était infranchissable chez 27 enfants (77%), alors qu’elle n’était 

franchissable que chez 8 patients (23%). 

Une œsophagite associée était objectivée chez 28 cas soit (80%) de nos patients : 

six cas avaient un stade II .III (17,14%) et 22 malades avaient une œsophagite stade IV 

(62,86%). 

 Une hernie hiatale était associée chez 22 malades (63%).  

 

      

Figure 15 : caractéristiques de la sténose 
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3) TOGD : 

Le TOGD a été demandé systématiquement mais réalisé  juste chez 22 

patients (63%), et avait montré une sténose régulière chez 20 patients (91%),siégeant 

au niveau du tiers inférieur chez 8 patients (36%), au niveau du tiers moyen chez 11 

patients (50%) et au niveau du tiers supérieur chez 3 patients (14%) . 

La sténose était courte chez 19 patients (86 ,4%), et longue chez 3 patients 

(13 ,6%), avec une moyenne de 3,7cm. Une dilatation d’amont était visualisée chez 6 

patients (22, 3%), et une hernie hiatale chez 13 patients (59%).Quatre patients avaient 

une sténose serrée au TOGD. 

Tableau III : caractéristiques de la sténose au TOGD 

Caractère du rétrécissement Nombre de cas pourcentage 

siège 

1/3sup 3 14% 

1/3 moy 11 50% 

1/3 inf 8 36% 

L’étendu 
courte 19 86 ,4% 

longue 3 13 ,6% 

régulier 20 91% 

Serré 4 18,2% 

Dilatation en amont 6 22, 3% 
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Figure 16: sténose du 1/3 inf de 

l’œsophage régulière 
 

Figure 17 : sténose étagée 
d’origine caustique 
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D) la dilatation  

1-Matériel de dilatations  

 Toutes les dilatations dans notre série ont été réalisées par les bougies de Savary 

Gilliard de calibre croissant allant de 5 au 12,8.  

 

2- Nombre et résultats des séances de dilatations : 
 Cent cinquante séances de dilatations œsophagiennes ont été réalisées chez 35 

patients. Elles ont pour but de permettre aux malades d'avoir une alimentation 

convenable dans la majorité des cas, tout en évitant d'avaler de grosses bouchées. 

La moyenne des séances de dilatations réalisées est de 4,28 séances par malade 

avec des extrêmes de 1 à 15 séances /malade. À savoir que 3 malades ont bénéficié de  

plus de  dix séances de dilatations. Une rémission a été obtenue chez 4 enfants après 

une unique séance de dilatation. Deux enfants ont dû recevoir plus que 10 séances de 

dilatations  dont un  qui a bénéficié de 15 séances  pour obtenir une diminution 

notable voire une disparition de la dysphagie en raison de l’importance de la gêne 

fonctionnelle persistante.  

Ce nombre de séance de dilatation, nécessaire était inférieur ou égale à trois 

séances dans 42,86 % des cas (15 cas), il était situé entre quatre et six séances dans 

22,85 % des cas (8 cas) et entre sept et dix séances dans 8,57 % des cas (3 cas).  

Cependant chez   22,85 % des patients (8 cas) des dilatations supplémentaires ont été 

nécessaires en raison d'une récidive fréquente de  la  gène fonctionnelle. 

Six malades sont en cours de dilatations soit 17,14%. Un malade présente une 

sténose toujours infranchissable après sa  5ème séance de dilatation ce qui représente  

un taux d’échec de 2.85% des cas. 
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Figure 18 : répartition des patients en fonction du nombre des séances de dilatation 

 

 Le contrôle endoscopique après chaque séance de dilatation avait montré une 

sténose infranchissable dans 12,41% des cas et franchissable dans 87,59%. 

 

 
Figure 19: Caractéristiques de la sténose 
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Figure20: images endoscopiques d’une sténose peptique infranchissable 

avant  la dilatation 
 

       

       
Figure 21 : images endoscopique montrant que  la sténose est devenue 

franchissable après dilatation 
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Récapitulatif des résultats des dilatations de nos malades 

 

                                

                          

                

 

 

 

 

 

 

 

         

 

           

 

 

  

  

Rémission En cours de dilatations Échec 

7 cas ont récidivé 
avant la 
rémission 
complète  

21  cas de 
rémission 
complète sans 
récidive 

1 cas en cours de 
dilatation pour sa  
récidive 

35 cas 

28 cas 6 cas 1 cas 

8 cas de 
récidive 
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3_  Le rythme  

Le rythme des séances de dilatations est en fonction de la sévérité de la sténose 

et du degré de la gène fonctionnelle. Dans la majorité des cas il était d’une dilatation 

tous les quinze jours, cependant il était  espacé de 1 à 6 mois dans 17 cas surtout 

dans les sténoses peu sévères où la gène fonctionnelle est volontiers modérée. Dans 

d’autres cas ou la sténose était très serrée des séances de dilatations ont été 

programmées toutes les semaines. 

 

4 _ Le calibre des bougies  

Le  calibre des bougies utilisées pour nos malades variait de 5 à 13 avec au 

maximum 3 bougies de diamètre croissant utilisées dans chaque séance de dilatation. 

 

 5_Traitement médical 

Tous ces enfants, ont bénéficié à  coté des dilatations d’un traitement médical 

anti-sécrétoire pour traiter l’œsophagite responsable de la sténose. Ce traitement 

comporte soit des antiH2 à dose forte soit des inhibiteurs de la pompe à proton (IPP) 

plus d’un antiémétique en cas de RGO associé.  

 

6_Durée de prise en charge  

La durée de prise en charge de nos patients par dilatation variait entre 15jours à 

58  mois avec une moyenne de 10,24 mois. 
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 7_Complications  

Les complications secondaires à la procédure ont été observées chez 11,43%  

des patients soit 2.66% par rapport au nombre totale de dilatation ; incluant un cas de 

perforation œsophagienne, un cas d’œdème laryngé, un cas d’œdème œsophagien et 

un cas de désaturation en rapport avec l’anesthésie. 

Un saignement minime survenant surtout en fin de séance de dilatation et 

objectivé par la dernière bougie qui revient souillée de sang est fréquemment observé.  

Cependant toutes ces complications étaient sans gravité et rapidement 

résolutives .La seule complication considérable dans notre série était un cas 

perforation œsophagienne ce qui représente  2,85 % des  malades, le taux rapporté au 

nombre total des séances de dilatation est de 0,66 % en moyenne. 

 Il s’agit d’une patiente, âgée de 14 mois, suivie pour reflux gastro-œsophagien 

massif avec sténose œsophagienne infranchissable. Le délai par rapport à la première 

séance de dilatation était de 4 mois. La survenue de la perforation était inopinée. Le 

diagnostic de la perforation a été posé immédiatement après la séance de dilatation. 

La patiente a présenté une tachycardie, une tachypnée, une fièvre à 39 °C et un 

emphysème sous cutané siégeant au niveau du cou et la partie haute du thorax. Le 

reste de l’examen physique était sans particularités. Une radiographie thoracique et un 

scanner cervico-thoracique ont révélés une perforation œsophagienne et un pneumo 

médiastin. La formule numération sanguine a montrée une hyperleucocytose et la CRP 

était positive à 47 mg. 

 La prise en charge, a consisté en une hospitalisation immédiate, 

oxygénothérapie, avec mise au repos totale du tube digestif et une triple 

antibiothérapie  associant: Céphalosporine 3ème  générations+ aminosides 

+métronidazol avec injection d’hemisuccinate d’hydrocortisone. 
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La surveillance, était basée sur la prise de la température et des paramètres 

hémodynamiques : TA, pouls, FR et des examens physiques réguliers, en plus du bilan 

paraclinique : CRP et numération formule sanguine, radiographies thoraciques. 

L’évolution était favorable, avec disparition clinique de l’emphysème sous cutané 

au bout de 5  jours, normalisation de la CRP .La TDM de contrôle a été réalisée 10  

jours après l’incident et a montré une nette régression de l’emphysème sous cutané et 

du pneumo-médiastin. L’alimentation orale liquidienne a été reprise au dixième jour. 

La patiente était déclarée sortante après 12 jours de l’incident. 
 

        

                                                         

                                                           
 

Les 3 autres incidents : désaturation, œdèmes laryngé et pharyngé étaient 

probablement en rapport avec l’anesthésie .Ils étaient rapidement régressifs après 

arrêt de la séance et l’injection d’hemisuccinate d’hydrocortisone. 

Aucun cas d’abcès du cerveau, d’endocardite bactérienne ou d’hémorragie de 

grande abondance n’ont été observés dans notre série. 
 

8_ Mortalité : 

Aucun décès n’a été déploré dans notre série. 

Figure 22 : TDM initiale : pneumo 
médiastin 

Figure 23 : TDM de 
contrôle : régression du 
pneumo médiastin 
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E) Résultats  groupe par groupe 

1) Résultats  groupe 1 : sténose peptique 
 1-1Caractéristiques de la population: 

On dénombrait  dans ce groupe 29 patients présentant une sténose peptique.  

L’âge moyen de ces enfants est de  62,4 mois soit 5,2 années  avec des 

extrêmes  de 11 mois à  15 ans. 

On note  une prédominance des enfants dont l’âge est supérieur à 6 ans      

(58,62%), suivie par la tranche d’âge de moins de  2  ans (24,14 % des cas) puis la 

tranche d’âge entre 2 et 6 ans (17,24%) (Figure 15). 

 

 

Figure 24 : Répartition  des malades en fonction de la tranche d’âge 
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Dans cette série on note une nette prédominance de sexe masculin avec 20  

garçons et 9 filles  et un sexe ratio de 2,22(G/F). 
 

 

Figure 25 : répartitions des cas en fonction du sexe 
 

 1-2 caractéristiques cliniques : 

Tous les patients  étaient des vomisseurs chroniques le plus souvent depuis les 

premiers mois de vie. Quatre patients (13.80%) présentent une dysphagie totale et 

24malades (86.20%) présentent une dysphagie aux solides. 
 

 1-3 Les dilatations : 

Cent onze séances de dilatations ont été réalisées dans ce groupe  de malades 

soit une moyenne de 3,83 séances /malade avec des extrêmes de 1 séance de 

dilatation à 12 séances. 

Quatorze cas de ce groupe ont bénéficié d’une cure chirurgicale anti reflux  type 

Nissen soit 48 ,27% dont : 

Ø Cinq malades ont bénéficié des séances de dilatation après Nissen 

Ø Trois malades ont  bénéficié des  séances de dilatation avant Nissen 

Ø Six malades ont bénéficié des séances de dilatation avant et après le Nissen 

69%
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Figure26 : Endoscopie digestive : contrôle après Nissen 
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Ø Trois malades de ce groupe ont bénéficiés d’une gastrotomie d’alimentation. 

  Le contrôle endoscopique après la dilatation a objectivé une sténose franchissable 

dans 88.28% des dilatations réalisées et infranchissable dans 11.71%. 

L’évolution a été marquée par : 

Ø Cinq malades sont en cours de dilatations dont un patient poursuit ses 

dilatations au service de gastro entérologie adulte, après 12 séances de 

dilatations dans notre unité –âgé actuellement de 17 ans- et dont 2 malades 

sont programmés pour la chirurgie Nissen. 

Ø Vingt quatre malades (82,76%) sont guéris. 

Ø  Six malades (20, 7%) de ce groupe ont nécessité des séances 

supplémentaires, vu la récidive. 

La durée de prise en charge de ce groupe variait entre 48 mois et 15 jours avec une 

moyenne de 10,44mois. 

 

2) Résultat groupe 2 : sténose caustique : 

On dénombrait dans ce groupe 4 cas de sténose caustique. 

 2-1) Caractéristiques épidémiologiques : 

Ø L’âge moyen des patients est de  2 ans  avec des extrêmes de 13 mois à 3  ans 

et demi.  

Ø La fréquence de la sténose caustique dans notre série est significativement plus 

élevée chez les sujets de sexe masculin : 3 garçons pour une fille. 

Ø La tranche d’âge la plus touchée est celle de 1 an à 4 ans. 

Ø Tous les enfants dans ce groupe avaient un bon développement psychomoteur. 

  

  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
51 

 

 2-2) Produit caustique : 

Ø Type de produit :  

Il a  été précisé dans les 4 cas. Les acides sont représentés principalement par 

l’acide chlorhydrique (esprit de sel) chez 2 enfants  et les bases par la soude 

chez les 2 autres. 

Ø La quantité du produit ingéré est d’évaluation objectivement difficile. 

Cependant, dans tous nos cas l’ingestion était accidentelle, il s’agit presque 

toujours d’une seule gorgée. 

  

 2-3) Caractéristiques cliniques : 

Deux patients présentaient une dysphagie totale alors que les 2 autres 

présentaient une dysphagie aux solides dont une patiente présentait plusieurs 

épisodes de blocage alimentaire qui ont nécessité des extractions de corps étranger. 

 

2-4) caractéristiques de la sténose : 

La sténose était régulière dans  les 4 cas, siégeant au niveau du 1/3 sup dans un 

cas, au tiers moyen dans 2 cas, et un cas présente une sténose étagée  sur le  tiers sup 

et moyen. L’étendue moyenne de la sténose était de 3,5cm. 

 

2-5) la dilatation : 

Ø Délai entre l’ingestion de caustique et la dilatation: 

Varie entre 4 mois à 13 mois avec une moyenne de 7,5 mois. On note que l’un 

de nos  patients avait déjà reçu 5 dilatations rétrogrades au CHU Ibn Roch avant d’être 

adressé dans notre unité. 
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Ø Le nombre total des séances de dilatation est de 32 séances et a  varié de cinq à 

quinze dilatations  avec une  moyenne de 8 séances par malade. 

Ø Résultats de la dilatation : 

• La sténose est devenue franchissable dans 85.72%   après dilatation  et 

infranchissable dans14.28% . 

• L’évolution a été marquée par : 

o La guérison de 3 cas après avoir reçu plusieurs séances de dilatations 

dont une patiente  a subit 15 séances, et un malade a reçu 7 séances et 

un autre a reçu 5  séances et  2 patients  des 3 cas guéris  ont reçu des 

dilatations supplémentaires vu la récidive. Par ailleurs un malade 

présente toujours une sténose très serrée  ne permettant même pas le 

passage du fil guide du fibroscope  après 5  séances, pour cet enfant 

des séances de dilatations rétrogrades ont été réalisées et d’autres 

séances antérograde sont prévues sous scopie. 

• Trois malades de ce groupe ont bénéficié d’une gastrotomie 

d’alimentation. 

• Durée moyenne de prise en charge de ces enfants variait entre 3 mois et 

16 mois avec une moyenne de  9.25 mois. 
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Figure 28 : passage difficile du fil 
guide à travers cette sténose. 

Figure 27: sténose caustique très 
serrée. 

Figure 29:contrôle endoscopique post 
dilatation 
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3) Résultats groupe 3 : sténose post cure chirurgicale d’atrésie d’œsophage : 

 Notre  série comprend 2 enfants de sexe masculin présentant une  sténose post 

cure chirurgicale d’AO. 

La 1ère observation : 

Il s’agit de l’enfant E.A  qui était âgé de 5 ans et demi au moment de la 1 ère 

dilatation. Opéré à J4 de vie pour AO type III. 

2 ans après son intervention chirurgicale, l’enfant a présenté une dysphagie 

progressive devenant totale pour laquelle a bénéficié d’une gastrostomie 

d’alimentation, enlevée 5 jours après (arraché par l’enfant).Depuis l’enfant présente 

une dysphagie aux solides .L’ enfant a bénéficié de plusieurs séances de dilatation à 

l’hôpital d’Avicenne sans amélioration avant d’être adressé dans notre unité. 

L’examen clinique trouvait un enfant dénutri avec un poids à  -3DS et une taille à 

-2DS. 

La 1 ère fibroscopie montrait la présence d’un petit pertuis à 15 cm des AD, avec 

dilatation de l’œsophage en amont et présence d’une formation polyploïde  antrale qui 

était biopsiée par la suite sans lésion d’œsophagite. 

Le TOGD montrait une sténose étendue de l’œsophage avec une dilatation en 

amont. 

PH-métrie objectivait un RGO acide très important. 

L’enfant a bénéficié de 4 séances de dilatations. 

La sténose est devenue franchissable après chaque séance de dilatation. 

Sur le plan clinique l’enfant s’est amélioré, il ne présente plus de dysphagie et il 

a pris du poids. 

La durée de prise en charge de cet enfant était de 9 mois. 
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La 2ème observation : 

Il s’agit d’un enfant âgé de 1 an au moment de la 1 ère dilatation, opéré à J5 de 

vie pour AO type III également .Les suites opératoires étaient marquées par un 

ronflement avec un RGO mis sous antiémétique .Quatre mois après son intervention 

chirurgicale le nourrisson présentait  une dysphagie aux solides. 

L’examen clinique de ce nourrisson était sans particularité notamment un poids 

et une taille dans les normes. 

La fibroscopie initiale montrait une sténose infranchissable à 17 cm des AD. 

Le TOGD a montré une disparité du calibre au niveau du 1/3 moyen  de  

l’œsophage  avec présence d’une sténose   à 13 cm des AD. 

Le nourrisson a bénéficié de 3 séances de dilatation mécaniques par les bougies 

de Savary Guilliard. 

Les sténoses sont devenues franchissables après chacune des 3 séances de 

dilatations. 

L’enfant est guéri avec une durée de prise en charge de 5 mois. 

Comme complication on notait au cours de la 2ème séance de dilatation un 

incident de désaturation jusqu’au 70% rapidement résolutif après injection par le 

réanimateur d’hemisuccinate d’hydrocortisone et d’atropine avec une bonne évolution 

par la suite. 
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Figure 30 : images endoscopiques d’une sténose de l’œsophage serrée post         
anastomose d’AO sans lésions d’œsophagite associées 

  

 

  

 

 

Figure 31:image endoscopique du 

passage du fil guide à travers la sténose 

Figure 32:image endoscopique  après 

dilatation de la sténose 
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A)    HISTORIQUE : (5) 
L’histoire de la dilatation œsophagienne a commencé il y a plus de 450 ans par 

l’utilisation de bougies pour pousser des aliments enclavés dans l’œsophage. 

Le terme original de « bougie » utilisé pour désigner  le dilatateur et la technique de 

”bougienage” doivent leur appellation à la ville de Bougie dès le 14ème siècle. Cette ville fut 

en effet la capitale médiévale du commerce de la bougie de cire. 

Fabricus-Aquadendente (1537-1619) a été le premier à utiliser un outil à bords 

mousse afin de pousser un corps étranger de l’œsophage vers l’estomac. 

Hildrecht en 1821, signale un cas de guérison apparente d’une dysphagie, associée 

à une hémiplégie par l’utilisation d’une bougie. 

En 1827, Taylor traite un cas de brûlure de l’œsophage due à l’ingestion d’acide 

sulfurique avec des bougies, jusqu’ à ce que se produise une rupture de l’œsophage. 

Après guérison de la médiastinite, le malade a pu avaler de nouveau de la nourriture bien 

mastiquée. 

Cumin, en 1828, rapporte son expérience concernant les rétrécissements 

œsophagiens, Il soigne avec succès, par bougienage avec un tube élastique et par cathéter 

doublé d’un stylet de baleine, un cas de cardio-spasme et un rétrécissement secondaire à 

l’ingestion de soude caustique .Dès 1831, il reconnait les dangers de bougienage de 

l’œsophage et conseille la plus grande prudence dans son usage. 

En 1861, Maisonneuve effectue la première oesophagostomie interne en sectionnant 

les adhérences en moyen d’un couteau inclus dans un étui et dénudé une fois introduit au 

niveau de l’étranglement .Plusieurs cas sont traités ainsi .Cette méthode a été introduite 

en France par Verdier en 1975. Depuis cette date plusieurs auteurs l’ont adopté. 

En 1873, Jaap invente un appareillage  basé sur les principes du dilatateur de 

l’urètre de Thompson : il est introduit ouvert puis est retiré dans un mouvement de 

rotation. 



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
59 

 

En 1883 Sechede propose une gastrostomie suivie d’une dilatation rétrograde. À la 

même époque, Campbell mène une campagne contre la pratique de l’oesophagostomie et 

rapporte quatre cas de dilatations réussies en utilisant des bougies coniques et flexibles 

introduite à l’aveugle. 

En 1889, Socin met au point le procédé du fil plombé : il fait avaler un fil muni de 

plusieurs plombs de chasse et suit leur progression sous radioscopie et dès qu’ils 

atteignent l’estomac, il pratique une gastrostomie, ce qui permet d’établir un circuit oro-

gastrique. 

EN 1896, Von Hacker, utilise la technique de dilatation, dite du “fil sans fin” dans le 

traitement des rétrécissements cicatriciels de l’œsophage. 

A la même époque ; Bouchard adopte le principe de la dilatation par bougie. 

En 1900, Tuckerman se sert pour la première fois d’une bougie comme guide ; 

méthode reprise par Dunham en 1903. 

En 1903, en France, débute l’application pratique de l’oesophagoscopie, avec Guisez 

Mixter et Sippy. Bensaude et Hillemand sont les premiers auteurs français à utiliser cette 

technique. 

En 1920, Portmann adapte la méthode de Von Hacker et décrit une méthode d’auto-

dilatation. 

En 1955, Puestow utilise un fil guide en acier. 

En 1970, avec l’avènement du fibroscope ; Lilly et ses collaborateurs introduisent 

une nouvelle méthode de dilatation de l’œsophage associant le fibroscope souple et le 

dilatateur sur fil d’Eder-Puestow. 

En 1975, Verdier, introduit cette méthode en France. Depuis plusieurs auteurs l’ont 

adopté. (6) 

Actuellement, les progrès de la fibroscopie souple et des dilatateurs de l'œsophage 

permettent une  dilatation instrumentale avec un maximum d'efficacité et un minimum de 

complications. 
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B) Données physiopathologiques  
1) Mécanismes physiopathologiques de la sténose peptique  

1-1) mécanismes physiopathologiques du RGO :  

L’étude du mécanisme physiopathologique du RGO est essentielle à la 

compréhension du tableau clinique de la sténose peptique, et surtout au traitement 

médical ou chirurgical de cette affection. 

 Le reflux gastro-œsophagien est défini comme un passage involontaire, à 

travers le cardia, du contenu gastrique dans l’œsophage (7) (8) (9). 

Les éléments agressifs du contenu gastrique pour la muqueuse œsophagienne 

sont principalement l’acide et la pepsine (10). 

Le RGO constitue un problème fréquent en pratique pédiatrique. En l’absence de 

symptômes associés, le RGO est un phénomène physiologique du nourrisson, et ne 

constitue pas une maladie: des mesures de diagnostic ou de traitement ne sont pas 

nécessaires (11) (12). Il faut dissocier la maladie de reflux (gastroesophageal reflux 

disease), associée à des symptômes plus au moins sévères ou des complications qui 

doivent être envisagées et pris en charge précocement (13) (14) (15). 

 Selon des données récentes, la physiopathologie du RGO est complexe. 

Différents facteurs peuvent être impliqués dans la survenue et la durée des épisodes 

de reflux et dans la constitution des lésions d'œsophagite. Ces facteurs sont 

principalement : 

Ø l’incompétence de la barrière anti reflux au niveau de la jonction œsogastrique  

Ø l’agressivité du liquide gastrique (18) (19) 

Ø l’altération de la vidange gastrique 

 Ces facteurs ainsi que la défaillance des systèmes  qui s’y opposent s’organisent 

en deux mécanismes prédominants : fonctionnels et anatomiques 

 



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
61 

 

v Mécanismes fonctionnels (16) : 

Les mécanismes fonctionnels combinent une inefficacité de la barrière anti-

reflux et des troubles de l’évacuation gastrique. 

Ø L'inefficacité de la barrière anti-reflux : est due à un dysfonctionnement du 

sphincter inférieur de l’œsophage (SIO) fait:(7) 

o soit des relaxations inappropriées du SIO (22) (20), qui sont le mécanisme 

principal du RGO dans les 2/3 des cas. Il s’agit de relaxations 

indépendantes de la déglutition, dont la durée est supérieure à 5 secondes. 

o soit d’une hypotonie permanente du SIO, qui n’est retrouvée que dans 15 % 

des cas mais observée dans les reflux sévères. 

    Cette incompétence du SIO peut elle-même être la conséquence d’une immaturité 

comme chez le prématuré, le nouveau-né et le nourrisson ou d’une altération du 

contexte anatomique, comme dans les malpositions cardiotubérositaires ou les hernies 

hiatales. 

 

   

Figure 33 : Les 3 mécanismes survenant dans le RGO(16) 
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Ø Le retard de la vidange gastrique : 

 La persistance du bol alimentaire dans la cavité gastrique favorise les épisodes 

de reflux (21). 

Ø Agressivité du liquide gastrique :  

 Ce second élément défaillant correspond à l’agressivité du liquide gastrique et 

aux effets nocifs açido-peptiques du reflux, que la clairance œsophagienne ne peut 

neutraliser. Cette  clairance œsophagienne est le mécanisme protecteur important de 

la muqueuse de l’œsophage contre l’agression liée au reflux. Elle chasse normalement 

vers l’estomac le liquide qui a reflué dans l’œsophage (17). 

 

 

                                Figure 34 : facteurs impliqués dans le RGO(255) 

 

v Mécanismes anatomiques : 

 Les anomalies anatomiques du tractus digestif supérieur jouent un rôle mineur 

dans la physiopathologie du RGO en termes de fréquence. Ce sont essentiellement : 

• L’effacement de l'angle de His et hypoplasie de la valve muqueuse de Gubaroff 

• Des ligaments cardio-phréniques lâches. 
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• L’existence d’une HH : elle est retrouvée dans moins de 10% des RGO.  Il  

existe deux types :  

o la hernie par glissement non réductible. Le diagnostic est facile, avec 

une poche à air gastrique intra thoracique. L'œsophage sus-jacent est 

large et flexueux 

o la grande hernie droite associe une ascension modérée du cardia au-

dessus du diaphragme à un roulement important de la poche à air 

gastrique à droite du cardia par l'hiatus œsophagien trop lâche 

 

 

Figure 35   : Mécanismes anatomiques de la barrière anti-reflux(255) 

 

 1-2) évolution du RGO vers la sténose peptique : 

Sans traitement, le RGO évolue vers une inflammation chronique de la muqueuse 

œsophagienne avec des œsophagites érosives ou ulcéreuses (29) et le risque 

consécutif d’une sténose.  

La  pathogénie de l'œsophagite peptique est complexe et dépend de la nature du 

matériel qui reflue, de la clairance œsophagienne et de la résistance tissulaire. 
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v Nature du reflux: 

Une étude a montré que l’acidité gastrique était plus élevée chez les enfants 

atteints d‘une œsophagite sévère que chez ceux présentant une œsophagite modérée. 

Mais l’acidité seule n’entraîne que des lésions œsophagiennes modérées; l’association 

à la pepsine et aux acides biliaires conjugués augmente la perméabilité de la 

muqueuse aux ions H+ et provoque des lésions érosives. Les reflux mixtes duodéno-

gastriques sont un facteur important d’œsophagite sévère.  

v Clairance œsophagienne     

Elle exprime la durée du contact de la muqueuse œsophagienne avec le liquide 

toxique chlorhydro-peptique. Elle est due essentiellement au péristaltisme 

œsophagien. L’existence d’une hernie hiatale perturbe ce péristaltisme. 

v La résistance tissulaire : 

Dans les conditions physiologiques, l’épithélium malpighien non kératinisé 

assure une sécrétion de mucus et d’ions bicarbonatés, minime mais suffisante pour 

compléter l’effet tampon du flux salivaire.  

Les agents qui modulent les mécanismes  de défense de la muqueuse 

œsophagienne sont encore mal connus. Le fait qu’il y ait peu de corrélation entre 

l’importance du reflux et la survenue d’une œsophagite semble indiquer que la 

résistance tissulaire est variable d’un individu à l’autre. 

L’œsophagite peptique est favorisée également par l'alitement, la présence 

prolongée d'une sonde gastrique et les vomissements. De plus, une transformation de 

l’épithélium stratifié œsophagien en épithélium cylindrique spécialisé peut survenir: la 

muqueuse dite de Barrette. Potentiellement, celle-ci peut évoluer vers une 

dégénérescence maligne (7).  
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Figure 36 : complications  du RGO (10). 

 

2.Mécanismes physiopathologiques de la  sténose caustique: 

L’ingestion de substances caustiques est le plus souvent accidentelle au cours de 

la première enfance .Quel que soit l’âge de survenue, la brûlure caustique de 

l’œsophage qui en résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, soit en phase aigue, 

soit plus tard en cas d’apparition de sténose caustique de l’œsophage ou de traitement 

de celle-ci. Par ailleurs toute ingestion du produit caustique n'entraîne pas 

nécessairement des lésions œsophagiennes (27).   

  On définit comme caustique toute substance susceptible du fait de son pH ou 

de son pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulaires (82) (83) (84).On distingue 

trois grandes classes de caustiques : les acides, les bases et les oxydants (47) (28) (49) 

(50). Chacune de ces substances existe sous forme solide ou liquide (83) . 
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Les produits les plus incriminés sont les bases puis les acides et plus rarement 

les oxydants.  L’action chimique des acides et des bases est différente(35) : 

v Les bases : 

Les bases fortes sont les plus dangereuses et touchent essentiellement 

l’œsophage (26). Elles sont responsables de 80% des lésions œsophagiennes 

graves(28) (29).Les autres segments du tube digestif peuvent être également atteints 

en cas d’ingestion importante(30) (31).Les bases dissolvent les protéines, saponifient 

les graisses, réalisant une nécrose et pénètrent en profondeur dans les tissus, en 

particulier dans les couches musculeuses de l’œsophage .Cette atteinte musculaire 

permet de présager une évolution  particulièrement sténosante (32) (33) (34). 

v Les acides : 

Ces produits ne touchent l’œsophage, le plus souvent, que superficiellement 

contrairement au pharyngo-larynx et à l’estomac, sauf en cas d’ingestion massive (35) 

(36) (37) (38) .Les acides coagulent les protéines de la muqueuse œsophagienne, la 

couche musculaire est ainsi protégée. Par contre, l’acidité gastrique augmente les 

effets des acides ingérés et la corrosion à ce niveau est particulièrement nette (31) (33) 

(39).  Il s’agit principalement de l’acide chlorhydrique (esprit de sel) très corrosif sous 

forme concentrée, de l’acide sulfurique utilisé et de l’acide nitrique. 

v Les Oxydants : 

Les oxydants agissent par dégagement de la chaleur (32) (35)  provoquent une 

dénaturation protéique et transforment les acides gras saturés en acides gras 

insaturés. L'eau de Javel a un pH basique en raison de l'adjonction de 1 % à 2 % de 

soude dans sa composition.  

La profondeur des lésions caustiques et, par conséquent, leur potentiel 

sténosant dépend de  la nature du produit liquide ou solide, de sa concentration et du 

temps de contact avec les tissus (41) (42) (23) (24) (25). 
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Les lésions siègent avec prédilection au niveau du rétrécissement physiologique 

de l’œsophage (36) (43) (44). Les zones de rétrécissement œsophagien physiologique 

(cricopharynx, crosse de l'aorte, sphincter inférieur) entraînent une stagnation relative 

du caustique. Ce phénomène est aggravé par les vomissements spontanés ou 

provoqués qui produisent un effet de deuxième ou troisième passage  (55). 

Il n’existe aucun parallélisme entre les lésions buccales, pharyngées, laryngées 

et les lésions œsophagiennes et ou gastriques (30) (35) (45) (46). 

Évolution des lésions caustiques : 

Les lésions évoluent en trois phases 

v Phase aigüe : 

Cette phase correspond à une destruction tissulaire marquée par une réaction 

inflammatoire intense (32) (35) (51). Les lésions sont de type ulcéré, nécrosé et 

hémorragique. Elles peuvent être profondes jusqu’à la perforation. Les manifestations 

cliniques ne sont pas prédictives de l’extension des lésions, puis apparait, la phase de 

détersion lors de laquelle, les couches superficielles se détachent par lambeaux 

découvrant des ulcérations sous-jacentes, volontiers hémorragiques (32) (28) (52). 

v    Phase subaiguë :  

La cicatrisation débute dès la première semaine avec une activation des 

fibroblastes. Au cours d’une brûlure caustique, la gravité est fonction de la sévérité et 

de l’étendue des lésions initiales (31) (35) (53) (54) .Certains patients cicatrisent sans 

séquelles, dans d’autres cas très sévères, avec des signes cliniques de gravité. 

v      Phase chronique : 

Apparition d’une sclérose pouvant aboutir en 4 à 6 semaines à une sténose 

fibreuse, annulaire ou longue. La sévérité de la lésion initiale est corrélée à l’apparition 

d’une sténose(24). 
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La séquelle la plus grave est la sténose œsophagienne qui peut se constituer dés 

le 15ème jour après l’ingestion (32) (30) (31), en effet la phase de réparation qui débute 

vers le 17ème jour après marquée par l’apparition d’un tissu de granulation qui vient 

combler les ulcérations et qui est constitué essentiellement de fibroblastes et de fibres 

de collagènes. Ce processus aboutit à la sclérose, qui selon la profondeur de la 

brûlure, va  transformer l’œsophage souple et mobile en un tube rigide et rétréci (32) 

(33).Cette œsophagite est évolutive pendant de nombreux mois voire de nombreuses 

années, la corrosion poursuit sournoisement son action génératrice d’un 

rétrécissement évolutif et cela pendant toute la vie (220). 

 

3) Mécanismes physiopathologiques impliqués dans la  sténose post cure 

chirurgicale d’AO : 

L’atrésie de l’œsophage (AO) est une malformation congénitale de l’œsophage 

qui réalise une solution de continuité entre les deux culs de sacs œsophagiens, 

supérieur et inférieur, associée parfois à une communication entre un segment 

œsophagien (ou les deux) et l’arbre trachéobronchique. La fréquence de cette 

malformation est estimée entre 1/2500 à 1/4000 naissances vivantes. Il existe 

plusieurs formes anatomiques avec des prises en charge et des pronostics différents. 

La forme la plus fréquente (type III) possède le meilleur pronostic avec une survie 

actuelle de 100 % dans les pays développés ; La morbidité et la mortalité de certaines 

formes anatomiques (à grand écart inter fragmentaire), associées à une grande 

prématurité ou à des malformations cardiaques sévères sont plus élevées(95) (96). 

Quelle qu’en soit la forme, le devenir de ces enfants est émaillé de complications à 

long terme, en particulier  la sténose sur anastomose qui est l’une des principales 

complications survenant à distance du traitement chirurgical des AO. Elle est, avec le  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
69 

 

RGO, la dyskinésie œsophagienne, et la trachéomalacie – qui peut être aggravée par la 

dilatation sus sténotique de l’œsophage – la principale cause de morbidité 

postopératoire après traitement chirurgical de l’AO.  

La fréquence du RGO chez les enfants opérés d’une AO est élevée et varie, selon 

les études et le mode d’exploration du RGO, entre 26 et 70 % (97). À la différence de la 

situation habituelle en pédiatrie où la prévalence du RGO diminue après l’âge de la 

marche, le RGO a plutôt tendance à persister dans l’AO. 

Dans une série récente concernant 61 enfants opérés à la naissance d’une AO, 

39 % d’entre eux présentaient un RGO à l’âge d’un an et 44 % à l’âge de dix ans ; 46 % 

de ces enfants ont nécessité une intervention chirurgicale anti reflux à l’âge de 

dix ans(98). D’autres séries ne retrouvent à l’inverse que 11 % de chirurgie du RGO. 

Le RGO a des conséquences nombreuses dont la principale est  l’œsophagite 

peptique  qui est observée dans 9 et 53 % des cas à distance de la période néonatale, 

selon les études ; l’endobrachyœsophage, ou œsophage de Barrett, est une lésion 

muqueuse qui correspond au remplacement de la muqueuse malpighienne de 

l’extrémité distale de l’œsophage par une muqueuse glandulaire de type intestinale, 

observée chez 1 ou 2 % des patients (Figure 37) Le RGO favorise également la survenue 

d’une sténose anastomotique , parfois récidivante et/ou très à distance de 

l’intervention initiale. La fréquence de la sténose anastomotique varie selon les études 

de 8 à 59 % (99) (101).  
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Figure 37 : Endobrachyœsophage (la flèche représente la jonction entre la muqueuse 
gastrique normale [rose pâle] et la métaplasie intestinale [rouge]).(122) 

 

La sténose de l’anastomose réalise un rétrécissement durable de l’anastomose, 

responsable d’une dilatation de l’œsophage sus-anastomotique et d’une gêne à sa 

vidange habituellement révélée par une dysphagie.  

Les facteurs incriminés dans la survenue de la sténose post cure chirurgicale d’ 

AO sont multiples et variables selon les séries(120)( 121) .L’existence d’une tension 

lors de la réalisation de l’anastomose, étroitement liée à la longueur du segment 

atrésique œsophagien, est le seul facteur retrouvé dans la série de L.Michaud  

favorisant la survenue d’une sténose, que l’intervention soit ou non compliquée d’une 

médiastinite ou de la persistance de la fistule (122). La relation entre la survenue d’une 

sténose de l’anastomose et la longueur du segment atrésique témoignant de l’étendue 

de l’atrésie et conditionnant la tension lors de la suture a également été observée par 

plusieurs équipes (131) (129) (125). En particulier l’équipe de Brown et Tam. D’autres 

facteurs ont été impliqués dans la survenue de la sténose de l’anastomose : technique 

chirurgicale lors de la réalisation de l’anastomose (anastomose en un ou plusieurs 

plans, réalisation d’une myotomie circulaire), type de fil de suture (126), et l’existence 

du RGO (124). 
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C) Discussion générale : 

1) Analyse épidémiologique : 

a) la fréquence : 

La fréquence des sténoses œsophagiennes chez l’enfant ainsi que leurs 

étiologies sont très variables. Elles varient d’une région géographique à une autre  et 

également de la disponibilité et de la performance d’une unité d’endoscopie 

pédiatrique (60, 61 ,130) .Par conséquent  nous avons constaté une variation de cette 

fréquence selon les différentes séries. 

      Dans notre série nous avons répertorié 35 cas de sténose de l’œsophage chez 

l’enfant  ayant bénéficié de dilatation endoscopique sur une période de 6 ans avec en 

moyenne 5,8 patients/an, cette fréquence était comparable à celle de Sohan L. Broor et 

al (60) (5,8patients/an) , L.C.L. Lan et al 4,5 patients/an (65),Saleem MM 

(4,7patients/an)(67)  .Par ailleurs  Bittencourt PFS et al  ont répertorié dans leur série 

125 patients sur une période de 10 ans (12,5patients/an) (63).Dans la série française 

de F Huet et al ont dénombré 33 cas sur période de 9 ans soit (3,6 enfant/an)(64). 
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Tableau V : Comparaison de la fréquence de la sténose d’œsophage dans différentes 

séries. 

        

 

b) Les étiologies des sténoses œsophagiennes : 

Les étiologies des sténoses œsophagiennes chez l’enfant sont nombreuses. Les 

plus fréquentes  sont : les sténoses peptiques, les sténoses post ingestion de 

caustique et les sténoses post cure chirurgicale d’AO. Les autres causes de sténose 

œsophagienne sont rares à citer : sténose congénitale (206)(223), après 

fundoplicature, après remplacement œsophagien par tube gastrique,  après sclérose 

de varices œsophagiennes, après radiothérapie ,les sténoses secondaires aux 

œsophagites infectieuse ( herpès et cytomégalovirus)survenant habituellement chez un 

malade immunodéprimé (105) et les sténoses inflammatoires en particulier les  

 

Auteurs Nombre des enfants 
dilatés 

La période 
d’étude 

Nombre de 
cas/an 

Bittencourt PFS et al 
(Brésil 2006) (63) 

125 10 ans (1993-
2003) 

12,5 

Sohan L. Broor et al 
(India 1996) (60) 

41 7 ans (1986-
1993) 

5,8 

F Huet et al (Paris 
1994) (64) 

33 9ans (1983-
1992) 

3,6 

L.C.L. Lan et al 
(Hong Kong, China)  
(65) 

77 17ans (1986-
2002) 

4,5 

Saleem MM(Jordan) 
2009(67) 

38 8 ans (1998-
2006) 

4,7 

SATO ET AL(66) 20 3 ans (1984-
1987) 

6,6 

Notre série 35 6 ans (2003-
2009) 

5,8 
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œsophagites à éosinophile (76) (77)(70),et exceptionnellement les sténoses 

secondaires à une epidermolyse bulleuse dystrophique récessive (79). 

    La fréquence de chaque étiologie varie d’une série à l’autre ,ainsi notre série 

rejoint celles des pays en voie de développement ou la sténose peptique représente de 

loin la première cause de sténose œsophagienne chez l’enfant et une préoccupation 

des pédiatres ,alors que les complications peptiques du RGO sont quasiment disparues 

dans certains pays(62).  

   Dans les pays développés, des mesures de sécurité préventives contre 

l'ingestion caustique sont généralement appliquées d’où la réduction de l'incidence de 

la sténose œsophagienne corrosive tandis que dans les pays en voie de 

développement, ce type d'accident est toujours fréquent chez les enfants (1,69).Dans 

notre série les sténoses caustiques occupent le second rang après les sténoses 

peptiques, on a dénombré 4 cas. 

 les sténoses post cure chirurgicale d’AO occupent la 1 ère place dans les pays 

développés ceci est dû à la mise en œuvre d’un équipement approprié dans les unités 

de soins intensifs néonatales , avec des équipes  médicales et paramédicales bien 

formées, ce qui a permis une meilleure prise en charge des nouveau-nés présentant 

des malformations congénitales, y compris l’AO.  

L'augmentation du taux de survie de ces patients a eu comme conséquence 

l’augmentation du nombre d'enfants orientés vers un traitement endoscopique  de 

sténose de l'œsophage anastomotique (56).Cet équipement reste encore médiocre 

dans les pays du tiers monde y compris le Maroc ce qui explique que dans notre série 

on n’a noté que 2 cas de sténose post anastomotique. 
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Tableau VI: Comparaison de la fréquence de chacune des étiologies des sténoses entre les 

différentes séries 

Auteurs Sténose 
peptique 

Sténose 
caustique 

Sténose post 
cure chirurgicale  

d’AO 

Sténose 
congénitale 

Sténose 
post 

traumatique 

Autres 
étiologies 

Bittencourt PSF et 
al (63) 21,6% 27,2% 43,2% 4% 1,6% 2,4% 

Sohan L. Broor et 
all (60) 4,9% 58,5% 2,4% - _ 34%(11 cas 

post sclèrottt) 

F Huet et al (64) 36,4% 18,2% 27,3% 18,2% _ _ 

L.C.L. Lan et al 
(Hong Kong, 
China (65) 

9% 3,9% 81,8% _ _ 
5%(2 achalasie, 

2cas après 
fundoplicature) 

Saleem 
MM(Jordan) 
(67)2009 

7,9% 47,4% 23,7% _ _ 

21%(2 cas 
après 

remplacement 
œsophagien 
par un tube 
gastrique et 

après 
fundoplicature) 

Notre série 82,8% 11,4% 5,7% _ _ _ 

        

c) Répartition selon l’âge: 

L’ âge moyen de nos malades est de 5,7 ans   , comparable à l’ âge moyen dans 

les séries de Sohan L. Broor et al (7,2 ans) (60), de F Huet et al (6,2 ans) (64) .Seules 

deux études  avaient trouvé un âge moyen de moins de 2 ans, celle de Bittencourt PFS 

et al (1,8ans) (63), L.C.L. Lan et al (13 mois) (65) .Ces résultats peuvent être expliqués 

par la fréquence dans ces séries des sténoses post-anastomotiques qui surviennent à 

un âge précoce; 81,1% dans la série de L.C.L. Lan et al (65)et 43% dans la série de 

Bittencourt et al (63). 
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Tableau VII : Comparaison de l’âge moyen des patients dans différentes séries. 

Auteurs L’âge moyen extrêmes 
Bittencourt PFS et al (63) 13,5 mois 1mois a 16 ans 
Sohan L. Broor, et al (Inde) (60) 7,2 ans 1,2 à16 ans 
F Huet et al (64) 6,2 ans 2 mois à 19 ans 
L.C.L. Lan et al 
(Hong Kong, China (65) 

1,8ans 2mois à 20 ans 

Saleem MM(Jordan) (67)2009 3,2 ans 1 mois à10 an 
   

         d) répartition selon le sexe: 

 Une prédominance   masculine    de 63%  a  été notée  dans notre série avec un 

sex-ratio de 1,7(H/F), même remarque dans les séries de Bittencourt (63)  ou la   

prédominance masculine  est de 59,2%, de Sohan (60) est de 61%   , de F.Huet (64)  est 

de 63,6 %, de Saleem MM avec un sex-ratio de 1,2/1(67). 

 

2) analyse clinique : 

v Le diagnostic clinique de La sténose œsophagienne, demeure toujours incertain 

(140, 141, 142,143) en raison du manque, de la non spécificité des symptômes 

et de leur caractère parfois déroutant, particulièrement  chez  le petit  

nourrisson (142). Elle peut être révélée cliniquement par une dysphagie intense, 

une diminution du poids et rarement par des hématémèses. Ainsi la fibroscopie 

digestive haute, dans certaines formes débutantes, reste le seul examen 

permettant la confirmation de sténose (146, 147, 142,144). 

v Signes directs : 

La dysphagie est le maître symptôme de la sténose œsophagienne dans toutes 

les séries publiées (63)(64) (65) et quelque soit l’étiologie de la sténose .C’est un 

symptôme difficile à mettre en évidence chez le tout petit enfant (150)(163)(145)  
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(149), car sa présence peut être camouflée par une alimentation liquide à cet âge 

(149), l’enfant plus grand en revanche pourra décrire nettement des douleurs rétro 

sternales suivant la déglutition (150).Si la dysphagie traduit généralement l’installation 

d’une sténose œsophagienne  chez l’adulte (151), chez l’enfant elle n’est pas toujours 

synonyme de lésions œsophagiennes sévères. En effet CATTO-SMITH et COLL (152) 

ont récemment démontré que la dysphagie du grand enfant est le plus souvent en 

rapport avec une dysmotricité œsophagienne induite par une œsophagite même 

microscopique. 

Dans notre série la dysphagie était  le 1er signe évocateur des sténoses 

œsophagiennes, rapportée par tous nos patients. Elle était progressive, marquée pour 

les solides au début, et pourrait entraîner une aphagie par obstruction complète de la 

lumière œsophagienne ou par enclavement de corps étranger. Ainsi elle était aux 

solides dans 54 ,3% des cas, alors qu’elle était  aux semi-liquides dans  28,5% des cas. 

Une dysphagie totale a été rapportée  par  17,2% des patients. L’intensité de la 

dysphagie n’est pas corrélée toujours de façon linéaire avec l’importance de la sténose, 

elle est en partie liée à l’existence de lésions d’œsophagite associées (inflammation et 

œdème mais aussi troubles du péristaltisme œsophagien) (139). 

    Les hémorragies digestives extériorisées constituent un signe très 

impressionnant pour les parents. Elles s’expriment essentiellement par des 

hématémèses de faible abondance: simple filets de sang rouge, plus souvent une 

coloration brune des vomissements (153,163, 167), ou par des mélénas. Ailleurs elles 

peuvent se traduire par une anémie hypochrome microcytaire chez le nourrisson (156, 

143, 157). Les hématémèses massives nécessitant une transfusion sont 

exceptionnelles (163, 154, 155).Ces hémorragies correspondent le plus souvent à une 

œsophagite associée (150), d’où la nécessité de pratiquer une fibroscopie digestive 

haute pendant les premières 24 heures (161), car l’évolution est souvent favorable  
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sous anti-sécrétoires ou sous inhibiteurs de la pompe à protons, et l’œsophagite peut 

guérir. Les hémorragies digestives ont été observées chez 11.4% de nos malades. 

_ Les troubles de croissance: Le retentissement de la sténose sur la croissance 

peut se manifester d’abord par une stagnation pondérale, puis staturale si l’affection 

est négligée ou si la prise en charge nutritionnelle de l’enfant est défectueuse (158, 

166).Ces troubles de croissance sont souvent les conséquences des vomissements 

fréquents, des troubles de la déglutition et des difficultés d’alimentation liées à la 

douleur(150) et surtout de la sévérité de la sténose .Dans notre série 37% des enfants 

avaient un retard staturo-pondéral ce qui témoigne de la  sévérité des sténoses dans 

notre série. 

v Signes indirects : sont en rapport avec un RGO qui est souvent associé et en 

cause dans les sténoses peptiques et aussi dans les sténoses postcure 

chirurgicale d’AO. 

 _  Les vomissements : sont le maître symptôme révélateur d’un RGO chez 

l’enfant et le motif de consultation le plus fréquent des patients dans notre service 

82.4%(170). Ils sont souvent de type alimentaire, exceptionnellement teintés de bile 

(141, 144).Ils sont de survenue précoce, parfois à prédominance nocturne et favorisés 

par les changements de position (145,157). Ils se manifestent dans la plupart des cas 

dès la naissance et parfois après quelques mois. Il peut s’agir de simples 

régurgitations, qui surviennent sans effort et sans participation diaphragmatique(150) 

ou des vomissements qui sont souvent ressentis comme douloureux(168), et qui 

impliquent une participation diaphragmatique(150). Cependant la différence entre 

régurgitations et vomissements est parfois difficile à établir chez l’enfant(145). Les 

vomissements peuvent être isolés, et par conséquent seraient les seuls signes 

révélateurs d’une œsophagite peptique ou d’une sténose peptique (169), comme ils 

peuvent être associés à d’autres signes digestifs ou extra-digestifs. Quand ils sont  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
78 

 

isolés, l’œsophagite peptique est retrouvée  dans 35.5% des cas dans la série de 

HIDA.M (159).Quand ils sont associés à un retard staturo-pondéral ou à une anémie la 

fréquence de l’œsophagite est respectivement  de 67% et 54% des cas dans la série de 

HIDA.M (159).    

 - Les manifestations respiratoires : Si les manifestations cliniques du reflux chez 

le nourrisson sont le plus souvent à prédominance digestive(160), chez l’enfant plus 

grand les manifestations extra-digestives notamment respiratoires peuvent être en 1er 

plan après l’âge de 2 ans (160, 161). Ainsi la recherche d’un RGO fait partie du bilan 

étiologique de toute pathologie respiratoire chronique ou récidivante chez l’enfant (74) 

(162, 153).Ces manifestations respiratoires revêtent plusieurs tableaux cliniques: 

bronchite, bronchiolite, ou pneumopathie segmentaire ou non (150, 163), voire même 

de véritable crise d’asthme (163, 164). 

 - Manifestations O.R.L: Le RGO peut être impliqué dans de nombreuses 

pathologies ORL de l’enfant (160) (165), il se traduit par plusieurs tableaux cliniques: 

la dyspnée laryngée aigüe et récidivante, les laryngites à répétition, le stridor, les 

sinusites, les otites aigues et récidivantes et également les brûlures et les picotements 

de la gorge (154, 166). 

Cette relation entre RGO et pathologies ORL chez l’enfant est prouvée par plusieurs 

auteurs, mais aucun signe clinique n’apparaît plus significativement associé au RGO 

(160).  

 Des malaises et des accidents paroxystiques cardiorespiratoires sont décrits 

dans le RGO: il se manifeste par des accès de pâleur ou de cyanose, des épisodes de 

bradycardie, voire des apnées ou dyspnées laryngées brutales, des accès d'hypotonie 

constituent les principaux symptômes. 
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3) Analyse paraclinique : 

 a) FOGD : 

La fibroscopie se fait avec un fibroscope souple, elle permet de faire le 

diagnostic de la sténose ; d’apprécier son diamètre .Toutefois, elle ne permet, en 

règle, que de préciser le diamètre de l’orifice supérieur de la sténose quand cette 

dernière est infranchissable, de préciser le caractère rigide de la sténose, augurant 

ainsi de l’éventuelle difficulté de la dilatation. 

Elle permet également d'apprécier la morphologie œsogastrique, celle du cardia. 

La fibroscopie est le seul examen fiable pour juger  l'importance des lésions 

muqueuses. Elle permet aussi de visualiser les lésions caustiques et / ou peptiques 

évolutives et  d'affirmer l'existence d'une œsophagite et de quantifier sa gravité 

(171).Ces stades ne prennent en compte ni la hauteur ni l’extension circulaire des 

lésions qui doivent être décrites avec précision. 

 b) TOGD : 

Le TOGD est indispensable lorsque la sténose est infranchissable par 

l'endoscope. Seul cet examen permet :    

• de préciser certains caractères de la sténose en particulier sa longueur, son 

diamètre, sa régularité et de montrer l’existence d’un retentissement en amont à 

type de dilatation préjugeant, ainsi, de la difficulté de la dilatation, de 

rechercher, en outre, une éventuelle sténose gastrique associée.  

• l’étude de l'œsophage sur toute sa hauteur, sur le plan morphologique et 

fonctionnel (172). 
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• l’étude de la jonction œsogastrique. Selon la position du cardia et la 

morphologie de la jonction œsogastrique, il est habituel de distinguer :  

o les malpositions mineures, où les aspects observés sont intermittents et se 

modifient dans le temps et aux changements de position :  

§ le cardia mobile : il existe une ouverture de l'angle de His et un cône 

d'attraction des plis gastriques vers l'orifice hiatal. 

§ la béance du cardia : c'est une communication à plein canal, sans 

réduction de calibre de l'œsophage avec l'estomac, fréquente chez le 

petit nourrisson. 

§ la hernie intermittente : petite poche gastrique sus-diaphragmatique 

faisant saillie au-dessus de la coupole. Son plissement muqueux 

permet de la distinguer d'une ampoule épiphrénique normale. 

o  les malpositions majeures sont plus rares. Il en existe deux types : (Figure 

28 et 29) 

§ la hernie par glissement non réductible. Le diagnostic est facile, 

avec une poche à air gastrique intrathoracique. L'œsophage sus-

jacent est large et flexueux 

§ la grande hernie droite associe une ascension modérée du cardia 

au-dessus du diaphragme à un roulement important de la poche à 

air gastrique à droite du cardia par l'hiatus œsophagien trop lâche. 
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Figure 38 : hernie par glissement    Figure 39 : hernie par roulement(255) 

• La recherche du RGO. Elle se fait sur un estomac plein et un œsophage vide. Les 

changements de position sont multipliés afin de sensibiliser l'examen est 

pourvoyeuse de nombreux faux positifs. 

Vingt deux malades dans notre série ont été explorés par un transit 

œsogastroduodénal (TOGD) qui a permis d’étudier  le siège de la sténose, son aspect, 

son étendue et son retentissement sur l’œsophage d’amont.  

Les données du TOGD corrélées à ceux de la fibroscopie ont montré une sténose 

régulière dans 91% des  cas contrairement aux résultats obtenus par M. Mekki ou 

toutes les sténoses étaient irrégulières ; pour la série du CHU  de Cottono  64% des 

sténoses étaient irrégulières. Ceci est expliqué par la prédominance des cas de sténose 

peptique dans notre série qui sont généralement  plus régulières et plus courtes. 

Le siège de la sténose était variable dans notre série mais les sténoses siègent  

surtout dans les 2/3 moyen et inférieur comparable à la série de Mekki et du CHU de 

Cotonou ou la sténose siège également surtout dans les 2/3 INF ; l’étendue moyenne 

de la sténose dans notre série était de 3 ,5cm proche à celle de Mekki 4 cm. 
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Tableau VIII: comparaison des caractéristiques de la sténose dans notre série  avec 

d’autres séries 

Caractéristiques de la 
sténose M. Mekki CHU de Cottono Notre série 

siège 
1/3 SUP 2 14 cas soit (32.56%) 14% 
1/3 MOY 1 cas 

1 cas 29 cas soit (67.44%) 
50% 

1/3 INF 1 cas 36% 
Etagée 1 cas 13 cas soit (30.23%) 1 cas 

Régularité 
Régulière 0 cas 18 cas soit (41.86%) 

91% 
irrégulière 5 cas 

(100%) 2 cas soit (4.65%) 

L’étendue moyenne 4 cm - 3.5cm 
 

4- Dilatation : 

a) Préparation et l’anesthésie de la dilatation : 

v Préparation de la dilatation : 

La réalisation d’une endoscopie digestive et encore plus une dilatation 

œsophagienne chez un nouveau né, un nourrisson ou un enfant est un geste invasif 

qui doit être réalisé par un pédiatre spécialisé en gastroentérologie et maitrisant 

l’endoscopie (228). Les modalités de prise en charge sont pour partie dépendantes de 

l’expérience des opérateurs et des possibilités techniques du centre .Ce geste doit être 

réalisé par un opérateur expérimenté au sein d’une structure permettant d’assurer la 

sécurité de l’enfant avant, pendant et après la réalisation de l’endoscopie(229) (230). 

Ø Principes généraux : 

- L’information et le consentement : 

L’endoscopie digestive est un acte inconfortable et douloureux chez l’adulte, 

peut être effrayant chez un enfant qui, le plus souvent, n’en comprend pas la finalité. 

C’est, à cet âge de la vie, toujours une procédure délicate ou le manque de  
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collaboration du patient peut être un facteur de complications comme une perforation 

(231).Aussi la plupart des parents informés de la pénibilité de l’endoscopie par le récit 

des patients précédemment explorés, ou conservant la mémoire personnelle d’une 

endoscopie antérieure douloureuse, font –ils ,à juste titre ,de l’anesthésie un  

prérequis indispensable pour la réalisation d’une endoscopie digestive haute ou basse 

à leurs enfants. Par conséquent il est important de donner une information orale et/ou 

écrite préalable aux parents et si possible à l’enfant (de manière adapté à son âge) et 

d’obtenir un consentement des parents et si possible de l’enfant (228) (229) (230). 

- Points techniques clefs 

Présence de personnel compétent à la fois dans le domaine de la technique 

endoscopique et de la prise en charge pédiatrique en particulier pour les jeunes 

enfants.  

La durée de la période de jeûne avant la réalisation de l’examen dépend de l’âge 

de l’enfant : quatre heures chez le nouveau-né et jusqu’à l’âge de six mois, six heures 

entre six et 36 mois, et 8 heures pour l’enfant plus âgé(229). 

Les accidents et les incidents sont plus souvent observés chez le nouveau-né et 

le jeune nourrisson(232)(233)(234).Chez ces malades, il faut reconnaitre les risques 

particuliers associés (maladies métaboliques, polyhandicap ….) et se méfier 

particulièrement de la tolérance au jeûne (hypoglycémie), des risques de 

déshydratation (préparations coliques) et d’hypothermie . 

 Les locaux ; un environnement pédiatrique concourt à la qualité de la prise en 

charge. Ils doivent êtres adaptés à cette activité et en particulier chauffés et équipés en 

matériel de réanimation adapté à tous les enfants. 
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Les endoscopes   : (229) (235) l’utilisation d’endoscope de gros diamètre peut 

entrainer une hypoxie liée à une compression trachéale même chez un enfant intubé; 

l’insufflation peut être mal tolérée et provoquer une détresse respiratoire, ces deux 

complications justifiant le contrôle de la saturation transcutanée en oxygène au cours 

de l’endoscopie chez l’enfant. 

L’utilisation de médicaments sédatifs impose de disposer du matériel de 

réanimation et des compétences permettant de pallier tout effet secondaire de ces 

médicaments, en particulier perte de la perméabilité des voies aériennes supérieures et 

dépression cardio-respiratoire. 

v L’anesthésie: 

Ø Définition et terminologie : 

Une conférence de consensus (1993) (236)(237), organisée par la Société 

française d'anesthésie et de réanimation (Sfar) et par la Société de réanimation de 

langue française (Srlf), ont proposé une définition claire de la sédation en réanimation : 

la sédation se définit comme l’utilisation de moyens médicamenteux ou non, dans le 

but de diminuer l’anxiété, assurer une analgésie satisfaisante, permettre la réalisation 

de gestes courts mais douloureux et de faciliter le contrôle des voies aériennes et la 

ventilation mécanique. En second lieu, ces référentiels ont défini tout aussi clairement 

les indications, les conditions d’administration et les modalités de surveillance. 

La différence entre sédation et anesthésie générale pose, à l’évidence un 

problème de terminologie(238). Ce point a été fréquemment abordé par l’American 

Society of Anesthesiologists(239) et l’American College of Emergency Physicians (240), 

qui ont recommandé d’abandonner le terme de « sédation consciente » pour des 

raisons évidentes d’état fluctuant du niveau de vigilance chez un même patient sur de  
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brèves périodes. Les termes « d’analgésie », « d’anxiolyse » et « procedural analgesia 

and sedation (PSA) », seraient plus adaptés car les faibles doses administrées 

mettraient à l’abri d’une perte de conscience et surtout d’une abolition des réflexes de 

protection des voies aériennes. Néanmoins, dans le contexte de l’urgence, les 

variabilités intra- et interindividuelles, le risque de répétition des doses, les 

comorbidités souvent initialement méconnues, le degré d’hypovolémie renvoient aux 

mêmes critiques. Ainsi, plutôt que de tenter une impossible séparation entre des 

« objectifs » de sédation (analgésie, anxiolyse, procédures), il serait plus judicieux 

d'individualiser des « stades » de sédation (241) ( Tableau IX).  

Tableau IX : Stades de la sédation 

Stade I: sédation minimale 

Réponse positive à la commande verbale, pas de 
modification des fonctions ventilatoires et 
cardiovasculaires. Fonctions cognitives pouvant être 
modifiées. 

Stade II : sédation modérée 

Altération de l’état de conscience, perte de la 
réponse à la commande verbale, pas de nécessité 
d’intervention pour maintenir la perméabilité des 
voies aériennes, pas de modification de la fonction 
cardiovasculaire  

Stade III : sédation dissociée 
Perte de l’état de conscience, analgésie, amnésie, 
ventilation spontanée conservée et maintien du 
reflexe glottique, stabilité cardiovasculaire  

Stade IV : sédation profonde 
Perte de l’état de conscience, analgésie profonde et 
superficielle, assistance ventilatoire nécessaire, 
stabilité cardiovasculaire. 

Stade V : anesthésie générale 

Perte de l’état de conscience, analgésie profonde et 
superficielle, assistance ventilatoire, modification de 
la fonction cardiovasculaire. Retentissement 
spécifique de la curarisation 
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Ø But et modalités : 
Le but de la sédation est de procurer le maximum de confort à l’enfant pendant 

l’examen, lui assurer une amnésie post-endoscopique, faciliter la réalisation du geste 

par l’opérateur. Elle doit utiliser des médicaments efficaces rapidement, à demi-vie 

courte, avec un minimum d’effets secondaires. La plupart des équipes l’utilise à tout 

âge (243, 242), certains après l’âge de 6 mois (244, 245), d’autres avant l’âge de 7 ans 

(246). Une anesthésie pharyngée par la lidocaïne est parfois proposée chez l’enfant en 

complément de la sédation, mais son absorption muqueuse peut entraîner des effets 

secondaires cardio respiratoires ou neurologiques chez le nourrisson. 

Les principaux produits utilisés sont le midazolam, la mépéridine, le fentanyl, et 

le propofol par voie veineuse. Après une première dose, celle-ci est éventuellement 

répétée pour obtenir l’effet sédatif adéquat pour l’examen. Le niveau de sédation 

nécessaire peut ainsi varier selon les patients et au cours d’un même examen de la 

sédation légère à la sédation profonde. C’est pourquoi la présence d’un anesthésiste 

est recommandée pour la réalisation d’endoscopie sous sédation chez l’enfant (250-

251).  

 La survenue de dépression respiratoire est la principale complication, 

notamment chez le jeune enfant. Elle est favorisée par l’association benzodiazépine-

morphinique, la distension gastrique, l’utilisation d’endoscope de gros diamètre, le 

jeune âge, l’insufflation excessive, l’anesthésie pharyngée. Comme chez l’adulte, elle 

peut entraîner une hypoxie avec désaturation (247-248) accompagnée parfois de 

troubles du rythme cardiaque (234). 

Un monitorage de la fréquence cardiaque, de la tension artérielle, de la 

fréquence respiratoire et de la saturation en oxygène transcutanée doit donc être 

effectué avant pendant et après l’examen (249). Cette surveillance doit être renforcée 

chez le nourrisson avant six mois (229) (235).  
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Plus récemment, certaines équipes ont développé l’utilisation du protoxyde 

d’azote (Entonox®) pour la réalisation de gastroscopie chez l’enfant (252). 

L’anesthésie générale permet une anesthésie profonde et une amnésie totale, un 

contrôle des voies aériennes, et facilite la réalisation du geste par l’opérateur. 

Néanmoins, elle nécessite un environnement de bloc opératoire ce qui rend son usage 

réduit en matière d’endoscopie chez l’enfant. Toutefois, de nombreuses équipes 

l’utilisent de façon plus large, y compris pour les endoscopies diagnostiques, en 

particulier après l’âge de 6 mois (252).  

Ø Choix du mode de la sédation : 

Les différents modes de sédation demeurent controversés (253). L’application 

d’un anesthésique local et le type de sédation (sédation consciente, sédation profonde, 

anesthésie générale) dépendent de l’âge de l’enfant, du geste prévu, et reste très 

variable d’un centre à l’autre en fonction de l’environnement anesthésique et des 

habitudes de l’équipe. Dans une étude multicentrique française (252), 45% des centres 

offrent le choix aux parents et à l’enfant entre sédation et anesthésie générale, 14% 

recourent systématiquement à l’anesthésie générale quels que soient l’âge ou 

l’indication. Chez les nourrissons en dessous de 6 mois, 35% des centres réalisent une 

sédation, 22% une anesthésie générale, et 43% aucune sédation. Après 6 mois, 45% des 

centres réalisent une sédation, 47% une anesthésie générale, et 8% aucune sédation. 

b) Matériels de dilatations :  

 Les méthodes de dilatation disponibles sont nombreuses. 
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v dilatation avec le matériel Eder-Puestow : 

Est une technique utilisée depuis 1951. Elle s’est développée surtout avec 

l’avènement du fibroscope souple en utilisant un fil guide métallique et un 

amplificateur de brillance (72). Ce dilatateur comprend (72,73) : 

- Un fil guide métallique à l’extrémité duquel se trouve un ressort flexible. La 

longueur totale du fil avec le ressort est de 182 cm. 

- Une tige métallique sous forme d’une sonde qui possède à son extrémité un 

ressort souple et flexible. 

- des olives métalliques au nombre de 13, de forme ovalaire et qui possèdent 

un canal central qui permet de les engager sur la sonde métallique. Ces olives 

sont calibrées selon la filière Charrière de 21 à 45 unités french, 

correspondant à un diamètre de 7 à 15 mm. 

La dilatation se pratique sous anesthésie générale. Elle se déroule en deux 

temps. D’abord il y a une mise en place du fil guide à travers la sténose jusqu’à 

l’estomac sous contrôle endoscopique. La position du fil guide peut être vérifiée sous 

amplificateur de brillance. Puis l’endoscope est retiré en vérifiant la position du fil 

guide. Après avoir vissé l’olive adéquate sur la sonde métallique, l’extrémité flexible 

du dilatateur est enduit de lubrifiant. La sonde dilatatrice est poussée progressivement 

le long du fil guide maintenu tendu. Généralement, des olives de diamètre croissant 

sont utilisées au cours de la même séance (63-5). 

La dilatation avec le matériel Eder-Puestow est indiquée surtout dans les 

sténoses courtes très rigides (75). Cette méthode permet d’effectuer un bougienage en 

toute sécurité. Cependant il ne faut pas perdre de vue le risque majeur de perforation 

qui peut être due soit au fil guide, soit à la sonde (5).   
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Figure 40 : dilatateur d’Eder-Puestow(203) 

 

v Le dilatateur de SAVARY-GILLIARD : 

C’est le seul dilatateur utilisé dans notre série. 

Actuellement, le dilatateur de Savary-Gilliard (Figure 3) constitué de bougies en 

polyvinyle remplace le dilatateur d’Eder-Puestow, dans presque toutes les indications 

des sténoses œsophagiennes. Son intérêt réside dans sa simplicité d’emploi, sa bonne 

tolérance, son efficacité et sa faible morbidité (5). 

Ce dilatateur comporte un fil guide métallique de 0,8 mm de diamètre, muni à 

son extrémité d’un embout très souple. Il est gradué avec des repères à 40, 60, 

80,100, 120 et 140 cm. C’est un jeu de bougies en polyvinyle rigide dans le plan 

transversal et semi-flexible dans le plan longitudinal, avec un bout effilé de 10 cm de 

long et un orifice central pour permettre le passage du fil guide. Elles mesurent 70 cm 

de longueur, le dilatateur comporte 16 bougies dont le diamètre va de 5 à 20 mm, leur 

diamètre s’accroît d’un millimètre d’une bougie à l’autre. Un marqueur radio-opaque 

de 1 cm de long est incorporé à proximité de la base de l’extrémité antérieure conique 

et effilée de chaque bougie, permettant sa visualisation en scopie (81,73). 

N.B : cette  méthode de dilatation est bien détaillée dans le chapitre matériels et 

méthodes. 



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
90 

 

 

Figure 41 : bougie effilé sur le fil guide(203) 

 

v  dilatation par ballonnet pneumatique TTS (Th rough The Scope) : 

Le développement durant ces dix dernières années de ballonnets en 

polyéthylène (Figure 32), utilisés dans les sténoses du tractus gastro-intestinal a 

permis d’accéder à la dilatation de sténoses jusque-là inaccessibles (bilio-

pancréatiques, intestinales). Actuellement leur utilisation s’est étendue aux sténoses 

œsophagiennes, à coté des autres méthodes qui sont toujours utilisées 

(75,78).L’introduction de la dilatation par ballonnet date de 1978 (199).Cette 

technique est actuellement en plein essor car son principal intérêt est de constituer 

des forces de pression radiales(circulaires) au niveau de la sténose ,au lieu de 

pressions longitudinales (verticales) avec les bougies .Le risque de perforation en est 

considérablement diminué puisqu’il n’existe plus de forces de traction (72), et 

l’efficacité du geste amélioré (134 ).Il semble que les meilleures indications de la 

dilatation par ballonnet soient les sténoses filiformes (200),les sténoses récentes ou le 

tissu n’est pas encore fibrosé et ou cicatriciel (201) et les sténoses congénitales de 

type musculaire (202). Cependant la dilatation au ballonnet reste coûteuse et ne peut 

être utilisée qu’une seule fois (81).Il s’agit de ballonnets introduits dans le canal  
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opérateur de l’endoscope. Leur diamètre varie de 4 à 40 mm, mais les plus 

communément utilisés pour l’œsophage sont les ballonnets de 12, 15 ou 18 mm de 

diamètre. Le dispositif comprend le ballonnet de 5 à 15 mm de diamètre et de 6 à 8 

cm de longueur et un cathéter semi flexible de 180 cm de long et de 2,33 mm de 

diamètre (72). 

Avant de commencer la dilatation, la gaine de protection du ballonnet doit être 

retirée puis un lubrifiant hydrosoluble doit être appliqué sur le ballonnet, qu’il ne faut 

pas le pré-gonfler, pour faciliter son passage dans le canal opérateur. Le ballonnet 

dégonflé est introduit dans le canal opérateur de diamètre égal ou supérieur à 2,8 mm, 

puis il est poussé jusqu’à ce qu’il soit entièrement visualisé sous l’endoscope. Avant le 

gonflage, il faut vérifier que le ballonnet sort complètement de l’endoscope et qu’il est 

dans la position souhaitée au niveau de la sténose , puis il est dilaté par injection d’un 

mélange à part égale d’eau et de produit de contraste hydrosoluble. La dilatation 

exercée, qui varie en fonction du diamètre du ballonnet choisi, est maintenue pendant 

une durée de 1 à 3 minutes à une pression de 75 à 85 psi. Le gonflement peut être 

répété deux à trois fois. Le diamètre recherché il est déterminé par les conditions 

cliniques du patient, en particulier l'amélioration de la dysphagie et/ou du statut 

alimentaire et le gain du poids, en plus des constatations endoscopiques. En général il 

est de 12 mm (81) (60) (72) (5) (90) .Pour le ballonnet plus long, il est utilisé pour les 

sténoses filiformes, tortueuses, rigides et le ballonnet le plus court pour les sténoses 

courtes et serrées (72). Ces ballonnets sont également utilisés pour la dilatation des 

sténoses congénitales de l’œsophage (81). 
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Figure 42 : ballonnet pneumatique pour dilatation(78) 

 

v Le dilatateur RIGIFLEX : 

Il s’agit de dilatateurs à ballonnet cardial à double lumière, qui autorisent la mise 

en place de la totalité du dilatateur sur un fil guide. Le diamètre du cathéter double 

lumière est de 5 mm. La longueur du ballonnet pneumatique est de 10 cm. 

Les dilatateurs Rigiflex sont disponibles en trois diamètres différents (3.0, 3.5, et 

4.0 centimètres) (81,91). 

En pratique, le ballonnet est d'abord examiné pour rechercher une fuite ou une 

asymétrie. Après évacuation de tout liquide ou aliment en rétention, le fil guide, 

introduit dans le canal opérateur de l’œsophagoscope, passe le cardia sous contrôle de  
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la vue. Le fil guide étant maintenu en place, l’endoscope est retiré. Le dilatateur, enfilé 

sur le fil guide, est mis en place sous contrôle radioscopique. Des repères radio-

opaques situés à la limite supérieure et inférieure du ballonnet pneumatique facilitent 

son insertion à cheval sur le cardia. Le ballonnet est progressivement insufflé en 

prenant soin de maintenir l’indentation crée par le SIO en son milieu. 

Une légère traction sur le ballonnet est nécessaire pour le maintenir en place, car 

il tend à migrer vers l’aval lors de l’insufflation. Le ballonnet est insufflé rapidement 

afin d’atteindre des pressions de 60 psi pendant 15 à 60 secondes, puis de 90 à 120 

psi pendant 30 à 60 secondes. Lors d’une même séance de dilatation, deux 

insufflations au plus sont faites. Après ablation du dilatateur, une petite quantité de 

produit de contraste hydrosoluble est donnée pour contrôler l’absence de fuite. 

Deux séances de dilatation sont souvent nécessaires chez le même malade. Les 

résultats de la dilatation pneumatique seraient au moins aussi bons que ceux de la 

chirurgie. Le malade doit être surveillé pendant 6 heures, puis progressivement 

alimenté car il y a un risque de perforation (81,92). 

Le dilatateur Rigiflex trouve son indication principale dans  la dilatation du 

méga-œsophage idiopathique (80,81, 91). 

Au total les données de la littérature ne montrent pas de différence significative 

en terme d’efficacité et de complication entre la dilatation par bougie et par ballonnet, 

cependant cette dernière reste plus coûteuse vue l’utilisation  unique (60) (56) (57) 

(222).  

    On avait dilaté nos malades par les bougies de Savary-Gilliard de diamètres 

croissants. F.HUET et al (64) avaient utilisé les bougies de Savary, les bougies gommes 

et  les ballonnets de type microvasives Rigiflex. 
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Bittencourt  et al (63) avaient utilisé les bougies de Savary-Gilliard, el les olives 

métalliques d’Eder-Puestow, et les bougies de  Tucker. Dans l’étude de Broor et al(60), 

les malades étaient dilatés par les bougies de Savary, et les olives d’Eder-Puestow.  

Dans la série de Saleem MM (67) il utilise le string guide. Lan et al ont 

récemment publié une série de dilatation par ballonnet(65). 

 

c-nombre de séances de dilatations : 

Le nombre des dilatations réalisé dans notre série est de  150 dilatations   avec 

une moyenne  de 4,28 séances par malade comparable à celle de F Huet (64) ; 114 

séances réalisées soit une moyenne de 3,5 séances par malade avec des extrêmes de 1 

à 32 séances /malade. 

 Bittencourt et al (63) ont réalisé plus de 869 dilatations soit 6,9 

séances /malade avec des extrêmes entre 1 à 36 séances/patient. 

  Ce nombre de dilatation varie selon l’étiologie puisque les sténoses caustiques 

ont nécessité dans les séries de Bittencourt et Sohan un nombre plus important de 

dilatation par rapport aux sténoses post atrésie d’œsophage ou sténose peptique. 
   
Tableau X : tableau comparatif du nombre des séances de dilatation entre différentes 

séries. 
séries Nombres de 

dilatation 
Moyenne de 

séances/malade 
Extrêmes de 

séances/malade 
Bittencourt PFS et al (63) 869 6,9 1 à 36 

Saleem M M et al (67) 801 20,1 _ 
F.Huet et al (64) 114 3,5 1à 32 

Notre série 150 4,28  1 à 15 
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 Les résultats étaient bons dans notre série puisque on n’a noté qu’un seul cas 

d’échec avec un taux de succès de 97.14%, comparables aux résultats de Bittencourt  

où ce taux était de 74.4% (63), et ceux de F.HUET et al (64), où il était de 76%.  

 
Tableau XI : Tableau comparatif des résultats obtenus par les différentes séries 

séries 
Patients ayant tiré 
un bénéfice de la 

dilatation 

Patients référés a 
à la chirurgie 

Patients en cours 
de dilatation 

Bittencourt  et al (63) 74,4%   (93cas) 1,6%  (2cas) 24% (30 cas) 

F Huet(64) 76% 21% _ 

Notre série 87.59% 5.71% 
(2 cas) 

17.14% 
(6 malades) 

 

Les facteurs incriminés dans  la réussite ou l’échec des dilatations sont variables 

d’une série à l’autre, ce sont principalement: l'âge de l'enfant, l'emplacement du 

rétrécissement, (186) l'étanchéité de la sténose, la longueur des sténoses, le nombre 

des rétrécissements et la réponse propre de chaque enfant au traitement 

endoscopique qui semble être le principal facteur.  

La cause de la récurrence des sténoses est inconnue, mais l’intense fibrogenèse 

pendant la cicatrisation et après le traumatisme provoqué par la procédure de 

dilatation semble être responsable.  

Les dilatations itératives sont nécessaire, mais augmentent le risque de 

complications,  il a été estimé que des perforations surviennent dans 5-8% des 

dilatations (65,178). La répétition de l’irritation mécanique sur le site de la sténose 

augmente également le risque de carcinome. En outre, la dilatation prolongée  peut 

entraîner des problèmes psychologiques chez l'enfant, qui a aussi besoin de plusieurs 

anesthésiques généraux. Cependant le traitement conservateur est toujours préférable 

au traitement chirurgical. 
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d_ rythme : 

Le  rythme et le nombre des séances de dilatations est impossible à déterminer 

par avance ; il est en fonction du type d’indication, de l’aspect de la sténose  au TOGD 

ou de l’aspect endoscopique. En effet, chaque cas à ses propres particularités et la 

réponse à une dilatation varie considérablement d’un individu à l’autre,voire chez un 

même individu (2).  

I1 est généralement convenu qu’une séance de dilatation ne doit pas dépasser 

quatre passages du dilatateur et que I’intervalle entre les séances doit se situer entre 

10 jours et 1 mois (174).  

En ce qui concerne les dilatation- par ballonnet, la répétition des séances toutes 

les semaines à raison de deux ou trois passages par séance semble le rythme le plus 

adapté avec un maintien du ballonnet sous pression pendant environ 1 minute par 

passage. 

 

e-durée de prise en charge : 

La durée de prise en charge des malades par dilatation est variable d’une série à 

l’autre en fonction de l’indication de la dilatation, de la sévérité de la sténose .Cette 

durée  chez  nos malades variait entre 15 jours à 58  mois avec une moyenne de 10,24 

mois par rapport à 6,8 mois chez F.Huet (64) ; 35 ,9 chez Sohan (60) et 5 mois dans la 

série de Mekki(56).   

 

f- comparaison des résultats en fonction de l’indication : 

En général les sténoses peptiques et post cure chirurgicale d’AO font souvent 

preuve d’une meilleure réponse aux dilatations endoscopiques avec un nombre moins 

important de séances de dilatation (60) (61). 
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 Les résultats sont meilleurs que dans les dilatations des sténoses caustiques 

pour 2 raisons: 

La fibrose intéresse seulement la muqueuse et la sous-muqueuse alors qu'elle 

est plus profonde dans les sténoses caustiques. Ces sténoses  ont tendance souvent a 

être multi segmentaires , rigides, tortueuses, plus étendues,  difficiles à dilater 

techniquement, et avec un taux plus élevé de récidive et un nombre plus important de 

séances de dilatation par rapport aux autres étiologies des sténoses de l'œsophage 

(1)(60)(4)(207)(209). 

A noter qu’il n’existe pas de corrélation entre l’aspect initial des lésions  et le 

résultat fonctionnel après la dilatation . 

F.Huet et al (64) ont obtenu 10 bons résultats sur 12 sténoses peptiques contre   

seulement 3 succès sur 6 sténoses caustiques et la moitié des patients ont dû subir 

une cure chirurgicale en raison de l’échec de la dilatation. 

Dans l'unité de gastro-entérologie et d'explorations pédiatriques du service de 

pédiatrie de l'hôpital Bologhine 4 bons résultats sur 5 sténoses peptiques (80%) sont 

notés contre 15 résultats satisfaisants sur 22 sténoses caustiques (68%). De plus les 

résultats satisfaisants dans les sténoses peptiques sont obtenus plus rapidement que 

dans les sténoses caustiques (4 à 6 séances contre 10 à 12 en moyennes) (58). 

Dans la série de Bittencourt et al les patients avec sténose caustiques ont 

nécessité beaucoup plus de dilatation par rapport aux enfants avec sténose peptique 

(p = 0.002) ou post cure chirurgicale d’AO (p = 0.0004). 

Cywes et al (209), dans une série pédiatrique publiée ;  ont colligé 22 patients 

ayant répondu efficacement à des séances prolongées de dilatation sur un collectif 

initial de 55 malades (40%). Par ailleurs on note dans cette série dix perforations 

œsophagiennes, huit pneumonies post dilatation et un abcès cérébral. Ainsi dans ce 

type de pathologie, il est indispensable de poursuivre les études permettant de  
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prévenir I’ installation de la sténose car la dilatation œsophagienne reste une méthode 

délicate et peu efficace. 

Dans notre série le seul échec de dilatation répertorié était un cas de sténose 

caustique, cependant on a obtenu 3 bon résultats sur 4 dans le groupe de sténose 

caustique ce qui montre que cette technique garde toujours un intérêt pour cette 

indication. 

Autres indications de dilatation œsophagienne, non retrouvées dans notre série 

sont relevées dans la littérature, les sténoses œsophagiennes post radiothérapie (200) 

post chimiothérapie ou post sclérose  de varices (204) semblent elles aussi  pouvoir 

répondre à un traitement par dilatation mécanique. 
 

g_ Autres modalités thérapeutiques  endoscopiques : 

Autres thérapeutiques endoscopiques ont été récemment décrites dans la 

littérature pour la sténose œsophagienne : 

La  Mitomycine C est un antibiotique utilisé en tant qu'agent anticancéreux, agit 

en inhibant la synthèse de l'ADN et en diminuant la synthèse du collagène 

fibroblastique. Elle peut désactiver la prolifération cellulaire durant  la fin des phases 

G1 et S du cycle cellulaire (135). Elle a été utilisée avec succès comme agent 

antifibrotique  pour prévenir la formation de cicatrices dans le traitement du glaucome 

infantile,  des sténoses des canaux lacrymaux,  des sténoses du larynx et de la 

trachée. Turkyilmaz et al dans une étude expérimentale réalisée  (213) ont rapporté 

que la Mitomycine C a été efficace dans la prévention de la formation des sténoses  

induites expérimentalement par des  brûlures  caustiques de l'œsophage chez le rat, et 

que l'effet est dose-dépendante. 

Plusieurs autres articles publiés récemment dans la littérature ont mis le point 

sur l’intérêt de la Mitomycine C dans le traitement des sténoses œsophagiennes (135) 

(178) (210) (211)(212). 
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Une étude récente publiée par S.Uhlen (178) ou il a essayé chez 4 enfants 

porteurs d’une sténose réfractaire l’application local de la Mitomycine C ; tous les 

enfants sont devenus asymptomatiques ce qui montre que l’application locale de 

Mitomycine C peut être  une alternative potentielle aux dilatations itératives, et à la 

chirurgie dans le traitement de la sténose œsophagienne réfractaire chez les enfants. 

Toutefois l’auteur a conclut à la nécessité d’une évaluation prospective  à long terme 

des résultats avant de tirer une  conclusion définitive sur l'utilité de la Mitomycine C 

chez ces patients. 

De nombreux autres agents ont été utilisés à titre expérimental pour inhiber  

la formation du nouveau collagène, soit directement ou indirectement,  pour prévenir 

la formation d'une sténose, seuls quelques-uns ont réussi à être accepté en 

application clinique. Les agents les plus fréquemment utilisés sont les corticoïdes 

(triamcinolone) (173), en association avec des antibiotiques, leur utilisation est justifiée 

en se fondant sur la diminution de la réponse inflammatoire, de la fibrose et de  la 

resténose après dilatation, ceci est constaté par l’amélioration des  signes cliniques, le 

maintien du diamètre de l'œsophage durant les dilatations, et l'augmentation de 

l'intervalle entre les séances de dilatations. Toutefois, les résultats sont encore 

hétérogènes et la procédure n'est pas toujours suffisante pour maintenir la 

perméabilité de la lumière œsophagienne(60)197), en plus  des effets secondaires 

constatés, donc  leur utilisation reste controversée (180,181).  

La plupart des agents étudiés dans des cadres cliniques et expérimentales pour 

cette indication ont été administrés par voie systémique, et ceux-ci comprennent la 

vitamine E, vitamine A, et la pentoxifylline (182,183). 

La pose d'un stent œsophagien, est  un traitement de routine dans les sténoses 

œsophagiennes causées par les tumeurs, surtout chez l'adulte (132), cette méthode  a 

été utilisée récemment chez l'enfant pour prévenir la formation de sténose (69,185).  
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L'efficacité de cette procédure varie de 50-75% cependant le taux de morbidité pour 

une pose de stent est élevée notamment à cause des nausées, des vomissements et de 

la douleur provoquée par la procédure. En outre, de graves complications ont été 

signalées également, y compris la migration du stent dans l'estomac et la difficulté 

d’enlever ce dernier. Nombreuses  sont les questions soulevées par cette procédure et 

qui  restent encore non résolues, notamment: le recours   chez certains patients à 

l’utilisation d’un second stent après la migration du premier, l'induction d’un reflux 

gastro-œsophagien, nécessitant un traitement antiacide systématique, la migration 

rétrograde du stent  dans le larynx. 

Le développement  d’endoprothèse en silicone auto-expansible en Polyflex a mis 

en place une nouvelle prise en charge des  sténoses,  avec l'avantage de  la réduction 

du nombre des séances de dilatation et le maintien de la perméabilité de la lumière de 

l'œsophage pour des périodes plus longues, sans les complications qui sont 

habituellement associées aux stents métalliques (69,198) (128). 

Broto et al (69),   ont mené la plus large expérience en pédiatrie concernant cette 

technique , dans laquelle 10 enfants et adolescents porteurs de sténose œsophagienne 

réfractaire à la dilatation endoscopique ont bénéficié de la pose de stent œsophagien, 

avec de bons résultats obtenus et quatre enfants avec sténose œsophagienne 

caustique réfractaire à la dilatation conventionnelle ont été présentés à la pose 

d'endoprothèse en Polyflex ®, avec dans le but d'évaluer l'efficacité de ce traitement  et 

d’établir un protocole de son utilisation chez des patients pédiatriques atteints de 

sténose œsophagienne. Cette technique semble être une méthode actuelle 

prometteuse(48) (205). 
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Figure 43 : Endoprothèse en silicone auto-expansible Polyflex(254) 

 

 

 

 

Figure 44 : Stent œsophagien en silicone rigide(254) 

 

  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
102 

 

Une nouvelle technique  d'autodilatation semble intéressante en cas des 

sténoses récidivantes de l'œsophage. Avant chaque séance, un cathéter fin, muni d'un 

ballonnet enduit de corticoïdes, a été passé au travers de la sténose chez 3 patients. 

Des dilatations rétrogrades régulières ont pu ainsi être réalisées directement par le 

patient (116). La technique paraissait bien supportée et efficace, mais des séries plus 

importantes sont nécessaires avant de préconiser ce type de prise en charge. 

 

h) Traitement médical  

En général, la sténose peptique œsophagienne montre une bonne réponse aux 

séances de dilatation, lorsqu'elle est combinée avec traitement approprié avec des 

inhibiteurs de la pompe à protons (résolution complète chez 70 à 90% des cas). (175-

176) La non réponse au traitement de l'œsophagite coexistante est un  

facteur prédictif de la réponse médiocre à la dilatation endoscopique. L'efficacité et 

l'innocuité de l'oméprazole, combiné avec un traitement endoscopique, défini un 

nouveau modèle pour le traitement de ces enfants, ce qui devrait être le traitement de  

choix, tout en réservant un traitement chirurgical pour les cas réfractaires(177) (227). 

Tous les enfants dans notre série ont bénéficié d’un traitement antireflux associé 

à un traitement anti sécrétoire afin de tenter de juguler l’œsophagite responsable de la 

sténose. 

 

i) Complications : 

Les complications secondaires à la procédure de dilatation ont été observées 

chez   4  patients  soit 11,42%  des cas  ce qui représente 2,66 % par rapport au 

nombre total des séances de dilatations réalisées dans notre série. Par ailleurs ces 

complications sont chez 3 de ces patients que des incidents mineurs en rapport avec  
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l’anesthésie rapidement résolus et on n’a noté qu’une seule complication sérieuse ;il 

s’agit d’ une perforation œsophagienne qui a bien évolué par la suite ;autrement dit 

dans notre série on n’a noté que chez 2,85% des cas des complications sérieuses ce 

qui représente 0,66% ,ceci est comparable  à la fréquence des  complications 

observées dans la série de Bittencourt qui a noté 0,7% de complications par rapport à 

869 dilatations réalisées  dans son étude ce qui représente 4,8% des patients ; incluant 

5 cas de perforation œsophagienne et un cas d’hémorragie . 

  Sohan L. Broor et al ont eu  plus de complications que notre série : 6 

perforations pour 327 dilatations ce qui constitue 1,8% des dilatations.  

Pour F Huet  les complications ont été présentes dans 3,5% des séances avec un 

cas de  perforation œsophagienne, un cas de pneumo médiastin, un malaise vagale 

sévère, un arrêt cardiorespiratoire sur extubation accidentelle. 

Dans la littérature, la perforation œsophagienne reste la complication la plus 

redoutée, sa fréquence a été estimée à 5,6% dans les dilatations par bougies et 8% à 5% 

dans les  dilatations par ballonnet (179) (206).La sténose caustique est l’indication la 

plus à risque de perforation, sa fréquence   est comprise entre 0,25 et 0,9 % (109, 110, 

111). Les perforations sont beaucoup plus fréquentes lorsque les sténoses sont 

longues, serrées et excentrées. La morbidité et la mortalité ne semblent pas 

dépendantes du délai séparant la perforation de son diagnostic (112, 113, 110,114). Si 

une perforation est suspectée, le transit œsophagien aux hydrosolubles est l'examen le 

plus sensible (sensibilité voisine de 75 %) pour la détecter (191). Les faux négatifs 

s'expliquent le plus souvent par un œdème pouvant masquer la fistule si l'examen est 

réalisé trop précocement. En cas de doute persistant, un scanner thoracique, voire une 

endoscopie prudente, doivent être réalisés. Le traitement dépend de l'état clinique et 

des lésions radiologiques observées. Au paravent, le traitement classique des 

perforations était chirurgical. En effet, selon les critères de Cameron et al (192), le  
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traitement médical n'était réservé qu'aux perforations très limitées, sans effraction 

pleurale, avec cavité bien drainée, sans sepsis et responsables de symptômes mineurs. 

Plus récemment, plusieurs études ont démontré le caractère trop restrictif de ces 

critères (112, 113, 111, 114). Schaeffer et al (111), notamment, ont montré que l'âge, 

l'importance des douleurs et l'existence d'une fièvre n'influaient pas sur les résultats 

des traitements. La qualité du drainage, d'évaluation difficile, est un critère sans réel 

intérêt puisque la plupart des patients de cette série, guéris par un traitement médical 

strict, avaient un résidu extraluminal persistant de produit de contraste plusieurs jours 

après la réalisation du TOGD. Le traitement initial des perforations est actuellement le 

plus souvent médical. Il comprend l'aspiration dirigée, la nutrition parentérale totale et 

l'antibiothérapie intraveineuse à large spectre (111). Seule l'effraction pleurale semble 

être un critère impératif pour la mise en œuvre d'un traitement chirurgical d'emblée 

(111) (71).Le seul cas de perforation rapporté dans notre série a bien évolué sous 

traitement médical. 

Il n’y a dans notre série aucun cas de complication septique due à la dilatation. 

Leahy et al (195) avaient rapporté en 1978 cinq cas d’abcès cérébraux  secondaires à 

des séances de dilatation. Pour Golladay et al (I96), la prescription d’une couverture 

antibiotique encadrant le geste doit être systématique chez les sujets à risque 

(diabétiques, immunodéprimés, enfants porteurs d’une cardiopathie congénitale, 

enfants de moins de6 mois). 

Les complications mineures de type érosion ou ulcération de la muqueuse par le 

fil guide ou le dilatateur sont tout à fait habituelle et considérées comme banales par 

la plus part des auteurs. Elles nécessitent cependant un traitement adapté lorsque la 

lésion visualisée est importante, et justifient une certaine vigilance au moment de la 

réintroduction alimentaire. 
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A noter que les  complications constatées dans les séries  pédiatriques sont plus 

importantes que celles observées chez les adultes (193) (194), ceci est expliqué  par 

les difficultés techniques secondaires au petit calibre de la lumière œsophagienne, par 

la fragilité des tissus dilatés chez ces enfants, et par le fait que la sédation profonde 

empêche le control de la douleur ressentie par le patient. 

 
Tableau XII: Comparaison  des complications observées dans notre série avec les 

autres séries 

séries 
Complications par 
rapport au nombre 

de patients 

Complication par 
rapport au nombre de 
dilatations réalisées 

Nature de 
complications 

Bittencourt PF S 
et al(63) 4,8% des patients 0,7% dilatations 5 cas de perforation 

1 cas d’hémorragie 
Sohan L .Broor et 
al(60) 14 ,63% 1,8% 6 perforations 

œsophagiennes 

F.Huet  et al(64) 12,12% 3,5% 

_1cas de perforation 
œsophagienne, 
_ un cas de 
pneumomédiastin 
_ un malaise vagale 
sévère 
_ un arrêt 
cardiorespiratoire sur 
extubation accidentelle 

Saleem MM(67) 5 ,26% 0,25% 2 perforations 

Notre série 2,85% 0,66% 1 cas de perforation 

 

5) Discussion du groupe 1 : sténose peptique 

La sténose peptique est une complication rare mais sévère du RGO qui survient 

dans l’évolution d’une œsophagite méconnue ou non traitée ou dont le traitement 

médical a été inefficace (150). Quelque soit la gravité de l'œsophagite le traitement 

médical, bien conduit, sinon l'acte chirurgical sont en mesure d'éviter la constitution  
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d'une sténose œsophagienne. Celle-ci est donc le fait d'un retard diagnostique 

inacceptable ou d'une mauvaise compliance au traitement médical. Dans les pays 

avancés, le diagnostic précoce du RGO et les nouvelles thérapeutiques ont rendu les 

œsophagites rares et les sténoses peptiques exceptionnelles. Au Maroc, les 

complications peptiques du RGO restent encore très fréquentes. 
          

a-Analyse épidémiologique : 

v Fréquence : 

Malgré l'efficacité des nouvelles médications, les complications peptiques 

restent, au Maroc, très fréquentes, alors qu'elles sont pratiquement disparues en 

Europe. 

Le reflux gastro-œsophagien est l'un des troubles les plus courants en pratique 

pédiatrique.  La prévalence de la sténose œsophagienne secondaire à un RGO sévère  

est mal documentée dans l’enfance, elle est estimée se situer autour de 

1,5%(215,216).Les facteurs prédisposant à une sténose de l'œsophage sont les 

troubles neurologiques, une maladie pulmonaire chronique, hernie hiatale, les 

malformations congénitales gastro intestinales, et l’échec de la fundoplicature (217, 

218). 

Notre série a dénombré 35 cas ayant nécessité des dilatations sur une période 

de 6 ans soit 5.8 cas/an  ce qui  est comparable à la  série algérienne du service de 

pédiatrie de l'hôpital Bologhine (58) qui a noté 51 cas  sur 10 ans soit une moyenne de 

5,1/an. Sur une étude rétrospective des résultats de l’endoscopie digestive réalisée à  

l’occasion d’une pathologie de RGO à l’unité d’endoscopie pédiatrique du service PIII 

Rabat (226), sur une période de 5 ans ; la sténose peptique était retrouvée chez 92 cas 

et elle était infranchissable chez 55 cas. Soixante dix huit  des enfants dans cette 

étude ont nécessité une dilatation endoscopique soit 15.6  cas /an. Par ailleurs cette  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
107 

fréquence reste très élevée  par rapport aux séries occidentales qui n’ont noté que 

1,33 cas/an pour F.Huet et al(64) et 2,7 cas/an pour Bittencourt (63), et 1,16 pour 

L.C.L. Lan et al(65). 

 

Tableau XIII : fréquence de la sténose peptique dans différentes séries 

séries Nombre de cas Durée d’étude Nombre de Cas /an 

Bittencourt et al(63) 27 cas 10 ans 2 ,7 

F .Huet et al(64) 12 cas 9 ans (1983 à 1992) 1,33 

Série algérienne(58) 51 10ans (1988 à1997) 5,1 

Saleem MM et al(67) 3 8 ans (1998 à 2006) 0, 38 

O'NEILL  et al (187) 18 - - 

L.C.L. Lan et al 7 6 ans (1986 à2002) 1,16 

Notre série 35 6ans (2003 à2009) 5,8 

 

v Age et Sexe : 

 L’âge moyen dans notre série est de 5,2ans (62,4mois), comparable  à celui de 

F.Huet et al(64) 7,8 ans, Bittencourt et al (63) 6,31 ans. Bien que la tranche d’âge qui 

prédomine dans notre série est celle supérieure à 6 ans. 
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Tableau XIV: âge moyen des patients dans différentes séries 

séries Age moyen Extrêmes âges/ mois 

Bittencourt et al(63) 75.8mois (6,31 ans) 5.0mois à12 ans 
F.HUET(64) 7.8  en années 5 mois à 17 ans 

Notre série  5,2 ans 11 mois à 17 ans 

O'NEILL  et al(187) 6,3ans 14mois à 13 ans 

       

 Une prédominance masculine était  notée dans notre série avec un sex-ratio  de 

2.22 (M/F), même remarque dans la série de Bittencourt et al(63), de F .Huet et al(64), 

de O'NEILL  et al(187). 

 

Tableau XV : comparaison du sex-ratio entre les différentes séries 

séries Sex-ratio 
Bittencourt et al (63) 19/08 

O'NEILL  et al(187) 11/6 
Notre série 20/9(2,22) 

 

 b) dilatation : 

 Le nombre des dilatations réalisé dans ce groupe  est de  111 dilatations   avec 

une moyenne  de 3,83 séances par malade comparable à celle de  F .Huet (64) ou 60 

séances sont  réalisées soit une moyenne de 5 séances par malade. 

 Bittencourt et al (63) ont réalisé également dans ce groupe une moyenne de 5 

séances /malade. 
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Tableau XVI: comparaison du nombre de séances de dilatation entre  les séries 

séries Nombre  de 
dilatations Moyenne de dilatations Extrêmes : 

séances/malade 
Bittencourt et al(63) - 5 Séances /enfant 1-26 

F.Huet et al (64) 60 séances 5  séances /enfant 1 à 34 
Notre série 111 séances 3,83 séances/enfant 1 à 12 

 

     Quatorze cas de ce groupe ont bénéficié d’une cure chirurgicale anti reflux  type 

Nissen soit 48 ,27% dont : 17.24% ont bénéficié de Nissen avant les dilatations ,10.34% 

ont bénéficié du Nissen après les dilatations et 20.68% ont reçu des séances avant et 

après le Nissen et 3 enfants ont bénéficié de gastrostomie d’alimentation. 

Dans la série de F.Huet ; 75% des malades ont bénéficié d’un Nissen dont 25% avant les 

dilatations et 50% après les dilatations. Dans l’étude du CHU de Rabat  précédemment 

citée ; 33 cas ont bénéficié d’une gastrostomie d’alimentation ou la sténose a été jugée 

sévère.   Une dilatation endoscopique rétrograde de la sténose œsophagienne a été 

réalisée chez 78 cas. Les résultats de la dilatation sont jugés bon chez 27 cas soit 

34,6%, des dilatations en post opératoire : 2-5 séances ont été indispensables, vu la 

persistance de la dysphagie chez  51 cas soit 65,3% (226). 

Les résultats dans notre série étaient bons avec un taux de succès de 100%  pour 

les malades qui ont terminé leurs séances de dilatation (5 sont en cours de dilatations), 

dont 6 malades soit 25 % ont nécessité des séances supplémentaires à raison de la 

récidive. Ces résultats sont meilleurs qu’aux résultats obtenus par Bittencourt  où le 

taux de bénéfice obtenu  était de 81.5% (63), et ceux de F.HUET et al (64), où il était de 

83.3%.  

Les séries rapportant des dilatations œsophagiennes  sur sténose peptique sont 

rares ; Richieri et al (188) chez l’adulte en 1980. Chaouachi et al (140) chez l’enfant en 

1988. Les résultats sont satisfaisants dans ces deux populations (28 résultats positifs  
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sur 30 pour  Richieri et al), même si la fréquence des  reprises chirurgicales  est élevée 

pour Chaouachi et al qui exposent par ailleurs le problème non résolu du moment de 

la dilatation par rapport à la cure chirurgicale  anti reflux.  

Au total, la dilatation reste dans cette indication une technique efficace 

permettant d’éviter dans la plupart des cas une cure chirurgicale. 

 

Tableau XVII : tableau comparatif des résultats de dilatations sur sténose peptique 
entre différentes séries 

Séries 
Patients ayant tiré un 

bénéfice du traitement 
endoscopique 

Durée de prise 
en charge par 

dilatation 
complication 

Bittencourt et al(63) 22 (81,5%) _ aucune 

F.HUET et al(64) 83,3%( 10/12) 2,6 f 5.2 mois. aucune 

Série algérienne (58) 80%  4/5 _ aucune 

Notre série 88.28% 10.75mois 1 cas de 
perforation 

 

 c) Traitement chirurgical: 

v Moyens :  

La technique chirurgicale la plus utilisée est la fundoplicature, Il s’agit d’un 

manchonnage péri œsophagien par la grosse tubérosité gastrique .Elle consiste, après 

avoir disséqué l'œsophage, pour lui faire réintégrer l'abdomen, à réaliser une sorte de 

manchon d'estomac autour de l'œsophage, espèce de valve. La partie haute de 

l'estomac est attirée en arrière de l'œsophage et vient l'envelopper. Partielle ou 

unilatérale, cette fundoplicature porte le nom de Toupet (hémi-Nissen).  Totale, 

circulaire, celui de Nissen. D'autres gestes sont plus ou moins associés :  
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rétrécissement de l'orifice hiatal, fixation des valves au diaphragme. Cette technique 

donne de bons résultats dans  85 à 95 % des cas(220). 

Cette intervention  est appliquée par cœliochirurgie  chez l’adulte dès 1990 et 

chez l’enfant depuis 1992 avec, comme avantages, d’éviter une large laparotomie, des 

risques d’éventration, d’améliorer l’esthétique, et enfin de réduire à 72 heures la durée 

d’hospitalisation. Les résultats obtenus sont excellents(10). 

 

Ces constatations ont été confirmées dans une étude multicentrique réalisée 

depuis 1998 en Italie chez 288 enfants avec d’excellents résultats. (221) 

Des complications peuvent toute fois se rencontrer après le Nissen : obstruction 

du bas œsophage si le manchon est trop serré, ou persistance du reflux s’il est trop 

lâche, lâchage secondaire du montage, le «Gasbloat» (à savoir l’impossibilité 

d’éructer), le syndrome de dumping, la diminution de la capacité gastrique, et 

l’impossibilité de vomir lors de malaises ou de gastro-entérite virale .Le TOGD 

postopératoire permet le bilan secondaire. L’aspect normal de la fundoplicature se 

traduit par une lacune intra gastrique au niveau fundique. Il peut également exister 

une opacification du manchon perioesophagien. 
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Figure 45 et 46 : mise en place des trocarts et création du pneumopéritoine 

         

                                                         

 

  

Figure 47 : exploration 
de la région hiatale 

Figure 48 : ouverture du péritoine (écartement du 
foie, fenêtre péritonéale) 
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Figure 49 : dissection du 
ligament phréno œsophagien 

Figure 50 : Création d’une fenêtre 
en arrière de l’œsophage 

Figure 51 : Confection d’une valve 
Figure 52 : Confection d’une valve et suture 

Figure 53 : Confection d’une valve Nissen 
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v indications :  

L’intervention de Nissen est rarement indiquée en matière de RGO. Elle est 

envisagée en cas de volumineuse H.H, de l’échec du traitement médical avec 

complications graves (œsophagite ulcérée, malaise grave du nourrisson, formes 

respiratoires chroniques), d’encéphalopathie sévère, ou encore de RGO persistant 

après cure d’AO. Par ailleurs ce traitement chirurgical en cas de sténoses 

œsophagiennes peptiques reste controversé. Des études antérieures adoptent des 

protocoles  différents et incluent les sténoses avec différents degrés de sévérité. Dans 

une étude  publiée en 2003 Al-Bassam. A et al (219) ont revu de façon sélective sur 

une période de 5 ans ; 10 enfants ayant des sténoses sévères  traités par un protocole 

de traitement spécifique basé sur  la dilatation œsophagienne préopératoire, puis 

fundoplicature de Nissen et la dilatation postopératoire. Huit patients ont montré une 

nette amélioration de leurs symptômes cliniques et une résolution complète des 

sténoses radiologiquement et les deux autres ont montré une amélioration 

significative sur le plan clinique et radiologique. Deux patients ont eu une perforation 

œsophagienne. Ce protocole a été établi chez 6 patients avec de bons résultats.  

Nous concluons que la dilatation préopératoire, puis fundoplicature de Nissen, et 

la dilatation postopératoire est une approche efficace pour traiter les sténoses 

œsophagiennes peptiques sévères pédiatriques. 

 D'autres approches agressives décrites dans la littérature tels que la résection et 

/ ou le remplacement du rétrécissement sont rarement indiqués en matière de sténose 

peptique, même pour les restrictions les plus sévères.  
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6) Discussion du Groupe 2 : sténose caustique 

Les brûlures œsophagiennes par caustique sont parmi  les plus importantes 

causes de sténose œsophagienne de l’enfant, encore qu’en très nette régression dans 

les pays industrialisés. L'ingestion de caustique chez l’enfant est presque toujours 

accidentelle (99 %) (104-42), donc généralement moins massive que chez l’adulte. Il 

faut cependant ne pas oublier la possibilité de tentative de suicide chez le grand 

enfant à partir de sept ans, avec les mêmes inconvénients que chez l’adulte, liés à la 

quantité de caustique ingérée. Les brûlures caustiques de l’œsophage peuvent mettre 

en jeu le pronostic vital soit en phase initiale( 85 ,86 ,87 )soit plus tard en cas 

d’apparition de sténose caustique de l’œsophage qui pose des problèmes de prise en 

charge qui varient du traitement conservateur au remplacement œsophagien ,par 

conséquent une prise en charge initiale et multidisciplinaire s’avère nécessaire (40)( 

88 )(127). 

 

a) Analyse  épidémiologique : 

v Fréquence 

Dans les pays industrialisés, l'ingestion de caustiques, volontaire ou accidentelle, 

est fréquente. Son incidence en France est de l'ordre de 15 000 cas par an (100). Aux 

États-Unis, les centres antipoison recensent environ 26 000 ingestions de  produits 

caustiques par an, dont 17 000 enfant (103).D’autre part Les sténoses œsophagiennes 

compliquent 50 % des brûlures caustiques graves et 3 à 30 % de l’ensemble des 

ingestions réelles (101).Par conséquent la fréquence des sténoses œsophagiennes 

d’origine caustique est considérable ,c’est la deuxième cause de sténose 

œsophagienne dans notre série ,bien qu’on a dénombré que 4 cas au bout de 6 ans ce 

résultat est comparable à celui de M. Mekki et al(57), F.Huet et al(64), par ailleurs les  
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autres séries  ont noté beaucoup plus de cas : 3 ,4  cas/an pour Bittencourt et al(63), 

2,28 cas /an  pour SHOHAN et al(60) , et 3 cas/an cas dans la série du CHU de 

Cotonou mais pour cette dernière elle a inclut dans son étude même des adultes . 

 

Tableau XVIII : tableau comparatif de la fréquence des sténoses caustiques dans les 

différentes séries 

séries Nombre de cas Durée d’étude Nombre de 
cas/an 

Bittencourt et al (63) 34 10 ans 3,4 
Sohan L. Broor et al(60) 16 7 ans (1986 à 1993) 2,28 

F HUET et al (64) 6 9 ans (1983 à 1992) 0,66 
M .Mekki  et al(57) 5 - - 

CHU COTTONO (89) 43 14 ans (1989 à 2003) 3 

L.C.L. Lan et al (65) 3 6 ans (1986 à 2002) 0,5 

DK Gupta (India) (59) 13 2 ans (1999 à 2001) 6 ,5 

Saleem MM(Jordanie) [67]2009 18 8 ans (1998-2006) 2,25 

Huma Arshad Chuma (102) 29 2ans (2004 à 2006) 14,5/an 

Notre série 4 6 ans (2003 à 2009) 0,66 

 

v Age et sexe : 

 Les brûlures caustiques touchent  deux franges distinctes de la population, 

l'enfant et l'adulte jeune. En France  la moyenne d'âge des enfants touchés est de 2 

ans. Les cas rapportés au-delà de 7 ans sont exceptionnels (100).  

 L’âge moyen dans notre série de la survenue de sténose caustique est de 4 ans 

qui est inférieure aux autres séries de Bittencourt et al (63) et de F.Huet(64).  
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Tableau XIX : tableau comparatif de l’âge des malades avec une sténose caustique 

dans les différentes séries 
 

séries Age moyen Extrêmes 

Bittencourt Et al(63) 9.2 ans (1.0-58.8) 
extrêmes en mois 1 mois à 5 ans 

Sohan L. Broor et al(60) 8.8 ans 1.2 à 16 ans 

F HUET et al(64) 7,3 ans 4 ans à 14 ans 

Huma Arshad Cheema (102) 6 ans 1à 16 ans 

M .Mekki  et al(57) 5 ans 2 à 12 ans 

CHU COTTONO et al(89) 12 ans 22  à 35 mois 

DK Gupta (India) (59) 4ans 1 .5 à 10 ans 

Notre série 2 ans 13mois à 3ans et demi 
 

Il existe  une nette prédominance masculine dans les ingestions de caustiques  

avec  un sex-ratio de 1,5  en France (100) ce qui en résulte une nette prédominance 

masculine dans les sténoses caustiques .Dans notre série on a dénombré 3 garçons 

pour  une fille, cette prédominance a été notée dans toutes les autres séries   de 

Sohan(60), de M. Mekki(57), de DK Gupta(59) et aussi dans la série du CHU de 

Cottono(89) sauf dans la série de Bittencourt ou on a noté une légère prédominance 

féminine. 
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Tableau XX : tableau comparatif du sexe des malades dans les différentes séries 

séries % de garçons Sex-ratio (male/femelle) 

BITTENCOURT(63) 44% 15/19 
Sohan L. Broor(60) 66 .5% 10/6 

DK Gupt(59) 76 .92% 10/3 
M .Mekki  et al(57) 100% 5/0 

CHU COTTONOU (89) 70% 30/13 

Huma Arshad Cheema 
Lahore(102) 65.5% 19/10 

Notre série 75% 3/4 

 

v Le produit  caustique : 

Elle concerne surtout les produits à usage domestique(93). Elle survient 

préférentiellement au moment des repas, plus volontiers en période estivale. Les 

produits ingérés sont le plus souvent des bases (75 %) sous forme cristalline (lessive) 

(104-106). Les quantités ingérées sont généralement minimes, expliquant une 

mortalité quasi nulle observée dans cette tranche d'âge (104). Les mesures préventives 

récemment mises en place (amélioration du conditionnement, étiquetage informatif, 

système de verrouillage sécurisé) ont permis de réduire la fréquence de ces accidents. 

Néanmoins, l'apparition de substances alcalines nouvelles (poudre pour machines à 

laver, la vaisselle, produits sanitaires) rend compte de la persistance de ces ingestions 

et surtout de leur gravité potentielle (106). L'eau de Javel, autrefois responsable de très 

nombreuses intoxications, est maintenant moins souvent en cause (107). Actuellement 

deux produits basiques attirent plus particulièrement l’attention : le décapant de four, 

produit hautement corrosif, largement utilisé pour les tâches ménagères et l’olivette, 

produit de conditionnement des olives couramment utilisé dans les régions qui 

produisent de l’huile d’olive (203). 
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Dans notre série les sténoses caustiques étaient secondaires à une ingestion 

d’acide dans 2  cas et de base dans les 2 autres cas, par ailleurs dans la majorité des 

autres séries les sténoses étaient plutôt secondaire aux bases. 

 

Tableau XXI: tableau comparatif du produit caustique dans différentes séries 

séries Produit : alcalin Produit : acide 
Sohan L. Broor et al(60) 17 7 

M. Mekki et al(57) 3 cas de la soude 1 cas (eau de javel) 

CHU DE COTTONO(89) 40 cas de soude soit 93,02% 
2 cas acide sulfurique (4.65%) 
1 cas acide nitrique (2.33%) 

DK Gupt (59) NEW DELHI 5 cas 8 cas 

Notre série 2 cas de soude 
2 cas d’acide chlorhydrique (esprit 

de sel) 

 

b) Analyse clinique : 

  Dans notre série on n’a pas noté d’antécédents particuliers notamment pas 

d’encéphalopathie, même remarque dans  les autres séries précédemment citées sauf 

dans la série de M .Mekki et al (57) ou ils ont répertorié 2 enfants encéphalopathes 

parmi les 5 enfants inclus dans leur étude. 

   
 c) La dilatation : 

v Le délai 

 Le délai entre l’ingestion du caustique  et la première séance de dilatation dans 

notre série variait entre 4 à 13 mois avec une moyenne de 7,5 mois, ce délai est plus 

court en le comparant à celui dans la série du CHU de Cottono ou il variait entre 21 

jours et 7,2 mois avec  une moyenne  de 84 jours (2.8 mois), dans la série de  Sohan L. 

Broor les dilatations étaient commencées au moins 3 à 4 semaines après l'ingestion de 

caustique. 
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v Le nombre des séances de dilatation: 

Les 4 cas de sténoses caustiques de notre étude ont subit 32 séances de 

dilatation soit une moyenne de 8 séances/malade ce résultat est comparable à celui de 

M .Mekki, et de Sohan, par ailleurs les cas des autres séries ont eu recours à plus de 

séances de dilatations : 13.7 séance/malade pour Bittencourt(63), 34.2 séance/malade 

pour Saleem(67), de l’autre coté les enfants dans séries de F.Huet et Huma Arshad ont 

subit moins de séances de dilatations. 

Cette différence du nombre de dilatation nécessaire varie en fonction de 

l’étendue de la sténose dans la série de Sohan  les enfants avec une sténose sup à 5 

cm, par conséquent ils ont eu besoin d’un nombre plus important de séances de 

dilatation par rapport à ceux qui ont une sténose courte (8.44 +_ 6.08séances vs 1.17 

_+ 1.88sessions;p < 0.01). 

 

Tableau XXII : tableau comparatif du nombre des séances de dilatation 

Séries Moyenne  de 
séances/malade 

Extrêmes de séances 
/malade 

Bittencourt et al(63) 13.7 1 à 36 
Sohan L. Broor(60) 7.8 1 à  20 
F .HUET et al(64) 3,8  

M.MEKKI et al (57) 7 4 à10 
SALEEM MM et al(67) 34.2 - 

Huma ARSHAD 
CHEEMA(102) 2.6 1 à  6 

CHU de Cotonou(89) 5.3 3 à 13 
DK Gupta(59) 6.3 4 à 14 
Notre série 8 5 à 15 
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v Méthodes  et résultats de dilatation : 

Le traitement conservateur des sténoses caustiques constituées par des 

dilatations œsophagiennes est admis par la plupart des auteurs (31-94). Dans les 

années 1980, plusieurs modalités thérapeutiques ont été proposées. Le traitement le 

plus souvent utilisé était la dilatation rétrograde, réalisée sans anesthésie, à un rythme 

hebdomadaire, sur fil guide posé lors d'une gastrostomie (figure 44). Harouchi et al 

ont traité selon cette méthode 21 patients (108). Une fistule trachéale est survenue 

chez un patient, mais surtout de nombreux problèmes de gastrostomie (10/21) ont été 

observés. Sur les 17 patients évaluables, 8 étaient guéris, 7 avaient été des échecs. 

Plus récemment, les techniques endoscopiques ont changé, des dilatations aux 

bougies de Savary ou aux olives d'Eder-Puestow ont été proposées. Broor et al ont 

récemment rapporté les résultats de ce traitement chez 47 patients porteurs d'une 

sténose caustique (109). Une réponse complète, définie par l'absence de dysphagie et 

un calibre de la sténose supérieur à 15 mm, a été observée chez 44 cas des 47 

patients (93,6 %). Le nombre moyen des séances pour obtenir une réponse 

satisfaisante était de 8 versus 1 dans le groupe des 71 patients porteurs d'une sténose 

peptique et hospitalisés durant la même période .La récidive des sténoses était quasi 

constante. Cependant, leur fréquence semblait diminuer avec le temps. Les 

complications de ce traitement ont été rares : neuf perforations sur 1373 dilatations 

dont 8 dans le groupe caustique ont été observées, soit une incidence de 0,8%. Dans la 

littérature, la fréquence des perforations après dilatation de sténose caustique est 

comprise entre 0,25 et 0,9 % (109, 110, 111). Les perforations sont beaucoup plus 

fréquentes lorsque les sténoses sont longues, serrées et excentrées. La morbidité et la 

mortalité ne semblent pas dépendantes du délai séparant la perforation de son 

diagnostic (112) (113) (110) (114). 

 



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
122 

 

 

 

 

Figure  54 : Bougies de dilatation rétrograde(254) 

 

 Dans  notre série  75%  des enfants ont tiré un bénéfice considérable des séances 

de dilatations avec une durée moyenne de prise en charge de 9.5 mois comparable à 

celle de F.Huet et al(63). 
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Tableau XXIII: tableau comparatif des résultats dans différentes séries 

Séries 
% des patients ayant 
tiré un bénéfice des 

dilatations 

Durée de prise 
en charge Dilatateur  utilisé Complications 

Bittencourt et al(63) 58,8% 

Non précisé  
(plus longue 
que les 
sténoses 
peptiques) 

-bougies de Savary 
Gilliard 
-Olives métalliques 
d’Eder Puestow 
-bougies de Tucker 

-1 perforation 
-1 syndrome 
hémorragique 

Sohan L. Broor et 
al(60) 93,6%   35,9 mois 

-bougies de Savary 
Gilliard 
-olives métallique 
d’Eder-Puestow 
 

-8 perforations 

F Huet et al(60) 50%    6,8 mois 
-bougies de Savary 
Gilliard 
- ballonnet 

     _ 

M.MEKKI(57) 80%     5 mois 

Sondes à 
ballonnet type 
Rigiflex 
 
 

Aucune 
complication 

HUMA et al(120) 93.1%       _        _ Aucune 
complication 

CHU de Cottono 
(59) 

55% 
(11/20) Non précisé Bougies de Savary 

Gilliard 
1 cas de fistule 
oeso-trachéale 

DK Gupta et al (59) 61,35% 
(8/13) Non précisé 

-Dilatateur 
antérograde de 
Jackson 
-Dilatateur 
rétrograde de 
Tucker 

     _ 

Notre série 3/4 9,25 mois Bougies de Savary 
Gilliard 

1 incident 
mineur 

 

 L'injection de corticoïdes dans la sténose en association à la dilatation ne semble 

pas diminuer le nombre de séances nécessaires (115). 
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d) Traitement chirurgical : 

Il est habituellement réservé aux échecs ou aux complications du traitement 

endoscopique  puisque  rien ne vaut que l’œsophage d’origine.  Il peut être proposé 

d'emblée en cas de sténoses longues, serrées, excentrées ou multiples (117). Plusieurs 

techniques chirurgicales ont été proposées. La résection-anastomose par thoracotomie 

droite doit être abandonnée en raison de son inefficacité et de sa morbidité (108). 

L'excision de la fibrose résiduelle a également été rapportée. Des myotomies 

longitudinales de décortication œsophagienne ont été pratiquées avec succès en cas 

de récidive précoce après dilatation (108, 118). Cette technique, de réalisation assez 

difficile, pourrait en cas de sténose courte diminuer la fréquence des récidives (figure 

56).  

 

 

Figure 56 : décortication partielle(254) 
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Le traitement chirurgical de référence repose sur l'oesophagoplastie à thorax 

fermé. Certains ont proposé l'oesophagectomie systématique en raison des risques de 

dégénérescence (119). Même si elle est mal précisée dans la littérature, la mortalité de 

cette intervention sur œsophagite caustique est vraisemblablement plus élevée que la 

mortalité par cancérisation (214). De ce fait, l'œsophage est le plus souvent laissé en 

place, hors du circuit digestif. La jonction œsogastrique est maintenue afin d'éviter un 

mucocèle œsophagien symptomatique (compression, infection). L'oesophagoplastie 

utilise le plus souvent l'estomac s'il est indemne. La technique de retournement 

gastrique est la plus utilisée (117). En cas d'estomac pathologique, une plastie colique 

est utilisée. L'intervention est le plus souvent réalisée vers le troisième ou le quatrième 

mois. A part, les sténoses gastriques antrales sont traitées par gastrectomie partielle 

avec rétablissement immédiat de la continuité (Billroth I) dès la fin du deuxième mois 

(117).  

Quelques aspects opératoires sont présentés sur la figure 57. 
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Figure 57. Aspects macroscopiques de pièces opératoires après ingestion de 

caustiques. 

 

A. Nécrose gastrique. 

B. Sténose œsophagienne.  

C. Nécrose œsophagienne étendue.  

D. Sténose médio-gastrique. (Clichés aimablement prêtés par C. Sagan et J. Leborgne) 

Un protocole  récemment proposé par A. Harouchi de traitement conservateur des 
sténoses caustiques de l’œsophage consiste à :    (254) 
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Dilatation de l’œsophage + tuteur 

Phase 1                               voie haute ou rétrograde 

 

 

 

Diamètre 14 mm        Mitomycine C ? 

 

 

 

Décortication superficielle de la fibrose 

Phase 2                                                  + 

Stent œsophagien 

6 à 8 semaines ou plus 

 

 Des résultats intéressants ont été obtenus par ce protocole, mais des études 

multicentriques s’avèrent nécessaires. 

 Dans notre série aucun cas n’avait eu recours à la chirurgie mis à part les 

gastrostomies  d’alimentation qui ont été réalisées chez 3 patients. 
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 e)Cancérisation œsophagienne 

La survenue d'un cancer de l'œsophage après ingestion de caustique est rare 

(inférieure à 5 %) et représente 0,8 % à 4 % des cancers œsophagiens. Le risque de 

cancer épidermoïde sur sténose caustique est cependant 1000 fois supérieur à celui de 

la population générale (119). Il survient sur des œsophages fonctionnels, mais a été 

observé exceptionnellement sur œsophage exclu (189). La dégénérescence est 

favorisée par les dilatations instrumentales successives (190). Son délai d'apparition 

est très long, de l'ordre de 40 ans (119). Il n'y a pas de corrélation entre la sévérité 

initiale des lésions et l'apparition du cancer (190) qui se développe sur une sténose et 

siège préférentiellement au tiers moyen de l'œsophage. Il survient chez des patients 

jeunes comparativement aux autres cancers œsophagiens. Son extension locorégionale 

est limitée par la fibrose péri-œsophagienne. Son diagnostic est plus précoce car il est 

rapidement symptomatique (développement sur sténose). Ces raisons expliquent 

probablement son meilleur pronostic. 

 

f) Prévention des ingestions de caustiques 

Le meilleur traitement des ingestions de caustiques est préventif. Des moyens 

existent et pourraient éviter plus de 90 % des ingestions accidentelles (106). Un grand 

nombre de détergents appelé irritants (comme certains produits pour lave-vaisselle 

notamment) devraient être considérés comme des caustiques et soumis à leur 

législation (106). En 1970, « The Savety Packaging Act » aux États-Unis a établi une loi 

réduisant le pourcentage d'alcalins dans la composition des produits à usage ménager. 

Cette loi obligeait également la présence d'un dispositif de verrouillage empêchant 

l'ouverture par les enfants lorsque les produits ménagers contenaient plus de 10 % 

d'agent caustique dans leur composition. Cette mesure a parfaitement démontré son 

efficacité (225). Les recommandations européennes ont été beaucoup plus tardives. Le  
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Maroc  reste en retard dans le domaine de la prévention. L'acquisition de substances 

caustiques y est particulièrement facile. Leur vente est libre lorsque les conditions 

d'étiquetage sont respectées. L'utilisation de bouchons spéciaux difficiles à manœuvrer 

a parfois donné l'effet inverse de celui que l'on recherchait : le flacon restait ouvert ou 

le caustique était transvasé dans une bouteille banale. Des informations sur les 

caustiques devraient être inscrites sur les notices accompagnant les produits et 

indiquées directement sur les lieux de vente. Les présentations sous forme de granulés 

devraient être préférées aux formes liquides plus faciles à déglutir. Plus de 50 % des 

tentatives de suicide par ingestion de caustiques surviennent chez des patients 

psychiatriques, alcooliques ou déments. La vente de caustiques devrait leur être 

interdite (224). Enfin, à domicile, les caustiques ne devraient jamais être placés dans 

des récipients à usage alimentaire ou stockés dans des bouteilles. Un lieu isolé sous 

clé doit être réservé à ces produits. Contrairement aux produits ménagers, les 

caustiques professionnels n'ont pas été modifiés et restent donc très agressifs. Dans 

les régions agricoles, et notamment en Bretagne, ces produits sont très utilisés pour 

diminuer la croissance bactérienne dans les laiteries et les crèmeries. De nombreux cas 

d'ingestion accidentelle ont été récemment rapportés (107). Même si quelques progrès 

ont été réalisés, une législation adaptée concernant la diffusion et la vente des 

produits hautement caustiques reste à mettre en place. 

 

7) Discussion du groupe 3 : sténose post cure chirurgicale d’AO: 

a) Analyse épidémiologique : 

Si le pronostic initial de l’AO est actuellement excellent, avec plus de 95 % de 

survie, les complications à long terme sont fréquentes. Un RGO est retrouvé chez 26 à 

75 % des cas, responsable d’œsophagite peptique, de sténose anastomotique et 

d’endobrachyœsophage. Une dysphagie est fréquemment observée chez ces patients,  
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parfois plusieurs années après la chirurgie, touchant jusqu’à 45 % des enfants à l’âge 

de cinq ans. 

v   La fréquence de la sténose anastomotique : 

 Varie selon les études de 8 % à 49 % (123) (121)(124). Elle est de 40% dans la 

série de L.MICHAUD et al (101) et de 30% dans la série de T. Lang et al(131). Ces 

variations peuvent être en partie liées aux critères diagnostiques retenus de la sténose 

anastomotique et au mode de suivi, la réalisation de TOGD précoce pouvant surestimer 

la fréquence des sténoses. Brown et Tam, dans une étude concernant 66 patients, ont 

retrouvé une fréquence de sténose de l’anastomose de 44 % dans le groupe d’enfants 

présentant une AO avec un segment atrésique supérieur à 3 cm, et de 17% seulement 

lorsque l’atrésie était inférieure à1cm (131). 

 

Tableau XXIV: comparaison  de la fréquence de la survenue de la sténose après      

anastomose œsophagienne entre différentes séries 

séries Nombre de patients 
opérés pour A.O 

Fréquence de sténose 
post chirurgicale 

Brown et Tam 1996 (131) 66 patients 44% (40 cas) 

L. Michaud et al 2001(101) 52 patients 40% (20cas) 

T. Lang et al 2001 Germany(138) 73 patients 30% (34 cas) 

CHU de RABAT2008 (226) 37patients 35%(13 cas) 

 

 Dans notre série on a noté  juste 2 cas de sténose post cure chirurgicale d’AO, 

ceci est dû probablement au pronostic initial de l’AO qui reste réservé au Maroc et aux 

autres pays en voie de développement par rapport aux pays développés. 
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v L’âge au moment  de la première dilatation :  

Les 2 enfants de notre série ont subi les dilatations à un âge tardif ; le 1 er 

enfant  à 5 ans et le second à 1 an. Il faut souligner que dans la plupart des séries 

publiées, la dilatation est précoce (3,5 mois en moyenne) et que les dilatations plus 

tardives sont ponctuelles. L’âge au moment de la première dilatation était de 4,7 mois 

en moyenne dans la série L. Michaud (131) et les dilatations tardives restent rares. 

Dans la série de F.Huet et al (64) l’âge de la 1 ère dilatation était de 3.9 ans, il était 

plus important que les séries précédentes, ce résultat pourrait être en rapport avec les 

habitudes de l’équipe qui ne réalise de dilatations œsophagiennes qu’en cas de 

symptomatologie digestive (dysphagie, épisode de fausse route, malaise, etc.). Après 

les opacifications réalisées dans les suites immédiates de la chirurgie œsophagienne, 

aucune dilatation ou opacification œsophagienne à distance de la chirurgie n’est 

réalisée de façon systématique .Louhimo et Lindahl rapportent leur expérience d’une 

séance de dilatation œsophagienne unique et systématique trois semaines après le 

traitement chirurgical de toutes les AO, ceci a permis dans leurs séries de 500 patients 

d’obtenir une incidence nulle de sténose anastomotique ultérieure (120). Cette 

technique aurait néanmoins conduit à réaliser une dilatation œsophagienne chez 60 % 

des  patients dans la série de L.MICHAUD  qui n’ont pas présenté de sténose, ce qui 

semble excessif au vu du risque de l’anesthésie et du geste endoscopique. 
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Tableau XXV : comparaison de l’âge moyen de la 1 ère dilatation entre les différentes 

séries. 

Séries Nombre de 
cas 

Age moyen au moment 
de la 1 ère dilatation Extrêmes 

F Huet et al(64) 9 cas 3.9 ans 2 mois à 11 ans 

L. Michaud et al 
2001(101) 20 cas 142 jours 

(4 ,7mois) 

24 jours à 930 
jours 
(2.6 ans) 

A. John sen(130) 10 cas 15,5 mois ¼ mois à 56 mois 

T Lang et al(138) _ 0,27 ans - 

Bittencourt et al(63) 54 cas 9,2 mois 1.0 à 58.8 mois 

 

 b) Analyse des résultats des dilatations : 

 Le nombre de séances de dilatation réalisées dans ce groupe est de 7 séances 

avec une moyenne de 3,5 séances/malade, ce résultat est comparable à la série de L. 

Michaud et al(101). 
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Tableau XXVI : tableau comparatif des résultats des dilatations 

Auteurs Nombre 
de cas 

Durée de prise 
en charge 

La moyenne de 
séances/malade 

Matériels 

F Huet  et al(64) 9 cas Non précisé 2,1 séances par 
enfant 

(extrêmes 1à 8 
séances) 

Bougies de Savary 

L. Michaud et al 
2001(101) 

20 cas 7,9 mois 
(extrêmes : un 

et 30 mois) 

3.2 
séances/malades 
(extrêmes 1à15 

séances/malades) 

Bougies de Savary 

T Lang et al(138) 9 cas Non précisé Non précisé Dilatation par 
ballonnet 

Notre série 2 cas 7 mois 3.5 
séances/malade 

Bougies de Savary 
Gilliard 

              

Les dilatations œsophagiennes ont été efficaces dans notre série chez nos 2 

patients ce qui est  conforme aux données retrouvées dans la littérature puisque le 

succès de la dilatation par les bougies varie de 58 à 96 % selon le type de sténose 

(121) (64) (133) (3).L’utilisation pour  la réalisation des dilatations de ballonnet ou de 

bougies de Savary-Guillard est variable selon les études, les deux techniques semblent 

efficaces pour cette indication (184) (18). Aucune étude n’a comparé, à notre 

connaissance, de façon prospective les deux techniques de dilatations utilisées 

(ballonnets ou bougies) dans une population pédiatrique homogène. Cependant une 

étude rétrospective publiée par T. Lang en 2001 qui a comparé les 2 techniques a 

considéré  la dilatation par  ballonnet  moins traumatisante du fait de la direction  des 

forces appliquées aux parois de l’œsophage par rapport aux forces d’étirement des 

bougies ainsi que plus efficace(138)  (136). 
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Il est indispensable que le geste soit effectué par un opérateur entraîné, habitué 

au matériel utilisé et à la réalisation de dilatation œsophagienne de l’enfant, qu’il 

s’agisse de ballonnets ou de bougies de Savary Guillard (134, 3, 137).  

 

Tableau XXVI : tableau comparatif du bénéfice obtenu par dilatation dans différentes 

séries 

Auteur Bénéfice obtenu par la dilatation 

Bittencourt et al (63) 83,3% 

T Lang et al(138) 100% 
F Huet et al (64) 78% 

L. Michaud et al 2001(101) 90% 
 

 

 Au total : La sténose sur anastomose est l’une des principales complications de 

l’AO. Sa survenue justifie de rechercher un RGO associé. La réalisation de dilatation 

œsophagienne à l’aide de bougies de Savary-Guillard est une technique efficace mais 

nécessite habituellement plusieurs séances pour obtenir la disparition de la dysphagie. 
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Au total. Il est possible de conclure, en analysant cette étude et en la comparant 

aux données de la littérature, que la dilatation œsophagienne est une technique 

simple, efficace et peu dangereuse en pédiatrie à  condition de respecter certaines 

règles  strictes : 

- geste effectué  par un opérateur entrainé 

- opportunité de l’indication 

- présence d’un réanimateur au cours de l’anesthésie des patients  

- materiel adapté avec mise en place du fil-guide sous control de la vue  

 Des études prospectives, contrôlées et randomisés, seront nécessaires afin 

d’établir  avec précision les indications des différentes techniques  utilisables, mais  il 

semble que la dilatation par ballonnet soit amené à remplacer rapidement la dilatation 

par bougie. 

 Toutefois, malgré les améliorations en cours des techniques d’endoscopie 

digestive, la prévention reste le meilleur traitement contre des sténoses 

œsophagiennes.  

Cette prevention se base essentiellement sur : 

- le diagnostic et le traitement approprié du RGO  

- la réduction des ingestions caustiques par la sensibilisation et l’éducation      
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Résumé 
La sténose de l’œsophage est une pathologie rare mais grave chez l’enfant.  

La sténose  peptique  reste la principale étiologie dans notre contexte. 

Le but de ce travail est de rapporter l’expérience de l’unité de gastro-entérologie 

pédiatrique du CHU Hassan II  de Fès concernant les dilatations endoscopiques de 

l’œsophage, d’évaluer les causes des sténoses œsophagiennes et leur réponse au 

traitement endoscopique  chez l’enfant  avec une mise au point sur les  indications, les 

méthodes, les résultats et les complications de la technique.  

Il s’agit d’une étude  rétrospective et prospective  portant sur une série de 35 

cas de sténose œsophagienne colligés au sein de l’unité de gastro-entérologie du 

service de pédiatrie du CHU Hassan II de Fès sur une période de 6 ans , allant 

d’octobre 2003 au septembre 2009. 

L’âge moyen des patients ayant bénéficié d’une dilatation de l’œsophage  est  de 

5,7 ans (11mois-17ans), avec une prédominance masculine de 63%. La sténose 

peptique est de loin la 1 ère étiologie dans notre série (29 cas) suivie par la sténose 

caustique (4cas) et enfin la sténose post cure chirurgicale d’AO (2cas). 

 La dysphagie est le maitre symptôme, elle était le premier motif de consultation. 

La fibroscopie œsophagienne avait montré une sténose du tiers moyen de l’œsophage 

chez  51,4%, alors qu’elle était de siège inférieur dans  42,85%, et de siège supérieur 

dans 5,7%.La sténose était infranchissable chez 27 enfants (77%).Une œsophagite 

associée était objectivée chez 80% de nos patients et  une H.H était associée chez  

63%.  
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Le TOGD a été réalisé   chez 22 patients (63%), et avait montré une sténose 

régulière chez  91% des cas, courte chez 19 patients (86 ,4%), et longue chez 13 ,6%, 

avec une moyenne de 3,7cm. 

Cent cinquante séances de dilatation ont été réalisées dans notre série, avec une 

moyenne de 4,28 séances/malade (1 à 15 séances). Toutes les dilatations ont été 

réalisées sous sédation en utilisant  les bougies de Savary Gilliard  de calibre croissant 

allant de 5 à 12,8 avec au maximum 3 bougies / séances, après introduction du fil 

guide et sous control endoscopique. Le control endoscopique post dilatation a permis 

un passage à travers la zone de la sténose dans 87,59% des cas .Les résultats étaient 

satisfaisants puisqu’on n’a noté qu’un taux d’échec de 2,85%  et la rémission complète 

a été obtenue dans 80% des cas. Les dilatations supplémentaires ont été nécessaires 

chez 20% des patients, 6 malades de cette série sont en cours de dilatation. 

L’intervention chirurgicale pour mise en place d’un Nissen était pratiquée chez 14 cas 

soit 48,27 % des enfants avec sténose peptique. A coté des dilatations tous les 

malades ont été mis sous IPP pour traiter l’œsophagite responsable associée aux 

antiémétiques si un reflux est associé. Une seule complication grave a été notée dans 

notre étude, il s’agit d’une perforation œsophagienne qui a bien évoluée par la suite 

sous traitement médical. 

La dilatation endoscopique de l’œsophage est une technique efficace dans les 

sténoses œsophagiennes de l’enfant en particulier la sténose peptique. Son efficacité 

et sa tolérance dépendent de plusieurs facteurs: matériel adapté, qualité de 

l'endoscopiste, et l’opportunité de l'indication. Ses complications sont exceptionnelles 

quand les règles du geste sont respectées. Par ailleurs malgré le sucées de cette 

technique, la prévention reste le meilleur traitement. 
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ABSTRACT: 

INTRODUCTION: 

Esophagus stricture is an uncommon but serious pathology in children, 

responsible for high morbidity, with severe consequences related to malnutrition and 

pulmonary aspiration. Her care is multidisciplinary.  

  Its most frequent causes are corrosive esophageal stricture, stricture secondary 

to the surgical correction of esophageal atresia and peptic strictures which is the main 

etiology in our context. 

The aim of our work is to report the experience of gastroenterology unity of 

pediatric in university hospital Hassan II of Fez concerning endoscopic dilation of the 

esophagus, to assess the causes of esophageal stenosis and their response to 

endoscopic treatment in children, with a focusing on indications, methods, results and 

complications of technique. 

Materials and methods: 

This is a retrospective and prospective study on a series of 35 patients collected 

within the unity of Gastroenterology in Service of Pediatrics, university hospital Hassan 

II of Fez during 6 years, from October 2003 to September 2009. 

RESULTS: 

The mean age of our patients who received a dilated esophagus was 5.7 years 

(11Month-17years), with a male predominance of 63%.  Peptic stenosis  is by far the 

1st etiology in our series (29 cases) followed by corrosive esophageal stricture (4cases) 

and finally stricture secondary to the surgical correction of esophageal atresia (2cases).  

 Dysphagia is the main symptom; it was the first cause of consultation, together 

with almost all patients with vomiting and responsible according to its age and severity 

of an weight loss and malnutrition that latter was observed in 37% of patients.  
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Gastrointestinal bleeding were present in 11.4% of patients. Mucocutaneous 

pallor was seen in 9 cases and acute dehydration in 2 patients. The esophageal 

endoscopy showed stenosis of the middle third of the esophagus in 51.4%, of the 

lower third in 42.85%, and of the upper third in 5.7%. It was staged in a child. The 

stricture was impassable for 27 children (77%), while it was passable only in 8 patients 

(23%). Oesophagitis was objectived in 80% of our patients and hernia hiatus was 

associated in 63%.  A barium esophagram has been practiced in 22 patients (63%), and 

had shown a regular stricture in 91% of cases, sitting at the lower third at 36% at  the 

middle third in(50%) and at the upper third  at 14%.The stenosis was short in 19 

patients (86, 4%), and long in 13, 6%, with an average of 3.7 cm. An upstream dilation 

was visualized in 22, 3%, and a hiatal hernia in 59%. Four patients had stenosis at 

barium esophagram.  

One hundred and fifty sessions of dilation were realized in our series, with a 

mean of 4.28 sessions / patient (1 to 15 sessions). All dilatations were performed 

under sedation using Savary Gilliard bougies of increasing size ranging from 5 to 12,8 

with a maximum of 3 bougies / sessions, after introducing the guide wire and under 

endoscopic control. The control post endoscopic dilatation permit endoscopic passage 

through the   stenotic area  in 87.59% cases. The results were satisfactory since it has 

noted a failure rate of 2.85% and remission complete response was observed in 80% of 

cases. The additional expansion was needed in 20% of patients, 6 patients in this 

series are currently under expansion. The surgical procedure for establishment of a 

Nissen was performed in 14 cases or 48.27% of children with peptic stricture. These 

cases received surgery sessions or dilation before surgy in 3 cases and after surgy in 5 

cases or   before and after surgery in 6 cases. Besides expansion of all patients have 

been under the proton pump inhibitors treatment for esophagitis associated with 

antiemetic responsible if reflux is associated.  Only one serious complication was  



LA  DILATATION ENDOSCOPIQUE ŒSOPHAGIENNE CHEZ L’ENFANT                                                           

 
142 

 

observed in our study, it is an esophageal perforation that has subsequently evolved 

under medical treatment. 

 

CONCLUSION: 

 Endoscopic dilation of the esophagus is an effective technique in esophageal 

strictures of the child particularly peptic stricture. Its effectiveness and tolerance 

depend on multiple factors: appropriate material, as the quality of the endoscopist, 

and the appropriateness of the indication. Its complications are rare when the rules of 

the act are respected. Moreover, despite the sucked of this technique, prevention 

remains the best treatment 
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  ملخص
  

  :  المقدمة والھدف من الدراسة
معدل الاعتلال، ومن عواقبه  يعتبر التضیق المرئي مرضا نادرا وخطیرا ومسؤولا بشكل مباشر عن ارتفاع

  . وتتطلب عملیة العلاج تدخلا لتخصصات طبیة متنوعة. الوخیمة سوء التغذية والإصابة بالاستنشاق الرئوي

ومن بین المسببات الأكثر انتشارا لھذا المرض التضیق الكاوي والتضیق الناتج عن جراحة الفتق المرئي 

  . السبب الأكثر حضورا في سیاقنا ھذاوھذا الأخیر يشكل . والتضیق الھضمي المرئي

يھدف ھذا العمل إلى تقديم صورة واضحة حول تجربة وحدة أمراض الجھاز الھضمي للأطفال بالمستشفى 

ويتمحور موضوعه الرئیسي حول عملیة توسیع المريء بالمنظار الطبي مع . سنوات 6الجامعي بفاس وذلك لمدة 

كما سنركز . استجابة الطفل لعملیة التوسیع المنظاري الطبي لمرئي وكیفیةتقییم الأسباب الكامنة وراء التضییق ا

والنتائج الناجمة  في ھذه الأطروحة على المؤشرات والأسالیب المعتمدة في التقنیات السابقة الذكر وكذا مضاعفاتھا

  . عنھا

  :أدوات الدراسة ومنھاجھا
أمراض الجھاز الھضمي للطفل  معاينتھم بوحدةحالة تضییق مرئي لأطفال تمت  35شملت ھذه الدراسة 

وقد تم اعتماد دراسة . 2009إلى  سبتمبر  2003سنوات من أكتوبر  6بالمركز الجامعي الحسن الثاني بفاس طیلة 

   .رجعیة وتتبعیه لتجمیع المعطیات حول ھاته الحالات
  :   نتائج الدراسة

ونجمل .  % 62أغلبھم ذكورا بنسبة ) سنة 17إلى شھرا  11من (سنوات  5.7يبلغ متوسط عمر عینة البحث 

  :أھم النتائج التي خلصت إلیھا الدراسة فیما يلي

) حالات 4(ويلیه التضیق الكاوي ) حالة 29(يشكل التضیق المرئي الھضمي أھم مسببات التضیق المرئي  

المرئي  المعالجة الجراحیة للفتقالتضیق الحاصل بعد عملیة  الثانیة ويبقى في المرتبة الأخیرة الذي يحتل الدرجة

  ). حالتین(

ويتجلى من خلال معطیات الدراسة كون عسر البلع، بوصفه عرضا رئیسیا ومستوجبا محوريا للاستشارة 

الطبیة، مرتبط لدى أغلب الحالات بفعل التقیيء وھو مسؤول مباشر على تدھور الحالة العاملة للطفل المصاب من 

وتبقى ھذه المضاعفات مرتبطة بدرجة أقدمیة وحدة . % 37غذية التي تم رصدھا لدى نقص في الوزن وسوء في الت

  .عسر البلع

. من الحالات % 27.5بینما نجد شحوبا لدى  %11.4ويبقى أن نشیر أن النزيف المعوي كان حاضرا في حدود 

لمنظار اللیفي قد كشف عن وتجدر الإشارة إلى أن ا. من الحالات %5.7في حین تمت معاينة الإجتفاف الحاد لدى  

من الحالات بینما يتمركز ھذا التضیق في %  51.5كون التضیق الھضمي يتمركز في الثلث المتوسط للمريء لدى 

وقد كان ھذا . من الحالات %5.7من الحالات وفي الثلث العلوي للمريء عند  %42.85الثلث السفلي للمريء عند 

  . التضیق طبقیا لدى حالة واحدة فقط
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حالات  8من مجموعة العینة وتم اجتیازه لدى  % 77حالة التي تشكل  27ولم يتم اجتیاز التضیق لدى 

   %.63من المرضى والفتق الحجابي عند  %80كما تم الكشف عن الالتھاب المرئي عند .  %23بنسبة 

تضیق مطردا بواسطة العبور المرئي الھضمي الذي وضح لنا كون ال) % 63(حالة  22ولقد تم الكشف عن 

وفي منطقة  %36ويتمركز ھذا التضیق في منطقة الثلث السفلي للمريء لدى . من مجموع الحالات %91لدى 

  . %14وفي الثلث العلوي لدى  % 50المتوسط عند الثلث

 %13.6وممتدا بشكل دال لدى ) %86.4(الحالة  19بینما لوحظ كون التضیق المرئي قصیرا في امتداده لدى 

وتم رصد . % 22.3كما تم الكشف عن حالات توسع المنبع بنسبة . سنتمترا 3.7ويبقى مقیاس متوسط الطول ھو 

  .تعاني من تضیق مرئي محكم) %18.2(إضافة لما سبق، تبین أن أربع حالات . %59كذلك الفتق الحجابي بنسبة 

حصة  4.28یع مرئي وذلك بمعدل حصة توس 150وتجدر الإشارة إلى أنه قد تم تعريض عینة الدراسة إلى 

وقد استخدمت، أثناء إجرائنا . عملیة التخدير التسكیني وقد تم إنجازھا كلھا بعد). حصة 15 إلى 1من (للمريض 

 Savary  144وذلك بعد عملیة إدخال السلك الموجه بواسطة المراقبة المنظارية،  شموع ,لعملیة التوسیع المرئي 

Gilliardمع حد أقصاه ثلاث شموع في الحصة الواحدة)12,8 إلى 5من حجم ( ي أحجامھا مرتبة بشكل تصاعدي ف ،.  
من  % 87.95العبور عبر منطقة التضیق لدى  وھكذا بین الفحص المنظاري بعد عملیة التوسیع إمكانیة

من  % 2.35 وبھذا تعتبر النتائج التي خرجنا بھا في ھاته الدراسة جد مرضیة لكون معدل الفشل لم يتجاوز. الحالات

  . من مجموع الحالات %80وفي المقابل قد بلغ معدل الاستجابة التامة للعلاج . مجموع الحالات المعالجة

  . حالات قید عملیة التوسیع 6ولازالت . من الحالات% 20وقد استلزم إجراء عملیات التوسیع التكمیلیة لـ

الحالة ھاته  14وقد خصت . الحالة 14نیسان لدى وحري بالذكر أنه تم إنجاز عملیات جراحیة باعتماد تقنیة 

  :على حصص توسیعیة والتي توزعت على الشكل التالي

حالات بعد العملیة وست حالات   5حصلت ثلاث حالات على حصص التوسیع المرئي قبل العملیة الجراحیة و 

مضادات مضخة الذريات الكھربائیة وإلى جانب عملیة التوسیع المرئي تناول جل الأطفال المرضى . بعد وقبل العملیة

  . المرئي ومضادات التقیؤ لدى الحالات المصابة بالجزر الھضمي بالإيجابیة لعلاج الالتھا

وقد تم رصد في ھاته الدراسة حالة واحدة تعرضت لمضاعفات حادة تمثلت في الثقب المرئي والتي 

 .تحسنت فیما بعد من خلال المعالجة الدوائیة

  : خلاصة
وبخاصة لدى . الطفل في حالات التضیق المرئي لیة التوسیع المنظاري المرئي تقنیة فعالة لدىتعد عم

  . حالات التضیق الھضمي المرئي

مدى توفر المعدات الملائمة  -: وترتبط فعالیة تقنیة التوسیع المنظاري المرئي ومستوى تحمله بعدة عوامل

  . والخبرة الطبیة ووضوح في مؤشرات التشخیص

  . ويمكن القول بكون المضاعفات الناجمة عن ھذه التقنیة نادرة الحدوث وخاصة عندما تحترم قواعدھا الطبیة

 ولكن على الرغم من نجاعة ھذه التقنیة تبقى الوقاية أفضل من العلاج
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