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S Serment d'Hippocrate
Au moment d’étre admis a devenir membre de la

profession médicale, je m’engage solennellement a consacrer ma
vie au service de ’humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de
mes malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ’honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et
mon patient.

conception.

Meéme sous la menace, je n‘userai pas mes connaissances médicales

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine des sa
d’une facon contraire aux lois de ’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
Déclaration Geneve, 1948
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A Allah
Le Tout Puissant

Qui m’a inspire et m'a guide dans le bon chemin Je [ui dois ce que je suis devenu
Louanges et remerciements pour sa clémence et sa miséricorde
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————— —————— —

La sténose peptique de I',esophage est une complication du reflux gastro-oesophagien
suite a l'exposition chronique de I',esophage distal a l'acidité gastrique ce qui entraine une
cesophagite érosive suivie d'un dépot de collagéne, d'une fibrose et d'un rétrécissement de la
lumiére. Ces rétrécissements sont généralement situés au niveau de I'eesophage distal et sont de

courte longueur.

Depuis l'introduction des inhibiteurs de la pompe a protons, l'incidence des sténoses

peptiques cesophagiennes a considérablement diminuée [1].

Néanmoins, les sténoses peptiques de I'cesophage restent une cause fréquente de

dysphagie et constitue la cause la plus fréquente de sténoses cesophagiennes bénignes.

La sténose peptique de I'esophage ne touche que 10 % des patients atteints de RGO, le
sous—-ensemble de patients atteints de RGO qui développent une sténose peptique de
I’;esophage a tendance a étre plus agé, a présenter des symptomes de plus longue durée, a avoir
une incidence plus élevée de dysmotilité cesophagienne et a présenter des pressions basses du

sphincter cesophagien inferieur a la manométrie [66, 18].

Le traitement des sténoses peptiques de I';esophage repose essentiellement sur les
dilatations endoscopiques associées aux IPP, par ailleurs les sténoses résistantes au traitement
médical et endoscopique peuvent bénéficier d’autre alternatives thérapeutiques telle que les
injections intra Iésionnelles des corticoides ; la mise en place des prothéses cesophagiennes ou

plus rarement la chirurgie

La sténose peptique de I'cesophage peut évoluer de facon imprévisible par des
hémorragies digestives; des pneumopathies d’inhalations dues a un reflux oeso-trachéal et plus

rarement a une dénutrition dues a un géne a la déglutition

La dégénérescence maligne de la sténose reste toujours controversée puisqu’il faut un
intervalle de temps suffisant entre la découverte de la sténose et le développement du cancer,
I’association de la sténose peptique de I’cesophage et de I’EBO varie entre 19 et 81% [94-95] et

le risque de cancer est 30 fois plus élevé que dans la population générale [96]
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l. Objectif du travail :

L’objectif de ce travail est de :

v Rapporter I’expérience du service de Gastro-entéro-hepatologie du CHU Mohammed
VI de Marrakech sur une période de 6 ans s’étendant entre janvier 2015 et décembre

2020.

v Présenter les différents aspects thérapeutiques et évolutifs des sténoses peptiques de

I';esophage.

Notre travail est une étude rétrospective descriptive, portant sur une série de 23 malades
colligée au service de Gastro-entero-hepatologie du CHU Mohammed IV de Marrakech sur une

période de 6 ans, étalée entre janvier 2015 et décembre 2020.

1. Criteres d’inclusion:

Sont inclus dans notre étude:

<% Tous les malades diagnostiqués pour une sténose peptique de I';esophage au sein du

service de Gastro-entero-hépatologie du CHU Med VI de Marrakech.
B Admission entre janvier 2015 et décembre 2020.

B 3gés de plus de 15 ans

1. Criteres d’exclusion:

Nous avons exclu de cette étude :

Les patients avec sténose de I'cesophage autre que peptique.

V. Collecte des données:

L’exploitation des données s’est basée sur une fiche d’exploitation [Annexel] concue a

cet effet englobant les données épidémiologiques, cliniques, endoscopiques, radiologiques,
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thérapeutiques et évolutives, a partir des dossiers des malades, des données de suivi, et en

convoquant les patients dont les données de contact étaient disponibles.

V. Analyse statistigue:

La saisie des données est faite sur Microsoft Office Excel.xIsx.

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage et les variables quantitatives

sont exprimées en moyennes avec écart-type et extrémes.

VL. Ethique:

L’analyse des dossiers de maniere rétrospective ne nécessite pas un consentement du
patient et ce type de travail ne demande pas de soumission formelle a une commission
d’éthique.

Pourtant, pour respecter le secret médical, nous avons gardé I’anonymat dans les fiches

d’exploitation.
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. Données épidémiologiques :

1. Age:

L’Age moyen de nos malades était de 42.8ans avec des extrémes allant de 16 ans a 76

6
5
4 4
3
1
. B
0

16-25 ans 26-35 ans 36-45 ans 46-55 ans 56-65 ans 66-75 ans 76-85 ans

ans

S

w

N

[Eny

Graphigue 1: Répartition des malades en fonction des tranches d’age

2. Sexe:

15 patients (65%) étaient de sexe masculin contre 8 malades de sexe féminin (35%) avec

un sexe ratio de 1.8.
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Feminin
35%

Masculin
65%

Graphigue 2: Répartition des malades en fonction du sexe.

Il. Les données cliniques :

Seul les données cliniques de 15 sur les 23 malades ont étaient disponibles puisque les

autres patients sont suivis en ambulatoire a I'unité d’endoscopie

1. Les antécédents :

12 malades présentaient un antécédent de RGO soit (80%). 3 patients étaient tabagiques
soit (20%), 2 malades suivis pour psychose chronique sous neuroleptique soit (13%) ; 1 malade
opéré pour une hernie hiatale soit (6%) ; 1 malade suivi pour une HTA soit (6%) ; et 2 malade suivi

pour diabete sous traitement soit (13%).
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8
6
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Pour HH

Graphigue 3: Répartition des antécédents




Le profil thérapeutique et évolutif des sténoses peptiques de I';esophage

2. Motif de consultation :

La dysphagie était le premier motif de consultation chez tous les malades. Les
caractéristiques sémiologiques ont étaient précisé chez 15 malades soit (65%), elle était basse
chez 14 malades soit (93%), haute chez Tmalade soit (7%), aux solides chez 13 malades soit
(86%), une dysphagie au semi-solides était rapportée chez 1 malade soit (7%), une aphagie était
rapportée chez 1 patient soit (7%). Le caractere permanent était noté chez 8 malades soit (53%)
alors que le caractére transitoire était noté chez 7 malades soit (47%) et 'odynophagie chez 6
malades soit (40%). La durée de la dysphagie était précisée chez 11 patients soit (73%), elle
remontait en moyenne a 29,5 mois (2mois-12ans) avant le diagnostic.

2.1. Siege :
¢ Dysphagie haute :
Accrochage alimentaire au niveau de la zone hyoidienne ou sous-hyoidienne
Dysphagie medio-thoracique : accrochage alimentaire au niveau de la zone retro sternale

¢ Dysphagie basse :

Accrochage alimentaire au niveau de la région sus-épigastrique

Graphique 4: Répartition des malades selon le siége de la dysphagie
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2.2. Stade : Score d’Atkinson [Annexe 2]

Satde 2
7%

| Satde 4
7%

Graphique 5: Répartition de la dysphagie selon le stade

2.3. Evolution dans le temps :

Transitoire -
47% Pérmanente
53%

Graphique 6: Evolution de la dysphagie dans le temps chez nos malades

3. Signes digestifs associés

Le pyrosis était noté chez 9 patients au moment du diagnostic soit (60%),

régurgitations acides ou alimentaires chez 9 patients au moment du diagnostic soit (60%),

I’hyper sialorrhée chez 3 patients (20%) ; et les vomissements chez 3 malades (20%).

10
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Graphigue 7 : Signes digestifs associés

Les manifestations extra-cesophagiennes respiratoires a type de toux étaient
notées chez Tmalade (7%), 1 patient soit (7%) présentait une déshydratation modérée, 5
malades soit (33%) présentaient une AEG, 5 patients soit (33%) présentaient des signes

de dénutrition

N

w

N

[

0 . .

AEG Signes de Signes de denutrution  Signes respiratoires
déhydratations

Graphigue 8: Signes extra—digestifs associés
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Ill. Les données paracliniques :

1. La FOGD:

La fibroscopie cesophagienne avait montré une sténose cesophagienne du tiers inférieur
chez 18 malades (78%), alors qu’elle était de siege moyen chez 5 malades (22%). Elle était
infranchissable chez 19 malades (83%), alors qu’elle n’était franchissable que chez 4 patients

(17%). L’étendue n’a pas était précisée.

Une aesophagite associée était objectivée chez 6 patients (26%), des ulcérations
cesophagiennes ont étaient observé chez 8 malades (34 %), une hernie hiatale chez 3 patients

(13%) et un EBO chez 1 patient (4%).

Les biopsies de la sténose étaient réalisées chez les 23 malades et étaient en faveur d’une

cesophagite ulcérée subaigiie et / ou chronique sans signe de spécificité ou de malignité.

La biopsie de I'EBO était réalisée systématiquement, et objectivait une muqueuse

cesophagienne de type glandulaire.
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Graphigue 9 : Les données de la FOGD
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2. LaTOGD :

Le transit cesophagien était pratiqué chez 11 malades soit (47%), et avait objectivé une
sténose réguliere chez 10 patients (91%), centrée chez 9 patients (82%), siégeant au niveau du
tiers inférieur chez 9 patients (82%), et au niveau du tiers moyen et inferieur chez 2 patients
(18%), et une hernie hiatale chez 2 patients (18%), I’étendue était précisée chez 4 malades avec

une moyenne de 55 mm (8mm-10cm).

12
10
10 9 9
8
6
4
2 2
2 . .
0
Sténose du tier Sténose du tier Cractére regulier Caractére centré HH

inferieur moyen

Graphique 10: Les données de la TOGD.

3. LaTDM Thoracique :

Etait réalisée chez 2 malades soit (8%)

TDM faite au cours de leur premiere consultation en dehors du CHU et dont I'indication

n’a pas été précisée

IV. Le traitement:

Sur une période de 6 ans nous avons réalisé un total de 52 dilatations sur 20 malades
dont 36 dilatations aux bougies (69%), et 16 dilatations aux ballonnets pneumatiques (31%) ;

avec une moyenne de 2.6 dilatations par malade (1-7 dilatations). 10 malades ont bénéficié des

13
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séances de dilatations aux bougies seules (50 %), 7 malades ont bénéficié des séances de
dilatations aux ballonnets pneumatiques seuls (35%) ; et 3 malades ont bénéficié de dilatation

aux bougies et aux ballonnets pneumatiques soit (15%).

2 malades sont perdus de vue apres le diagnostic et un malade est transféré au service de
chirurgie viscérale pour jujenostomie d’alimentation vu I'impossibilité de dilatation et I'état

général tres altéré.

Ballonnets
31%

Bougies
69%

Graphique 11: Répartition des dilatations selon la technique

60%

50%
15%

50%
40% 35%
30%
20%
0%

Bougies Ballonnets Bougies Et Ballaonnets

Graphique 12: Répartition des malades en fonction de la technigue de dilatation.
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V. Suites post-thérapeutiques:

Sur 52 dilatations 1 dilatation s’est compliquée d’un saignement important au passage de
I’endoscope soit (1.9%) qui s’est tarit sans complication vitale et 9 ce sont compliquées de

dilacérations muqueuses radiaires soit (17.3%).

Aucun cas de perforation ou d’infection post dilatation n’a était rapportée, tout les
malades ont bénéficié d’un traitement anti sécrétoire IPP a double dose (Esoméprazole) apres
dilatation, 12 dilatations ont bénéficié d’une antibioprophylaxie post dilatation soit (23%)
pendant une période de 5 a 7 jours (Ciprofloxacine ou Amoxicilline associé a I'acide

clavulanique).
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Graphigue 13: Répartition des complications.
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VI. Evolution :

Une rémission était obtenue chez 8 patients soit (40 %) apres une seule séance de

dilatation. 12 malades soit (60 %) avaient nécessité plus d’une séance de dilatation :

4 malades nécessitaient 2 séances soit (20 %).
— 3 malades nécessitaient 3 séances soit (15 %).
— 2 malades nécessitaient 4 séances soit (10%).

— 3 malades nécessitaient plus de 4 dilatations, sans amélioration soit (15%) :

malades en sténose réfractaire candidats pour chirurgie.

Le délai moyen entre les séances de dilatations est de 118.5 jours avec des extrémes

allant de 20 a 641 jours
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Graphigue 14 : Répartition des malades selon le hombre de séances de dilatation
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1.

Rappel anatomique :

Définition:

L’esophage constitue la partie initiale du tube digestif, est un conduit musculo-
muqueux de 25 cm de long unissant I’entonnoir pharyngien a la poche gastrique et ayant

comme fonction : le transit du bol alimentaire de la bouche vers I’estomac.

Configuration extérieure :

L’;esophage commence au niveau du défilé rétro-cricoidien par la bouche
cesophagienne de KILLIAN face a la sixiéme vertébre cervicale et se termine au niveau du

cardia anatomique. Il faut distinguer a cette portion du tube digestif les segments suivants :

2.1. GEsophage cervical:

Commence au niveau de la sixieme vertebre cervicale au plan qui passe par le haut du

sternum et la deuxieme vertebre thoracique, il fait 5 cm de long.

2.2. Esophage thoracigue:

Il a 16 centimetres de long. En continuant le segment précédent, il s’étend jusqu’au

diaphragme au niveau de la huitieme vertébre thoracique.

2.3. La réqgion oeso-cardio-tubérositaire (ROCT):

Il est important de décrire cette région car elle joue un réle important dans la
continence, qui est liée a I'existence du sphincter inférieur de ’;esophage (S10). Ce dernier
traverse le diaphragme qui I’entoure et auquel il est uni par du tissu conjonctif. Il est fixé au

plan posterieur par un méso et forme un angle aigu avec la grosse tubérosité (angle de HIS).

a. Sphincter inférieur de I’cesophage:

C’est une zone de haute pression, qui correspond a I’épaississement fusiforme de la
musculeuse [5]. L’existence de ce sphincter est essentielle pour la continence gastro-

cesophagienne [6].

18
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b. Esophage abdominal :

Son existence est indispensable, I’labsence du segment cesophagien lié par exemple a
une malposition cardiotubérositaire (MCT) [7] ou a une hernie hiatale (HH) est un élément
déterminant dans la survenue d’un RGO. Sa longueur est de 5cm et comprend une portion sus
diaphragmatique, une portion diaphragmatique rétrécie de 2cm, une portion sous

diaphragmatique abdominale de 3cm environ [8].

c. Anglede « HIS » :

Au niveau de la jonction cesogastrique le bord gauche de I'eesophage s’adosse au
fundus formant avec lui un angle: angle de HIS qui varie avec I'état de réplétion de I'estomac

[6]. Cette incisure externe souleve un repli muqueux interne c’est la valvule de GUBARROF.

d. Hiatus eesophagien:

Délimité par les piliers du diaphragme, ovalaire a grand axe oblique en haut, en avant
et a gauche mesurant 3cm et 1,5 cm dans son petit axe. La prédominance des fibres issues

du pilier droit est indiscutable [9]. Ces fibres forment un lasso qui entoure I'cesophage.

e. Membrane phréno-cesophagienne :

C’est une lame conjonctivo-élastique avec quelques fibres musculaires issues du
diaphragme, qui se présente comme deux troncs de cOnes opposés par leur base, I'un
supérieur, I'autre inférieur. La fragilité de cette membrane ne permet pas de lui attribuer un
role de fixation, elle sert de gaine de glissement et maintient la proximité entre I’;esophage et
le diaphragme [6].

f.  Méso-cesophage:
Cette formation fibreuse semble en fait étre I’élément essentiel de fixation de la ROCT.
Situé a la face postérieure de I'cesophage, ce tissu fibreux occupe toute la hauteur de
I’cesophage abdominal dont il unit la face postérieure au plan pré aortique et aux faces latérales
des piliers du diaphragme. Il se continue a gauche avec le ligament gastro-phrénique, et en bas

et a droite avec les formations cellulo-fibreuses entourant la crosse de |'artére gastrique gauche.
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Il y a donc la, une véritable amarre postérieure de I’ensemble de la région cesogastrique, dont

I’affaiblissement favorise la survenue des HH.

L’allongement et la faiblesse du ligament gastro-phrénique qui entrainent une disparition

de I'angle de HIS sont les causes essentielles des MCT [7].

Fibre longitudinale

Fibre circulaire éritoine
Diaphragme t
portion costale

artion

Angle

Ligament phréno-
cesophagien

Sphincter inférieur B
de l'oesophage

Figure 1 : anatomie de la région oeso-cardio-tuberositaire [142]

3. Données anatomo-chirurgicales : [27]

(Esophage cervical : du bord inferieur du cartilage cricoide a I’entrée dans le thorax, vers

19 cm des AD.
(Esophage thoracique :
Tiers supérieur : de I'orifice supérieur du thorax a la bifurcation trachéale, 24 cm des AD.
Tiers moyen : sous la bifurcation trachéale, de 24 a 32 cm des AD.

Tiers inferieur incluant I’cesophage abdominal : de 32 a 40 cm des AD.

20



Le profil thérapeutique et évolutif des sténoses peptiques de I';esophage

Endoscopie  Longueur Niveau Situation
distance / en cm vertébral
arcade dent. rb_\__:;.
15 cm C6 A
5a6cm Cervical Cervical Cervical
21 cm TH 2
Supra- 1/3 sup.
aortiqgue |- Supra-azygo-aortique
TH4___ . Ré“’l}- 1{3mo,l
25em b---------- - TH5 ---}--------& aortigue = inter-azygo-
. Hilaire aorigue
16 cm Thoracique pyrey
= infra-azyga-
37 em TH 10 Terminal aortiqua
i == Diaphragmatique
3 cm Abdominal P/ Cardia abdominal
40 cm TH 11 £\ N - ST
\\ Jonction cescgastrique

Total : 25 cm /_\/
s ‘@::»F\

Figure 2:différents segments de I’cesophage [70]

4. Direction- rétrécissements :

Sa direction est globalement verticale, épousant les courbures rachidiennes jusqu’au
niveau de la crosse aortique, au-dela de laquelle il est séparé du plan vertébral par I'aorte et

I’azygos.
Par ailleurs, I’cesophage présente trois rétrécissements Indispensables a connaitre pour

I'interprétation du transit cesophagien :

% Le rétrécissement supérieur, ou bouche cesophagienne de KILLIAN qui représente I’endroit

le plus rétréci de I'cesophage.

% Le rétrécissement moyen, ou rétrécissement aortique, au niveau de la quatriéme vertebre
thoracique, ou la crosse aortique marque son empreinte sur la paroi latérale gauche de

I’;esophage.

% Le rétrécissement cesophagien inférieur, ou rétrécissement diaphragmatique, au niveau
de la dixieme vertebre thoracique, qui correspond au passage de I’eesophage dans le

diaphragme.
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5. Configuration intérieure de I’cesophage :

La paroi cesophagienne est constituée par:

7

< La muqueuse cesophagienne:

Présente un épithélium pavimenteux stratifié, rose pale, lisse et régulierement soulevé

par 4 ou 5 plis longitudinaux.

7

« La sous- muqgueuse:

Faite d’un tissu conjonctivo-élastique lache, elle contient des éléments vasculo-
nerveux destinés a la muqueuse. Dans les épaississements de cette couche, on trouve de
petites glandes muqueuses mixtes dites « glandes cesophagiennes vraies », plus nombreuses
au niveau de la paroi postérieure, menues de canaux excréteurs qui vont s’ouvrir entre les
papilles.

7

< La musculeuse:

Ordonnée en une couche longitudinale superficielle et une couche circulaire profonde,
assure une transition progressive entre les fibres musculaires striées du pharynx et les fibres

lisses de I'estomac.

6. Vascularisation, drainage lymphatigue et innervation de I’;esophage :

a. Vascularisation artérielle de I’cesophage :

L’;esophage posséde une circulation intra murale extrémement riche.

b. Arteres cesophagiennes supérieures :

Sont des artéres d’origine cervicale, représentées par les rameaux ocesophagiens de
I’artere thyroidienne inférieure. En I'absence de cette artere la suppléance est assurée par

I’homologue controlatérale, ou a défaut par les rameaux bronchiques.
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c. Artéres cesophagiennes moyennes :

Sont des arteres d’origine thoracique, provenant des artéres bronchiques, des artéres

intercostales, ou directement de I’aorte thoracique descendante.

d. Artéres cesophagiennes inférieures :

Sont des artéres d’origine abdominale provenant de deux sources : L’artére gastrique

gauche et I’artere diaphragmatique inférieure gauche.

Inferior thyroid artery Inferior thyroid artery,

oesophageal branches

Right common
carotid artery

Vertebral artery
Subclavian artery

Left common carotid artery

Trachea
Thoracic aorta, bronchial branches
Oesophagus
Thoracic aorta, oesophageal branches
Left gastric artery, oesophageal branches
Diaphragm

Coeliac trunk

Left gastric artery

Figure 3 : Vascularisation artérielle de I’;esophage [3]

e. Drainage veineux de I’cesophage :

Forme tout au long de I’;esophage un réseau anastomotique ou plexus veineux, qui se
déverse a son tour dans le plexus péri-cesophagien. La confluence se fait d’une part, en haut
dans la veine cave supérieure par les veines thyroidienne inférieure, azygos et diaphragmatique,
et d’autre part en bas dans la veine porte par la veine gastrique gauche, réalisant ainsi une

anastomose porto cave.
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Figure 4 : Drainage veineux de |I’;esophage [3]

f. Les lymphatiques de I’cesophage :

L'esophage dispose d'un réseau lymphatique intra mural ou muqueux dont les

collecteurs se rendent aux ganglions les plus proches.

< Les lymphatiques de la région cervicale sont drainés vers les chaines jugulaire interne

et récurrentielle.

% L’esophage thoracique se draine vers les ganglions latéraux- trachéaux,

intertrachéo-bronchiques et médiastinaux postérieurs.

< Les lymphatiques de la partie abdominale vont aux ganglions de la chaine coronaire

stomachique.
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g. Innervation de I’cesophage :

L’'innervation de I';esophage comprend un systéme nerveux intra mural aux riches
anastomoses provenant de deux nerfs antagonistes : les nerfs vague et sympathique dont la

distribution est différente pour chaque segment de I'cesophage.

Il. Rappel physiologique :

La jonction oeso-cardio-tubérositaire est une région anatomique et physiologique
complexe, tout d’abord parce qu’il s’agit d’une zone de transition entre le thorax ou regne une
pression négative et I'|abdomen de pression positive ; et ensuite parce qu’elle est située entre un

conduit de passage qui est I’;esophage et un organe réservoir qui est I’estomac.

Son role physiologique est complexe, car elle doit permettre le passage des aliments,

s’opposer au RGO et autoriser occasionnellement les éructations et les vomissements.

Cette exposition anormalement prolongée de la muqueuse cesophagienne au RGO qui va

étre I'anomalie essentielle a I’origine du RGO maladie et la sténose peptique.

La continence est favorisée par deux mécanismes : I'un anatomique, et I’autre moteur.

1. Les mécanismes anatomiques:

La ROCT est douée d’'un montage anatomique s’opposant au reflux par [10]:

+* L’angle de HIS et la valve de GUBARROF : dont leur disparition, au cours des MCT [7] et

des HH par glissement [8], favorise le reflux gastro- cesophagien.

+ L’anneau fibreux musculaire formé par le pilier droit du diaphragme au niveau du hiatus

esophagien, et le défaut de fermeture de ce dernier au cours des HH favorisent le RGO.

2. Les mécanismes moteurs:

La paroi musculaire de I';esophage comporte une couche de fibres superficielles
longitudinales et une couche de fibres profondes circulaires. Ces couches s’épaississent a la

partie basse pour former le SIO [5].
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2.1. Le sphincter supérieur de I’cesophage (SSO) :

C’est un sphincter musculaire strié, qui présente au repos une zone de haute pression, et
qui se relache, pour permettre le passage du bol alimentaire. A la fin de la relaxation, existe une
hypertonie du SSO qui correspond a la reprise de la contraction du muscle sphinctérien et
I’apparition du péristaltisme de I’cesophage.

2.2. Le corps de I’cesophage :

A la différence des sphincters, le corps de I'cesophage ne présente au repos aucune
contraction rythmique ou tonique. Entre les déglutitions, la pression intra luminale
cesophagienne est équivalente a la pression intra thoracique [12], elle diminue en inspiration et

augmente a I’expiration.

On individualise trois types de contractions :

7/

%+ Péristaltisme primaire, ou onde propulsive principale qui correspond a une activité du
corps de I’;esophage déclenchée par le systéme nerveux extrinseque. Il se traduit par une
onde péristaltique qui nait sous le SSO et se déplace tout le long de I’;esophage

entrainant un raccourcissement sur 2 a 2,5 cm en amont du bol alimentaire [12].

++ Péristaltisme secondaire : Ces ondes sont déclenchées par la distension de I'cesophage
sous |'effet du bol alimentaire, leur mécanisme de formation dépend du systéme nerveux

intrinséque.

X/
L %4

Péristaltisme tertiaire : Ces contractions sont de faible amplitude et non propulsives, elles
correspondent a des contractions spontanées et simultanées de la musculature lisse de
I’;esophage.

2.3. Le sphincter inférieur de I’cesophage :

C’est une zone de haute pression qui n’a pas de définition anatomique précise. Au repos

cette pression varie entre 10 a 45 mmHg [11].

La déglutition entraine la relaxation du SIO, cette derniére dure 6 a 8 secondes, et
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persiste jusqu'a I'arrivée de I'onde péristaltique cesophagienne, apres le SIO se contracte et la

pression revient a sa valeur de repos [12].

Le SIO présente des relaxations dites transitoires qui se définissent par une diminution de
la pression du SIO, survenant en dehors de toute déglutition, elles sont plus longues que les
relaxations déclenchées par la déglutition supérieure a 10 secondes [13]. Ces relaxations sont

dues a un phénomeéne réflexe lié a la distension de I’estomac proximal [14].

lll. Données physiopathologigues:

L’étude du mécanisme physiopathologique du RGO est essentielle a la compréhension du
tableau clinique de la sténose peptique de I';esophage, et surtout au traitement médical ou

chirurgical de cette affection.

Le RGO est défini comme le passage a travers le cardia d’une partie du contenu de
I’estomac vers l'cesophage, il s’agit d’'un phénomene physiologique survenant chez le sujet
normal en postprandial. Le RGO est pathologique lorsqu’il entraine des symptdmes ou des

lésions d’cesophagite.

Les formes compliquées du RGO (hors cesophagites) sont représentées par la SPO et
I’endobrachyoesophage (EBO), ces derniers définissent le stade IV de la classification des

cesophagites peptiques de Savary Miller [15].

1. Le reflux gastro-cesophagien:

La physiopathologie du RGO est multifactorielle et dépend de plusieurs facteurs [131]:

— La défaillance de la barriére anti-reflux.

— Altération de la clairance cesophagienne.

— Composition du matériel refluant.

— Défaillance des moyens de résistance de la muqueuse cesophagienne.

— Ralentissement de la vidange gastrique.
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Figure 4 : Résumé des différents facteurs impligués dans la survenue d’un reflux gastro-

ecesophagien (RGO). 1. Anomalies de la motricité cesophagienne ; 2. Faiblesse de la résistance

mugqueuse : 3. Hernie hiatale ; 4. vidange gastrique ralentie ;: 5. Défaillance du systéme anti

reflux. [28

1.1. La défaillance de la barriére anti-reflux:

Cette barriére est composée du SIO qui joue le réle d’un sphincter interne et du muscle

diaphragmatique qui joue le role d’un sphincter externe.

a. Incompétence du SIO :

Le premier mécanisme invoqué est une diminution du tonus de base du SIO, ce qui
explique la diminution de la pression moyenne chez les malades avec RGO par rapport aux
sujets sains, mais la majorité des sujets souffrant de RGO ont une pression normale [16], et seul

le sous—groupe avec cesophagite sévere a une pression du SIO inférieure a 10 mm Hg [17].

Ahtaridis et al [18] ont montré que les patients ayant une sténose peptique de
I’cesophage avaient une pression moyenne du SIO de 4,9 mmHg versus 20 mmHg chez les

témoins.
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Les patients chez qui le tonus de base est normal, le RGO est provoqué soit par:

deux demeurent incomplétement appréhendée. Les RTSIO ont une fréquence plus élevée
en position couchée [13], et 65% des épisodes de RGO surviennent lors de ces relaxations

[17 ,19]. L’identification du lien entre les RTSIO et le RGO a évolué la conception de la

stratégie thérapeutique [13].

I’;esophage : brachyoesophage (BO).

,H.
BH

% La survenue des RTSIO jouent un réle important dans le RGO mais la relation entre les

% Une augmentation transitoire de la pression abdominale ou un raccourcissement de

mnophagken 44

nd
T
Hg
40
Pharyrix ]
[4]

—

40

[

4
Enophags l

o 4-; r.u-.- o ,,H..w.,nw,fw’ml’.

Figure 5 : Exemple d’une RTSIO : la chute de pression au niveau du SIO survient en dehors de

Tairpa (miruas)

toute déglutition (absence d’élévation de pression au niveau du pharynx ou de I’cesophage avant

la baisse de pression du SIO). Cette RTSIO s’accompagne d’une chute de pH dans I’cesophage. La

chute de pH déclenche un péristaltisme eesophagien secondaire. [28]
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b. Altération anatomique de la région cardiale :

L’accent est mis actuellement sur le réle de la pince diaphragmatique, qui renforce le
SIO en absence de HH, qui a été considérée pendant de nombreuses années comme une
cause essentielle du RGO avant que ce concept ne soit considéré comme faux [13], puisqu’un
RGO peut survenir en I'absence de HH. Et donc cette derniere n’est pas une condition
suffisante pour engendrer le RGO mais sa présence aggrave le RGO surtout si elle est
volumineuse [13]. L’aggravation du RGO par la HH est en rapport avec la rétention d’une
fraction du liquide acide d'un épisode de reflux précédent, et I'altération de la clairance
cesophagienne [20].

1.2. Altération de la clairance cesophagienne :

Les études PH-métriques ont démontré que la nocivité des épisodes de RGO est liée au
moins autant a leur durée qu’a leur nombre; ce qui souligne le rbéle de la clairance
cesophagienne dans la genése de lésion d’eesophagite [21]. Cependant, la durée d’exposition
a l'acide n’est pas supérieure chez les malades avec sténose par rapport a ceux porteurs

d’cesophagite stade Il ou lll de Savary Miller [22].

La clairance cesophagienne désigne la capacité de I’;esophage a évacuer son contenu

par unité de temps, ce processus met en jeu deux facteurs :

% Le péristaltisme cesophagien ou « clairance motrice » : le volume acide qui a reflué est

éliminé par quelques ondes péristaltiques.

X/
L %4

La salive ou « clairance chimique » : qui neutralise le volume acide résiduel dans
I';esophage dont le volume est multiplié par deux a quatre en cas de perfusion acide

esophagienne [21].

L’altération de la clairance cesophagienne est observée au cours du sommeil et associée a
une abolition du péristaltisme et de la déglutition salivaire, ce qui explique les risques

d’cesophagite au cours des RGO nocturnes [13].
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1.3. Lacomposition du matériel refluant :

La nocivité du reflux pour la muqueuse cesophagienne est fonction de la nature du
matériel refluant, ce reflux peut étre acide, faiblement acide, ou mixte [23]. L’acidité du chyme
n’'est pas le seul facteur en cause. Le reflux duodéno-gastro- cesophagien (RDGO) est nocif pour
la muqueuse ce qui explique la fréquence des cesophagites séveéres en cas de RDGO

pathologique.

1.4. La défaillance des moyens de résistance de la muqueuse esophagienne :

La résistance de la muqueuse joue un rble important vu I’absence de parallélisme entre la
sévérité du RGO et le degré d’cesophagite [13]. Les différents mécanismes mis en jeu face a une

agression muqgueuse sont :

% La premiére ligne de défense est représentée par le mucus cesophagien et la sécrétion

bicarbonatée de la muqueuse. Cette premiere ligne joue un role mineur.

7/

% La seconde correspond a I’épithélium malpighien non kératinisé qui est I'élément

constitutionnel clé de cette barriére muqueuse.
+ La derniére ligne d e défense sous épithéliale est le flux sanguin muqueux.

L’altération de la résistance de la muqueuse malpighienne de I'adulte pourrait étre liée a
I’action toxique des facteurs extrinséques (Alcool, tabac, anti- inflammatoires non stéroidiens),
au processus de vieillissement de la population ou a la malnutrition. Mais ces facteurs ne sont
pas les seuls en cause, puisqu’une cesophagite par reflux peut survenir chez I'enfant sans

facteurs prédisposant [24].

1.5. Ralentissement de la vidange gastrique :

Un retard de la vidange gastrique augmente le nombre et la durée des épisodes de reflux

[25], ce ralentissement est observé chez 40% des adultes avec RGO.
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2. La sténose peptique :

La sténose peptique de I'esophage fait suite a des Iésions de toute la circonférence de
I’;esophage ayant atteint la couche musculeuse de I'organe. Elle est due a I'inflammation et a la
sclérose rétractile de la paroi succédant aux lésions profondes. La sténose peptique n’est pas
susceptible de régresser et d’étre remplacée par des tissus normaux comme c’est le cas des
pertes de substances limitées a la muqueuse. La sténose peptique entraine une rétraction
longitudinale de I’;esophage qui peut provoquer un raccourcissement de |’cesophage (BO)

empéchant I’abaissement du cardia dans I’abdomen au cours d’intervention d’anti-reflux [26].

La rareté de la sténose peptique de I’cesophage par rapport a la fréquence du RGO peut
étre expliquée par une susceptibilité individuelle de I’cesophage, due a un défaut des
mécanismes de défense et de protection de la muqueuse cesophagienne. En fait, la résistance de
la muqueuse ocesophagienne aux secrétions digestives varie probablement d’un individu a un

autre [24].

IV. Diagnostic positif de la sténose peptique :

Le diagnostic de la sténose peptique est suspecté devant une histoire de RGO dans les
antécédents, une symptomatologie clinique dominée par la dysphagie, confirmée par

I’endoscopie et dans certaines situations par le transit cesophagien.

1. Symptomatologie clinique :

1.1. La dysphagie:

La dysphagie est le maitre symptome de la sténose peptique de I’;esophage dans toutes

les séries publiées

Elle est progressive, marquée pour les solides au début, et pourrait entrainer une aphagie

par obstruction complete de la lumiere cesophagienne.

L'intensité de la dysphagie n’est pas corrélée de facon linéaire avec I'importance de la
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sténose, elle est en partie liée a I’existence de lésions d’cesophagite associées (inflammation et
cedéme mais aussi troubles du péristaltisme cesophagien), Cependant cette relation est linéaire
lorsque le diameétre de I';esophage est inférieur a 5 mm [57]. La dysphagie peut étre quantifiée a
I’aide d’aliment test (score d’Atkinson) [Annexe 2], ce score permet d’apprécier I’évolution

clinique de facon objective.

La dysphagie est généralement basse, mais parfois elle peut étre de siege haut ou moyen.
Ce siege n’oriente pas toujours vers la localisation réelle de la sténose, puisque certains patients
rapportent une dysphagie haute alors que la sténose est située a la partie distale de I';esophage

[58].

La dysphagie n’est pas spécifique de la sténose puisque 90’des sujets souffrant de RGO

se plaignent de dysphagie sans qu’ils aient une sténose a I’examen endoscopique [59].
1.2. Le pyrosis :
Le pyrosis est estimé de facon variable par les auteurs et varie entre 25% et 89% [60, 2,

61, 62, 34].

Le caractére inconstant du pyrosis au cours de la sténose peptique peut étre expliqué par
une réduction de la sensibilité cesophagienne. En effet, la sensibilité cesophagienne est réduite
chez les malades ayant une sténose peptique par rapport a ceux porteurs d’'une cesophagite

indépendamment de I’age [34].

1.3. La perte pondérale :

La sténose peptique entraine rarement un amaigrissement important car le malade adapte

la consistance de ses repas [31].
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2. Examen endoscopigues :

2.1. Fibroscopie cesophagienne (FOGD):

a. Intéréts :

La fibroscopie cesophagienne est I'’examen clé en cas de suspicion clinique d’une sténose

de I';esophage.

Elle précise les caractéristiques de la sténose (le siege, I'étendue et le calibre de la
sténose). Elle met en évidence les lésions associées (un EBO, une HH, des érosions, des ulceres

témoignant d’un reflux). Elle élimine un cancer en guidant les biopsies.

Elle permet également de classer les sténoses en fonction du franchissement de

I’endoscope de 13 mm de diametre [52]:

- Sténose légeére : passage possible de I’'endoscope sans force.

- Sténose modérée : la sténose entrave le passage de I’endoscope a travers la lumiére
esophagienne qui n’est pas nettement rétrécie, et ’endoscope pourrait étre poussé en

servant de dilatateur.

— Sténose sévere : la lumiére cesophagienne est tres rétrécie et nécessite des dilatations

forcées.

2.2. Données endoscopigues:

La sténose peptique de I';esophage apparait comme un entonnoir régulier, symétrique
donnant accés a un pertuis médian au niveau duquel on peut observer un reflux quand on
relache I'insufflation. Elle se situe dans les deux tiers des cas au niveau du tiers inférieur de

I’;esophage, ou dans un tiers des cas au niveau du tiers moyen ou supérieur.

La longueur de la sténose étant le plus souvent courte et annulaire, et quelques fois

longue et filiforme. Cette longueur varie en moyenne entre 10 et 11,Tmm (2mm-40mm) [50,64].
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Le calibre moyen varie de 5 a 10mm (4-13mm) [65, 50, 64]. Dans une étude de 47 cas de
sténose peptique, le diametre de la sténose était entre 7 et 26mm [56]. Dans I’étude d’Ogilvie et
al [53], ce diametre était moins de 10mm chez presque tous les malades. Certains auteurs
avaient évoqué la possibilité de méconnaitre une sténose si I’endoscope est de faible calibre [66].
La détermination du calibre initial de la sténose est un élément essentiel dans le choix du

diameétre du dilatateur initial.

Des ulceres et des érosions peuvent s’associer a la sténose. Leur fréquence varie entre 16
et 65% [50, 52, 4, 37]. Un EBO peut coexister dans 18 a 44% des cas [52, 67,68]. L’association de

la sténose peptique a la HH était de I'ordre de 82% dans I’étude de Zahid et al [50].

Une apparence bénigne ne permet pas d’éliminer une sténose maligne. En effet, Nayyar et
al [52], en étudiant 156 sténoses peptiques, avaient objectivé 10 cas de cancer (6,4%), Samuel et
al [42] avaient retrouvé un cas de cancer sur 71 sténoses peptiques (1,5%) d’ou l'intérét de

réaliser des biopsies systématiques.
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Figure 6 : Sténose bénigne de I’;esophage serré siégeant a 30 cm des arcades dentaires étendue

sur 10 cm : Images d’unité d’endoscopie du service de gastro—entérologie du CHU Med VI de

Marrakech
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3. Biopsies :

Elles doivent étre systématiques, profondes et étagées. Les plus proximales sont
effectuées en amont de la sténose et les plus distales en aval du vestibule gastro-cesophagien.
En outre, les biopsies sélectives sont réalisées au niveau de la zone macroscopiquement
anormale en s’aidant de dilatations de la sténose pour une étude histologique afin de rechercher

des cellules néoplasiques ou des lésions de dysplasie.

4, Examens morphologiques :

4.1. Transit oeso-gastro-duodenal: (TOGD):

a. Intéréts :

Il permet de préciser les caractéristiques de la sténose (le sieége, la longueur et le diameétre

de la sténose), ainsi que les lésions associées.

C’est un examen indispensable en complément a I’endoscopie [31]. Mais dans certaines
situations (sténose serrée infranchissable, contre-indication a la fibroscopie, patient agé ne
supportant pas I’examen endoscopique), le transit cesophagien est indiqué en premiere

intention.

Certains auteurs ont trouvé que le transit cesophagien avait une sensibilité supérieure a

95% pour la détection des sténoses cesophagiennes [69-71].

La déglutition d’index radio-opaques (spheres, capsules, comprimés) de diameétre
croissant permet une mesure précise du calibre, qui est fortement corrélé avec la mesure

endoscopique [57, 72, 64].

b. Données du Transit eesophagien dans le cadre de la sténose peptique:

La sténose peptique de l'eesophage apparait comme un rétrécissement bien centré,
symétrique, a bords réguliers, s’étendant sur une longueur de 1 a 4cm [73]. Parfois la
cicatrisation asymétrique de I’esophagite peut amener a une sténose asymétrique souvent

associée au développement d’'un ou plusieurs sacs se confondant parfois avec des ulcéres [73].
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Dans d’autres cas, la cicatrisation de lI'esophagite peut se faire dans le sens longitudinal

responsable de plis transversaux fixes donnant I'image caractéristique « d’escabeau » [74].

Certaines sténoses peptiques peuvent se présenter comme un rétrécissement tres court
en forme d’anneau a la jonction gastro-cesophagienne au-dessus d’une HH [75], se confondant

avec I'anneau de Schatzki[76].

Une hernie hiatale est observée chez plus que 907des patients avec sténose peptique de

I’cesophage [75,77].

38



Le profil thérapeutique et évolutif des sténoses peptiques de I';esophage

Figure 7 : TOGD montrant une sténose peptique en forme d'anneau court (fleche blanche) dans

I';esophage distal au-dessus d'une hernie hiatale (fleches noires). Bien que cette sténose puisse

étre confondue avec un anneau de Schatzki, sa hauteur verticale est plus longue gue celle d'un

véritable anneau de Schatzki.[29]
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Figure 8 : TOGD qui montre une sténose d’allure peptique du tiers inferieur de I’cesophage avec

une dilatation en amont : Image du service de gastro—entérologie du CHU Med VI de Marrakech

4.2. La tomodensitométrie cesophagienne (TDM):

Aucune publication n’avait montré la place du TDM dans le diagnostic de la sténose
peptique de I';esophage. Cet examen peut étre indiqué devant I'impossibilité d’écarter un cancer
de I'esophage, dans ce cas la TDM permet de préciser la profondeur de la tumeur dans 60 a 69%

des cas, et I’envahissement des organes de voisinage dans 82% des cas [78].

V. Diagnostic différentiel :

Il doit étre fait principalement avec le cancer de I';esophage, ainsi qu’avec les autres

causes de sténoses aesophagiennes.

1. Cancer de I’';esophage :

Se distingue de la sténose peptique de I'cesophage sur le plan clinique, endoscopique,

radiologique, et histologique.
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1.1. Cliniguement :

Par une dysphagie d’installation récente, intense chez un sujet agé alcoolo-tabagique

chronique, avec altération importante de I'état général.

Cette dysphagie peut étre associée ; dans les stades avancés ; a d’autres signes, qui sont

évocateurs :
— Les régurgitations sanglantes.
— Le hoquet.

— Les éructations, I’haleine fétide et/ou I’hyper sialorrhée a jeun.

1.2. Endoscopiguement:

Les aspects évocateurs d’une néoplasie sont :
— Les lésions ulcéro-végétantes.
- Les lésions végétantes irréguliéres friables et hémorragiques.

— La dureté de la sténose sous la pince.

Cet examen endoscopique doit étre couplé a I’histologie qui permet d’apporter la preuve
diagnostic.

1.3. Radiologiquement :

Les images caractéristiques de la sténose maligne de I';esophage dans le TOGD sont :
Une sténose longue ; irréguliere ; excentrée ; angulée ; et tortueuse. Une lacune irréguliere et
rigide. Plus rarement, il peut s’agir d’une sténose réguliére se confondant avec une sténose
bénigne de I';esophage et seule I'histologie permet d’identifier la nature de la sténose.

La tumeur se présente en TDM, comme une image de densité tissulaire, avec un
épaississement pariétal qui est le plus souvent asymétrique, en plus le scanner permet de
rechercher I’extension locorégionale et ganglionnaire de la tumeur, chose qui n’existe pas dans
la sténose peptique.

L’écho endoscopie n’a pas de place, puisque ses performances sont limitées en cas de

sténose.
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2. Achalasie ou le méga-cesophage idiopathigue:

Il s’agit d’une affection dégénérative d’étiologie inconnue. La dysphagie est
caractéristique ; elle affecte d’emblée les liquides et les solides, capricieuse et paradoxale. Elle
peut devenir permanente avec un amaigrissement important a un stade évolué. L’endoscopie
retrouve une stase cesophagienne alimentaire ou salivaire, mais I’endoscope franchit facilement
le cardia. Le transit cesophagien objective une dilatation cesophagienne (méga-cesophage) avec
un aspect en queux de radis du bas cesophage. La manométrie cesophagienne confirme le

diagnostic.

3. Sténose radigue :

Elle survient 4 a 8 mois apres une radiothérapie médiastinale a forte dose supérieure a
5000cGy [79,80].Certaines chimiothérapies telles que I'adriamycine peuvent potentialiser I'effet
de la radiothérapie ce qui expose au risque de sténose méme a des doses faibles inférieures a

500cGy [81].

4, Sténose caustigue :

Elle survient 1 a 3mois apres I'ingestion d’un acide fort ou d’une base forte. Elle entraine
une ou plusieurs sténoses. En cas d’ingestion importante de caustique tout I’cesophage peut étre

atteint [82].

5. (Esophagite médicamenteuse :

Le chlorure de potassium, I'aspirine, les AINS, et les quinidines peuvent entrainer des

cesophagites sévéres et par la suite des sténoses cesophagiennes [83].

6. (Esophagite infectieuse :

S’observe chez le sujet immunodéprimé. Le candida albicans [84, 85], le virus herpétique,

et le cytomégalovirus sont les agents infectieux les plus impliqués.
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7. Sclérodermie :

C’est une maladie du muscle lisse, caractérisée par une atrophie du muscle lisse et
une fibrose de la paroi cesophagienne responsable d’une incompétence du SIO, et une
diminution de la clairance cesophagienne ; entrainant des Iésions d’cesophagite séveres et des
sténoses cesophagiennes. L’atteinte cesophagienne est de grande valeur diagnostique et doit
étre systématiquement recherchée par la manométrie méme avant I'apparition des signes

cutanés les plus spectaculaires.

8. Le syndrome de Zollinger-Ellison :

Le syndrome de Zollinger-Ellison peut aboutir a une cesophagite sévere due a l'acidité
importante du matériel de refluant, entrainant par la suite une sténose longue du bas esophage

(86, 87].

Dans certains cas, la sténose cesophagienne peut se voir comme une manifestation

initiale de la maladie [86].

9. Autres causes rares de sténoses cesophagiennes :

Les autres causes rares de sténoses cesophagiennes, sont représentées par la maladie de
crohn [88, 89], I';esophagite a éosinophile [90, 91], la maladie de Behcet [92], et la

sclérothérapie pour varices cesophagiennes [93].

VI. Evolution de la sténose peptique:

La sténose peptique de I'cesophage peut évoluer d’une facon imprévisible. En effet, elle
peut avoir une longue période de quiescence, ou au contraire évoluer selon un mode continu, ou
s’aggraver brusquement comme si un équilibre précaire était rompu. Cette évolution peut étre

marquée par :
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1. Les hémorragies digestives :

Elles sont exceptionnelles, elles se manifestent par des hématémeéses ou des mélénas

secondaires a des lésions ulcératives au sein de la sténose par érosion vasculaire.

2. Les pneumopathies :

Elles sont dues au reflux oeso-trachéal qui est favorisé par la stagnation des aliments

dans la partie dilatée de I’cesophage et par les fausses routes.

Ces pneumopathies récidivantes et rebelles aux traitements habituels peuvent retentir

sur la fonction respiratoire et sur une intervention chirurgicale potentielle.

3. La dénutrition :

La difficulté de déglutition, entraine chez ces patients une altération de I’état général

avec amaigrissement important, déshydratation, et un état de malnutrition.

4. La dégénérescence maligne:

La dégénérescence des lésions peptiques de I',esophage a fait I’objet de plusieurs
travaux. En fait, on ne peut parler d’une dégénérescence maligne d’une SPO que lorsqu’il
existe un intervalle libre de temps suffisant séparant la découverte de la sténose et le
développement du cancer. Il faut donc éliminer les cancers initialement diagnostiqués a tort

comme étant une sténose peptique de I’cesophage.

La majorité des tumeurs associées a la sténose peptique de I’cesophage se sont révélées
étre des adénocarcinomes développés sur EBO donc le phénomene de cancérisation de la
sténose peptique de I'cesophage est I'expression de dégénérescence maligne de ’EBO et non

la cancérisation de la sténose qui devrait aboutir a un carcinome épidermoide.

Pour cela de nombreuses études ont évaluées I'association de I'EBO a la sténose
peptique de I’;esophage, et le risque de cancer au cours de I’EBO. Elles avaient montré que

cette association variait entre 19 et 81% [94-95], et que le risque de cancer au cours de I’EBO
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était 10 fois plus élevé, et le risque d’adénocarcinome était 30 fois plus élevé que dans la

population générale indépendamment du sexe [96].

VIIl. Traitement:

1. Buts du traitement :

Le traitement doit répondre a trois impératifs :
1. Supprimer la dysphagie en éliminant la sténose et permettre une alimentation normale.
2. Eviter la récidive de la sténose par le traitement du RGO.

3. Eviter les complications de I’obstruction cesophagienne et obtenir une mortalité et une

morbidité faible.

2. Moyens:

2.1. Ladilatation endoscopique :

La dilatation des sténoses peptiques est un procédé treés ancien datant de plus de 400
ans [15], et depuis une vingtaine d’années la dilatation a été proposée comme alternative au
traitement chirurgical. Le mécanisme d’action est mal défini, certains auteurs pensent que le
mécanisme le plus probable est la déchirure de la sous-muqueuse et de la musculeuse avec

respect de la muqueuse [59].
2.2. Buts:
L’objectif de la dilatation est d’augmenter le diametre de la sténose, afin d’améliorer la
dysphagie, qui disparait lorsque ce diamétre est compris entre 12 et 15mm [97, 98].

2.3. Moyens et techniques de dilatation :

On distingue actuellement deux types principaux de dilatateurs : les bougies de Savary-
Gilliard et les ballonnets, les autres techniques les plus anciennes et plus traumatiques telles que
les olives d’Eder-Puestow et le dilatateur de Celestin ou de Maloney ont été pratiquement

abandonnées [99].
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a. Bougies de Savary-Gilliard :

Elles agissent en exercant a la fois une force radiale et axiale, qui est considérée pour

certains praticiens comme une cause majeure de perforation [59].

Elles sont constituées par un canal central permettant le passage du fil guide a extrémité
flexible, et d’une batterie de bougies de 5 a 20 mm de diameétre. Le cone de dilatation est
précédé d'un segment de quelques centimetres plus effilé permettant un meilleur engagement

de la bougie dans la sténose

La dilatation par bougies de Savary passe par les étapes suivantes :
— La réalisation d’un bilan endoscopique avec repérage de la zone sténosée.

- Mise en place du fil guide : on choisit généralement un fil guide de type Savary,
métallique, réutilisable, muni d’une extrémité souple de 5 cm de longueur a son
extrémité distale. Parfois on utilise un fil hydrophile en cas de sténose serrée et

tortueuse.

— L’emploi de la fluoroscopie est recommandé en cas de sténose complexe, tortueuse ou a

grande angulation [98].

— Apres franchissement de la sténose, on retirera I’endoscope en repoussant le fil guide qui

ne doit pas étre mobilisé durant cette manceuvre.

— Dilatation progressive par passage des bougies sur le fil guide. La premiere bougie
utilisée doit avoir le méme diameétre de la sténose ou légerement supérieur a ce calibre
[98]. On ne doit pas utiliser plus de trois bougies de diamétres consécutifs au cours

d’une méme séance de dilatation (regle des trois bougies).
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Figure 9 : Bougies de Savary-Gilliard : la fleche noire pointe vers le marqueur radio—opaque a la

base du cone marquant le point de diamétre maximal.[30]

Figure 10 : Dilatation d’une sténose de I',esophage. (a) La sténose est examinée par endoscopie.

(b) Un fil-guide est passé a travers I'endoscope et sous guidage fluoroscopique. La fluoroscopie

est utilisée pour contrdler I'emplacement du fil-guide, de préférence dans I'antre gastrigue. (c)

Une bougie de diametre approprié est doucement glissée sur le fil-guide. (d) Un examen

endoscopique est effectué pour rechercher des complications potentielles. [32]
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b. Les ballonnets :

Ils agissent en appliquant une force radiale tout au long de la sténose, ce qui limiterait le

risque de perforation [59].

Certains ballonnets passent sur un fil guide en dehors de I'’endoscope (OTW). Ce type de
ballonnet est utile dans les situations ou la lumiére cesophagienne est trés rétrécie ne
permettant pas le passage de I’endoscope, et en cas de sténose longue [100]. D’autres passent

dans le canal opérateur de I’endoscope (TTS).

Les modeles les plus utilisés ont un diamétre qui s’accroit progressivement avec la

pression. lIs mesurent 6 a 8 cm de long et 6 2 20 mm de diamétre.

La réalisation de la dilatation par ballonnets passe par les étapes suivantes :

— L’endoscope est positionné au-dessus de la sténose et le ballonnet est introduit dans le
canal opérateur sous controle endoscopique, le centre du ballonnet est placé au mieux au

niveau de la zone la plus rétrécie.

— Le ballonnet est raccordé a une seringue montée sur manomeétre remplie d’air (dilatation
pneumatique) ces ballonnets ont un diamétre plus important de 30 jusqu’a 40mm et sont
utilisés surtout dans le traitement d’achalasie [33], ou d’eau ou un produit radio opaque

(dilatation hydrostatique).

- Le ballonnet doit étre gonflé ensuite il sera dégonflé et retiré aprés 45 a 60 secondes

[101].
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Figure 11 : Ballon a expansion radiale contr6lé (CRE) a travers le canal opérateur de I’endoscope

TTS) [30].

Figure 12 : Pompe de gonflage montée sur manomeétre qui permet le gonflage précis du

dilatateur a ballonnet au diamétre approprié [30].
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r

Figure 13 : Vue endoscopique de la dilatation par ballonnet. (a) Sténose cesophagienne avant la

dilatation. (b) Vue endoscopique pendant la dilatation par ballonnet : le processus de dilatation

peut &tre visualisé par voie endoscopigue. (c) L'apparence de la sténose aprés la dilatation

démontrant le plus grand diamétre luminal [30].

c. Comparaison entre les différents dilatateurs :

La supériorité d’une technique n’est pas clairement démontrée, les essais comparatifs
randomisés comparant les bougies et les ballonnets, sont peu nombreux et les résultats sont

peu significatifs, du fait d’'un manque de puissance lié aux petits échantillons [56,102].

Une étude comparant I'efficacité a 2 ans des bougies et des ballonnets avait montré que
la récidive de la sténose est similaire pendant la premiere année ; mais moins importante dans la
deuxiéme année pour les ballonnets, et que pour atteindre I'objectif thérapeutique un plus
grand nombre de séances est nécessaire avec les bougies [50] (1,1+0u-0,1 versus 1,7+0u-0,2 ;

p<0,005). La tolérance est jugée meilleure lors de la dilatation par ballon [103].

Une autre étude de Scolapio et al [104], étudiant 251 malades ayant des sténoses
peptiques et des anneaux de schatzki, n’avait pas montré de différence concernant les

complications, le degré d’amélioration, et le délai de récidive.

Les séries ayant comparé les olives, les bougies de Savary-Gilliard, et les ballonnets
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————— —————— —
rapportent un nombre élevé de complications avec les olives, a savoir des taux de perforations
pouvant arriver jusqu’a 3,9% [105].

d. Complications de la dilatation :

Les complications de la dilatation varient entre 0 et 8% suivant les séries [106]. La
principale complication est la perforation avec une incidence allant de 0,1 a 0,4% [107-109]. Il
n'y avait pas de différence significative concernant le taux de perforation entre les bougies et
les ballonnets [104, 110]. Pereira et al [39] avaient rapporté 3 cas de perforations sur 1043
procédures (0,28%). En général, le risque de perforation était plus élevé en cas de sténose

complexe [98], et lorsque le processus inflammatoire n’était pas circonférentiel [15].

Des hémorragies minimes [104] peuvent survenir apres dilatation, celles-ci résultent de
la rupture de la muqueuse cesophagienne. Un taux significatif d’hémorragie était rapporté avec

les bougies a mercures a 0,4% [108].

Les abcés liés a la dilatation sont rares, et touchent préférentiellement le médiastin, le
cerveau et la région para-cesophagienne [111]. D’autres complications peuvent survenir telles

que les bactériémies et les douleurs thoraciques [112,113].

Les sujets ayant des troubles de la crase sanguine, des maladies cardio-vasculaires ou
pulmonaires, un anévrysme de I'aorte thoracique, grosses varices cesophagiennes, présentent un
risque accru de complications. Pour cela ces comorbidités sont considérées comme des contre-
indications relatives a la dilatation cesophagienne [114].

e.  Nombre de séances de dilatation:

Le nombre moyen de séances de dilatation, pour atteindre |'objectif thérapeutique
(disparition de la dysphagie), varie entre 1 a 3 séances. Pour Broor et al [40], la moyenne était

d’une séance (1-33). Dans une autre étude, cette moyenne était de trois séances (1-28) [39].

x

Et apres une premiére dilatation et malgré la prise d’IPP, 30 a 40% des malades
nécessitent des dilatations au dela de la premiere année [60, 50, 102, 115]. Les facteurs de

récidive ou d’échec de la dilatation ont été analysés: Le degré de la sténose et sa longueur
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n’influencait pas les résultats a long terme. Aprés au moins deux récidives, plus de 90% des
malades nécessitent des dilatations itératives. L’absence de cicatrisation des lésions
d’cesophagite prédit un nombre élevé et rapproché de dilatations [53, 55, 61,116-117]. D’autres
facteurs ont été établis [110,51] : L’association a un pyrosis, la perte pondérale, une longue
histoire de reflux, la dysphagie de courte durée avant la consultation, et une sténose serrée a la
premiere dilatation. Une étude avait montré que la persistance du pyrosis aprés la dilatation et
la présence d’une hernie hiatale >5cm étaient des facteurs prédictifs de récidive de la sténose
cesophagienne [41]. Certains échecs du traitement endoscopique associé aux IPP peuvent bien
étre expliqués par I'existence d’un trouble moteur associé ou d’'un reflux résistant aux IPP
[15,41].

f.  Evolution aprés dilatations [141]

II faut souvent plusieurs séances de dilatations avant d’obtenir une réponse clinique
satisfaisante a long terme, des définitions pour les sténoses réfractaires et récidivantes ont été

proposées :

Une sténose cesophagienne réfractaire est définit comme une sténose qui n’a pas pu étre
ramené avec succés a un diametre de 14 mm en 5 séances a intervalle de 2 semaines entre

séances

Une sténose récidivante est une sténose qui ne maintient pas un diamétre luminal

satisfaisant pendant aux moins 4 semaines

Nous avons évalué I’évolution de nos malades aprés traitement par la disparition de la
dysphagie.

2.4. Traitement médical:

Utilisé en association avec la dilatation endoscopique; ses objectifs sont la cicatrisation

des lésions d’esophagite et la lutte contre le RGO.
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a. Mesures hygiéno-diététiques:

Des précautions anti-reflux doivent étre appliquées, alors qu’il n’y a aucune étude

montrant I’efficacité de ces mesures sur la sténose peptique [78]. Elles reposent sur :

» Suppression des toxiques : le tabac, I’alcool, et certains médicaments diminuant le tonus

du SIO.
» Mesures alimentaires : Il faut:

- Eviter les repas riches en graisses ; le chocolat ; le café.

— Fractionner les repas qui doivent étre peu volumineux.

— Diner le moins tard possible et diminuer les aliments liquides.

— Prescrire un régime hypocalorique en cas de surcharge pondérale.
» Mesures mécaniques:

Elles consistent a éviter toutes les situations pouvant favoriser la survenue d’un reflux :
L’éviction de I’antéflexion, le décubitus postprandial précoce, et les efforts a glotte fermée apres
les repas.

b.  Traitements anti-sécrétoires :

b.1. Les inhibiteurs de la pompe a proton :

Une étude randomisée portant sur 366 malades suivis pendant un an apres dilatation
cesophagienne a montré que I'oméprazole 20 mg/j était significativement plus efficace que la
ranitidine 300 mg/j, a la fois en termes de recours aux dilatations (30% versus 46% des
malades), le nombre de dilatations nécessaires (0,48 versus 1,08 séances), et de soulagement de
la dysphagie (76% versus 64% des malades) [4]. Trois autres études randomisées comparant
I’oméprazole (20 a 40 mg) aux anti-H2 (famotidine et ranitidine), mais comparant moins de 20
malades par groupe ont été publiées. Deux d’entre elles ont abouti a des conclusions similaires
[102,65], la troisieme ne retrouvant pas de différence significative probablement en raison d’un

manque de puissance statistique [118]. Une étude portant sur 158 malades comparait le
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Lansoprazole 30mg /j et la ranitidine a fortes doses (600mg /j en deux prises) a conclu que le

lansoprazole était supérieur a la ranitidine en termes de recours aux dilatations (31% versus 44%

des malades) [119].

Jasperson et al [120] ont étudié I'effet des IPP sur les dilatations de 30 malades, avaient
montré que le recours aux dilatations était observé chez un malade dans le groupe traité par
oméprazole 40mg/j, un autre dans le groupe traité par lansoprazole 60mg/j. Alors que le
groupe traité par pantoprazole 80 mg, aucun malade n’a nécessité d’autres séances de

dilatation.

Enfin, deux études, ont montré que le nombre de dilatations endoscopiques avait

significativement régressé depuis l'utilisation des IPP [121,122].

Il est actuellement recommandé d’associer a la dilatation endoscopique un traitement par
IPP double dose pendant au minimum six semaines pour juguler la phase aigué, suivi d’un
traitement d’entretien sous forme d’omeprazole 20mg/j.
b.2.Les antagonistes des récepteurs H2 de I’histamine (Anti-H2) :

IIs étaient utilisés en association a la dilatation endoscopique pendant de nombreuses

années, mais leur efficacité sur la sténose peptique n’a pas été démontrée.

Plusieurs études ont montré la faible voire la nulle supériorité des anti-H2 par rapport au

placebo pour réduire la nécessité des dilatations [123-124].

3. Autres moyens thérapeutiques :

Chez les patients ayant une sténose peptique réfractaire, la chirurgie a constitué une
alternative thérapeutique pendant de nombreuses années. Actuellement, des nouvelles
thérapeutiques ont permis a ces patients d’éviter I'intervention chirurgicale. Ces thérapeutiques
sont représentées par les injections de corticoides intra-lésionnelles ; la mise en place des

prothéses cesophagiennes et les stricturoplasties endoscopiques.
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3.1. Les injections des corticoides Inta lésionnelles:

L’utilisation des corticoides pour les sténoses bénignes de I';esophage a été rapportée
pour la premiere fois par Aschroft et Holder en 1969 [135]. Toutefois, cette technique a connu
un grand intérét pendant la derniére décennie dans le traitement des sténoses bénignes
réfractaires. Le mécanisme d’action n’est pas trés bien connu, mais il semble que les corticoides

peuvent empécher la déposition du collagéne mais aussi le rend hétérogene localement.

Il a été démontré que I'injection de corticoides dans la sténose peut réduire les récidives
apres la dilatation. Dunne et al [135], en étudiant 42 patients ayant recu la dilatation par bougies
de Savary avec et sans injection de corticoides, avaient montré que le recours aux dilatations
était faible dans le groupe traité par corticoides (1,95 versus 5,5) a un an. Des résultats
similaires ont été obtenus dans une série, étudiant 30 patients, seuls 13% des malades traités
par corticoides ont présenté une récidive de leur symptomatologie contre 60% dans le groupe

témoin [137].

La plupart des auteurs utilisent la triamcinolone, avec quatre a huit injections
circonférentielles de 0,5 a 1,0 ml/injection pour une dose totale de 40 a 80 mg. La pratique varie
également en ce qui concerne l'injection avant ou apres la dilatation. L'injection avant la
dilatation permet une distribution sous-muqueuse adéquate et une dispersion tissulaire plus
profonde et plus étendue pendant la dilatation. L'injection apres la dilatation peut rendre celle ci
difficile, avec une fuite de stéroides au niveau des déchirures de la muqueuse et une visibilité
réduite en raison d'un suintement actif, bien qu'elle permette l'injection dans des sténoses
complexes plus longues qui ne sont pas accessibles avant la dilatation. Il est préférable
d’injecter 4 x 10 mg a partir de I'aspect proximal dans la sténose avant la dilatation pour les

sténoses focales et aprés la dilatation pour les sténoses plus longues et complexes [35].

3.2. Les prothéses cesophagiennes:

Le role des prothéses cesophagiennes est resté pendant longtemps limité aux sténoses

malignes. Les prothéses métalliques ont été utilisées au début mais vu le risque de nécrose,
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perforation, migration et de fistulisation, elles ont été contre indiquées et laissées la place aux

prothéses plastiques.

Concernant les prothéses auto expansives en plastique, la premiere étude consacrée aux
sténoses bénignes vient d’une équipe belge Evard et al [38], dans cette étude 21 malades dont
deux ont une sténose peptique, avaient bénéficié de la pose de prothese pendant une période de
2j a 18mois, avec un succes thérapeutique de 80%. Le méme taux a été noté dans I'étude de
Repici et al [138], incluant 15 malades qui avaient bénéficié de pose de prothéses pendant 6

semaines, mais dans cette derniére un cas de migration était rapporté.

La majorité des auteurs recommandent I'utilisation de prothése en plastique au bout de 4
a 8 semaines, en attendant des nouvelles études pour plus de précisions pour le choix de la

prothése et sa durée.

Elles sont indiquées dans les sténoses réfractaires aux dilatations et aux injections intra

lésionnelles de corticoides [95].

3.3. La stricturoplastie endoscopigue:

Elle consiste a réaliser des incisions dans les quatre quadrants de la sténose suivies de
dilatation par bougies de Savary. Raijman et al [139] avaient rapporté un taux de succes de

100%, alors que ce taux était de 83% pour Hagiwara et al [140].
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Figure 14 : Stricturoplastie endoscopigue. (a) Vue endoscopique d'une sténose cesophagienne

avant la stricturoplastie endoscopique. (b) Pendant la stricturoplastie endoscopique, (c) Les

parties du site rétréci situées entre les lignes d'incision sont ensuite tranchées a l'aide du

couteau. (d) La procédure est généralement terminée lorsque le fibroscope peut étre facilement

passé a travers le segment rétréci [32].

3.4. Application des topiques locaux de la mitomycine C:[36]

Sur 16 patients avec des sténoses cesophagiennes bénignes d’étiologies diverses 2
d’origines peptiques la mitomycine-C 0,1 mg/ml a été appliquée aprés la dilatation pendant une

durée médiane de 3,5 minutes et une moyenne de 3 fois (1-12).

Un succés majeur, a savoir une amélioration ou une guérison endoscopique et clinique,

est survenu chez 10 des 16 patients. Chez 3 des 16 patients, la période d'intervalle entre les
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dilatations a augmenté de facon spectaculaire. L'échec du traitement a été envisagé chez 3 des
16 patients. Tous les patients sont restés sans symptomes pendant une période de suivi allant

jusqu'a 5 ans.

L'application post-dilatation de mitomycine-C topique a donné lieu a un succes majeur
chez 62,5 % des patients et a un succeés partiel chez 19 % d'entre eux, et elle peut étre une
stratégie utile dans les sténoses cesophagiennes de causes différentes qui sont réfractaires a la

dilatation per endoscopique répétée.

Figure 15 : Sténose de I',esophage supérieur (A) Aspect initial de la sténose (B) Huit semaines

apreés la dilatation et I'application de Mitomycine C. [43]

3.5. Le dilatateur optique [134] :

C’est une nouvelle technologie qui combine les aspects souhaitables des bougies de
Savary-Gilliard et les ballonnets avec une meilleure visualisation ; qui est supérieure a celle des
ballonnets. Cet avantage permet de confirmer I'efficacité de la dilatation et réduire les
complications. En plus, ce matériel permet de multiples dilatations en un seul passage car il

possede trois segments de dilatation de diametre croissant.

Le dilatateur optique est un matériel stérile, a usage unique, constitué d’un polymere
clair et flexible. Il glisse librement sur un endoscope souple dont le diametre est inférieur ou

égala 10 mm.
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————— —————— —
L’équipe américaine qui a décrit cette technique a étudié 26 patients dont 17 avaient des

sténoses peptiques, aucune complication n’a été notée, et la dilatation a été bien tolérée par

tous les malades. D’autres études sont nécessaires pour mieux évaluer ce procédé.

Figure 16 : Vue d'ensemble du dilatateur optique. A), aspect général du Dilatateur Optique avec

la poignée proximale, le corps transparent avec des marguages pour la distance et les diameétres

des segments de dilatation, et I'embout conique. B), extrémité distale du dilatateur optique

montrant les 3 segments de dilatation indiqués par les bandes de marquage. C), apparence du

dilatateur monté sur un endoscope de diagnostic standard.

Figure 17 : Sténose peptique au-dessus d'une hernie hiatale. A), le rétrécissement est vu avant la

dilatation. B), le segment de 15 mm du dilatateur (segments de dilatation de 14—, 15-et 16-mm)

est clairement visible se déplacant a travers le rétrécissement. Les repéres internes sont

clairement visibles. C, apres dilatation a 16 mm, le traitement efficace de la sténose est visible.
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3.6. Bougies-Cap : [44]

Différentes méthodes sont disponibles pour le traitement endoscopique des sténoses
bénignes du tractus gastro-intestinal supérieur. La plus courante est l'utilisation séquentielle de
bougies de Savary-Gillard aprés le passage d'un fil-guide a travers la sténose. Le principal

probléme de cette méthode est I'absence de controdle visuel direct de la procédure de dilatation.

Les BougieCaps sont des bouchons a usage unique de différentes tailles qui peuvent étre
fixés a un endoscope. Le bougienage s'effectue en faisant avancer l'endoscope a travers la

sténose tout en permettant une bonne visualisation des tissus environnants.

Le BougieCap est fixé a l'extrémité du gastroscope et placé en position proximale par
rapport au rétrécissement. Un fil-guide en nitinolest avancé a travers le capuchon et au-dela du
rétrécissement. Le bougienage est réalisé en avancant le scope a travers le rétrécissement en
utilisant des légers mouvements de rotation. La procédure est ensuite répétée séquentiellement

avec des BougieCap de diametre croissant

Le BougieCap est une nouvelle méthode thérapeutique siire et facile pour la dilatation des

sténoses esophagiennes bénignes sous visualisation directe.
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Figure 18 : Caps de différents diameétres [45]
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3.7. Traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical de la sténose peptique de I'cesophage reste controversé. Les
données de la littérature sont anciennes et rétrospectives. Depuis ces dernieres années, les
indications chirurgicales pour sténose peptique sont devenues rares, du fait de I'efficacité des
IPP. Les techniques chirurgicales proposées sont trés nombreuses et peuvent étre séparées en

deux grands groupes :

% Les interventions dites anatomiques, qui ont pour but de reconstruire les rapports

normaux du hiatus cesophagien et de la jonction OCT.

+* Les interventions valvulaires du bas cesophage utilisant le fundus gastrique.

a. Les techniques chirurgicales :

Elles associent deux gestes complémentaires: [I'élargissement de la sténose et

I’établissement d’un dispositif anti-reflux.

L’action sur la sténose est en général menée trés simplement par une dilatation per
opératoire, soit par le doigt introduit directement dans la sténose, soit par des bougies

dilatatrices.

a.l. Les repostions anatomiques :

Les interventions de réposition anatomique sont a I’'heure actuelle pratiquement
abandonnées, a I’exception de celle de Hill, qui participe au controle du reflux et constitue en

fait plus qu’une simple reposition anatomique.
a.1.1. Intervention de Hill:
Elle consiste a fixer la jonction cardio-tubérositaire au ligament arqué pré- aortique.

Cette fixation peut étre adaptée aux résultats de la manométrie per- opératoire en augmentant

la tension jusqu’a obtenir une pression du SIO de 30 a 40 mm Hg.

Les résultats de cette intervention appréciés par son promoteur et par différentes études

prospectives sont bons, avec 80 a 83% de bons résultats a long terme, une mortalité faible a
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0,2% et une morbidité peu importante autour de 1% [125,126]. Cependant, une étude comparant

les interventions de Hill et Nissen jugée sur les données PH-métriques avait montré 71% de bons

résultats pour I'intervention de Hill versus 100% pour I'intervention de Nissen [127].

a.2.Les fundoplicatures:

Sont essentiellement représentées par la fundoplicature totale de Nissen, et la

fundoplicature partielle de Toupet.

a.2.1. Intervention de Nissen :

La technique initiale comportait une valve circulaire suturée en avant de I’cesophage par 4
a 5 points prenant la face postérieure de la grosse tubérosité. Pour permettre ce manchonnage,
la ligature de quelques vaisseaux courts était effectuée ; par contre le hiatus cesophagien n’était

pas suturé.

Plusieurs complications peuvent étre observées en per opératoire (risque de plaies
cesophagiennes et des lésions spléniques), mais surtout en postopératoire, avec la survenue de
dysphagie dans 20 a 40 % [128, 129] et invalidante chez 1% des patients. Cette intervention peut
étre a l'origine de gasbloat syndrome [130], associant une distension gastrique douloureuse et

I'impossibilité d’éructer, son incidence variait de 3 a 10% [6].

Afin de diminuer les effets indésirables de la fundoplicature de Nissen, plusieurs
améliorations ont été effectuées par la suite, et il est intéressant de noter que la dysphagie
postopératoire soit moins fréquente avec ces modifications. Cette amélioration n’a pas de

traduction manométrique [6].

a.2.2. Intervention de Toupet ou fundoplicature postérieure de 270° :

Consiste en une valve fixée en arriere sur les piliers du diaphragme, et latéralement sur
les bords droits et gauches de I';esophage ménageant soit une hémi circonférence (valve de

180°) soit par les trois quarts de la circonférence (valve de 270°).

Le principal inconvénient des fundoplicatures de 180° était la dégradation des résultats

dans le temps. Les fundoplicatures 270° pour les patients a pression basse, et les fundoplicatures
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180° pour les patients a pression normale donnent d’excellents résultats a 3 ans, supérieurs a
85%, sans mortalité et avec une morbidité faible [131], et le taux de dysphagie variait entre 0 a
3%.

a.2.3. Intervention de Belsey Mark 1V :

Elle réalise une fundoplicature partielle de 240°. La libération de I’cesophage jusqu’a I'arc
aortique est un point fondamental dans la technique, permettant la réintégration de la valve dans
I’labdomen sans tension. Le taux de récidive a été estimé par plusieurs études et varie entre 11 et

40% [133]. Cette intervention a donc progressivement été abandonnée.

a.3..Les autres techniques:

a.3.1. Procédé de Collis :

A l'inverse, des techniques précédentes (qui peuvent étre pratiquées dans le traitement
du RGO non compliqué), I'intervention de Collis est indiquée exclusivement dans le traitement du

RGO compliqué.

Elle permet une augmentation artificielle de la longueur de I';esophage abdominal aux
dépend de la grosse tubérosité gastrique. Elle consiste en une section suture gastrique au niveau
de I'angle de HIS parallélement a la petite courbure gastrique. Certains auteurs avaient associé

une fundoplicature partielle de Belsey ou une fundoplicature de Nissen [132].

Les résultats de Collis-Nissen sont meilleurs que I'intervention de Collis- Belsey, avec un
taux de récidive de 9% avec le Nissen, versus 37% avec le Belsey dans une évaluation au long

court.
a.3.1.Diversion duodénale totale (DDT) :
Elle consiste a réaliser une vagotomie tronculaire bilatérale et une antrectomie, et de

rétablir la continuité digestive par anse en Y. Le principe de cette intervention n’est pas de

réaliser un montage anti-reflux mais de modifier la composition du reflux.

Une série publiée dans le traitement des cesophagites complexes [133]:sténose peptique

de I'esophage, BO, EBO, cette intervention a permis la guérison de I'cesophagite dans 88% des
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cas en trois mois, ces résultats cliniques ont été confirmés par le taux de 92% de correction du
reflux en PH-métrie de trois heures, ces résultats obtenus avec une mortalité opératoire faible
(1,8%) et une morbidité acceptable.

a.4.La chirurgie radicale:

Elle supprime la sténose afin que la suture soit faite en tissu souple. Ces méthodes
différent entre elles par le mode de reconstruction de I’;esophage, il peut s’agir d’exérése avec

gastroplastie, coloplastie ou avec jéjunoplastie.

VIIl. Discussion des résultats

1. Age:

Nous avons répertorié 23 cas de sténose peptique sur une période de 6ans avec en
moyenne 3,8 patients/an ce chiffre est comparable a celui de Bel Hadj Mabrouk et al [47] qui ont
trouvé un chiffre de 3.17 patients par an ; et a celui de Ben Abdelwahed et al [49] qui ont trouvé
un chiffre de 4.25 patients par an. Gharbi et al [48] ont trouvé un chiffre de 2.3 patients par an;
Mellouki et al [63] 6.7 patients par an; Oumnia et al [54] 8.8 patients par an; et Nakhcha et al

[46] 7.2 patients par an.

Tableau | : Comparaison des effectifs des malades dans les différentes séries

Auteurs Nombre des cas La période

Gharbi et al [48] 49 cas 21 ans

Ben Abdelwahed et al [49] 34 cas 08 ans
Mellouki et al [63] 74 cas 11 ans
Oumnia et al [54] 150 cas 17 ans

Bel Hadj Mabrouk et al [47] 54 cas 17 ans
Nakhcha et al [46] 196 cas 27 ans
Notre série 23 cas 06 ans
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L’age moyen de nos malades est de 42.8 ans avec des extrémes allant de 16 ans a 76 ans
chiffre comparable a celui de Oumnia et al [54] qui est de 44 ans avec des extrémes allant de 16
a 75 ans ;Gharbi et al [48] ont trouvé une moyenne de 66 ans avec des extrémes allant de 11 a
89 ans ; Ben Abdelwahed et al [49] 52 ans avec des extrémes allant de 20 a 85 ans; Mellouki et
al [63] 50 ans avec des extrémes allant de16 a 85 ans ; et Bel Hadj Mabrouk et al [47] 60 ans
avec des extrémes allant de 14 a 88 ans

Tableau Il : Moyenne d’age des patients dans les différentes séries.

Auteurs La moyenne d’age Les extrémes

Gharbi et al [48] 66 ans 11 et 89 ans
Oumnia et al [54] 44 ans 16 et 75 ans

Ben Abdelwahed et al [49] 52 ans 20 et 85 ans
Mellouki et al [63] 50 ans 16 et 85ans

Bel Hadj Mabrouk et al [47] 60 ans 14 et 88 ans
Notre série 42.8 ans 16 et 76 ans

2. Sexe:

Dans notre série nous avons remarqué une nette prédominance masculine avec un sexe
ratio de 1.8; cette prédominance était également présente dans de les séries de Mellouki et al
[63] et Bel Hadj Mabrouk et al [47] avec un sexe ratio de 1.8 ; dans les séries de Oumnia et al
[54] ; Gharbi et al [48]; et Ben abdelwahed et al [49] ils ont constaté également cette

prédominance masculine avec un sexe ratio respectivement de 1.6 ;2.7 ;2.7.

65



Le profil thérapeutique et évolutif des sténoses peptiques de I';esophage

Tableau lll: Le sexe ratio dans les différentes séries (H/F)

Auteurs Le sexe ratio
Gharbi et al [48] 2.7
Oumnia et al [54] 1.6
Ben Abdelwahed et al [49] 2.7
Mellouki et al [63] 1.8
Bel Hadj Mabrouk et al [47] 1.8
Notre série 1.8

3. Antécédents :

Dans notre série 80% des malades présentaient un antécédent de RGO ; dans la série de
Mellouki et al [63] ce chiffre était de 47.5% ; Gharbi et al [48] de 63.3% ; Ben Abdelwahed et al
[49] de 52.9%; et Bel Hadj Mabrouk et al [47] le chiffre était de 53.7% des patients avec

antécédents de RGO.

Le tabagisme était présent chez 20% de nos malades chiffre comparable a celui Bel Hadj
Mabrouk et al [47] qui etait 37% ; Gharbi et al [48] et Ben Abdelwahed et al [49] ont trouvé

respectivement 53.1% et 79 % des malades tabagiques.

4. Motif de consultation :

La dysphagie est quasi-constante dans la plus part des séries; dans notre série la
dysphagie était présente chez tout nos malades et était le principal symptome qui a motivé la
consultation elle était basse dans 93% des cas et au solide dans 86% des cas ; ces chiffres sont
comparables a celles de Bel Hadj Mabrouk et al [47] et Oumnia et al [54] qui ont trouvé la
dysphagie chez tout leurs malades et Gharbi et al [48] dans 95.9% des cas ; elle était basse dans
90% et 58.8% des cas respectivement dans la série de Mellouki et al [63] et Ben Abdelwahed et al

[49].
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Cette dysphagie remontait chez nos malades en moyenne de 29.5 mois avant la
consultation chiffre comparable a celui de Mellouki et al [63] qui ont trouvé un délai de 18.42

mois avant la consultation.

Tableau IV: caractéristique de la dysphagie selon les différentes séries

Auteurs Dysphagie Dysphagie Basse Dysphagie aux solides
Bel Hadj Mabrouk et al [47] 100% - -
Oumnia et al [54] 100% - _
Gharbi et al [48] 95.9% - -
Mellouki et al [63] 100% - 90%
Ben Abdelwahed et al [49] - - 58.8%
Notre série 100% 93% 86%

5. Signes digestifs et extra-digestifs associés :

Le pyrosis et les régurgitations étaient présents au moment du diagnostic chez 60% de
nos malades chiffre comparable a celui de Oumnia et al [54] qui ont trouvé un pourcentage de
pyrosis et de régurgitation chez leurs malades au moment du diagnostic respectivement de 70%

et 40% des cas.

Dans les autres séries, Mellouki et al [63] ont trouvé au moment du diagnostic 10% des
malades avec pyrosis et 45% des malades avec des régurgitations; Ben Abdelwahed et al [49] ont

trouvé des pourcentages de pyrosis et de régurgitations respectivement de 14% et 44%.

Dans notre série nous avons trouvé une dénutrition et une AEG associées dans 33% des
cas chiffre comparable a celui de Mellouki et al [63] et Ben Abdelwahed et al [49] qui ont trouvé

un chiffre de 40% ; alors que Bel Hadj Mabrouk et al [47] ont trouvé un chiffre de 57.4%.
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Tableau V : Répartitions des signes cliniques selon les différentes séries

Auteurs Pyrosis Régurgitations Dénutrition et AEG
Bel Hadj Mabrouk et al [47] - - 57.4%
Oumnia et al [54] 70% 40% _
Mellouki et al [63] 10% 45% 40%
Ben Abdelwahed et al [49] 14% 44% 40%
Notre série 60% 60% 33%

6. Données para-cliniques:

La FOGD était réalisée chez tout nos malades; la sténose était généralement basse au

niveau du tiers inferieur et dans la majorité des cas infranchissables elle était associée a une

cesophagite dans 26% des cas; une HH dans 13% des cas et un EBO dans 4% des cas.

La biopsie de la sténose avec étude anatomo-pathologique était réalisée sur I’ensemble

de nos malades alors que dans la série de Mellouki et al [63] ont réalisé la biopsie uniquement

sur 50% de leurs patients.

Tableau VI: Donnée de la FOGD selon les différentes séries

Auteurs 1/3 Inf 1/3 Moy (Esophagite HH EBO Fran Infra
Bel Hadj Mabrouk
77.8% 22.2% - 22.2% | 11.1%| 27.9% 72.1%
etal [47]
Oumnia et al [54] 97% 3% 63% - - 27% 73%
Mellouki et al [63] _ - 27.5% 57.5%| 15% _ _
Ben Abdelwahed
94.1% _ 38.5% - 18% - _
et al [49]
Notre série 78% 22% 26% 13% 4% 17% 83%

Le transit cesophagien était pratiqué chez 47% de nos malades, et avait objectivé une

sténose réguliere dans 91% des cas, centrée dans 82% des cas, siégeant au niveau du tiers
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inférieur dans 82% des cas, et une hernie hiatale associée dans 18% des cas).

Ces données sont comparables a ceux Ben Abdelwahed et al [49] qui ont réalisé la TOGD
chez 60% de leurs malades et qui a montré une sténose d'allure peptique au niveau du tiers

inférieur de I',esophage dans 88% des cas.

Mellouki et al [63] ont réalisé la TOGD chez 50% de leurs malades et a montré une

sténose d’allure peptique siégeant au niveau du tiers inferieur dans 85% des cas

7. Traitements et complications :

Nous avons réalisé un total de 52 dilatations sur 20 malades dont 69% de dilatations aux
bougies, et 31% de dilatations aux ballonnet; avec une moyenne de 2.6 dilatations par malade
(1-7 dilatations) ;chiffre comparable a celui de Oumnia et al [54] avec une moyenne de 3
dilatations par malade (1-30 dilatations) ;nos chiffres sont aussi comparables a ceux de Gharbi

et al [48] et a ceux de Bel Hadj Mabrouk et al [47] qui ont trouvé une moyenne de 2.

Tableau VII: Moyenne de séance de dilatation dans les différentes séries.

Auteurs Moyen de dilatation Moyenne par malade
Gharbi et al [48] Bougies de savary 2 (1-6)
Oumnia et al [54] Bougies de savary 3 (1-30)
Bel Hadj Mabrouk et al [47] Bougies de savary 2 (1-4)
Notre série Bougies et Ballonnets 2.6 (1-7)

Le délai moyen entre les séances dans notre série est de 118.5 jours alors que dans la

série de Gharbi et al [48] le délai moyen était de 30 jours.

Dans notre série 1seule dilatation s’est compliquée d’un saignement moyennement
important au passage de I'’endoscope soit 1.9% qui s’est tarit spontanément sans complication
vitale ,chiffre comparable a celui de Bel Hadj Mabrouk et al [47] qui ont deploré 3.7% de

saignement moyennement important au passage de I’endoscope sans complication vitale.
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Dans notre série nous n’avons pas répertorié des cas de perforation cesophagienne ou
d’infection post-dilatation Dans la série d’Oumnia et al [54] ils ont déploré 2 cas de perforation

cesophagienne soit 2.4%.

Tableau VIII: Complications selon différentes séries

Auteurs Saignement Perforation Infection
Oumnia et al [54] - 2.4% -
Bel Hadj Mabrouk et al [47] 3.7% - -
Notre série 1.9% 0% 0%

8. Traitement médical

Tous nos malades sont mis sous IPP a double dose depuis la premiere séance de

dilatation ce qui rejoint la série de Mellouki et al [63] et Bel Hadj Mabrouk et al [47].

Dans la série de Ben Abdelwahed et al [49] seul 76.4% sont mis sous IPP alors que 54%

des malades d’Oumnia et al [54] sont mis sous IPP.
9. Evolution:

Dans notre série une rémission était obtenue chez 40 % de nos malades aprés une seule
séance de dilatation. 60% de nos malades avaient nécessités plus d’une seule dilatation avec 3

malades soit 15% en sténoses réfractaires candidats pour chirurgie.

Nos résultats rejoignent ceux de Mellouki et al [63] qui ont trouvé une rémission chez
37.5% de leurs malades apres la premiére séance, le reste ont nécessité plus d’une séance de
dilatation avec 2.7% des malades en sténose réfractaire qui ont était proposés pour traitement

chirurgical.
Le pourcentage de sténose réfractaire dans la série de Gharbi et al [48] était de 14.6%

Dans la série de Ben Abdelwahed et al [49] ils ont trouvé 64.7% de résultats satisfaisants
apres une seule séance de dilatation alors que 14.7% de leurs malades présentaient une sténose

réfractaire et ont été proposés pour traitement chirurgical.
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Dans la série de Bel Hadj Mabrouk et al ils ont trouvé un pourcentage 12.9% de sténose

réfractaire.

Le recours a la chirurgie était présent dans 6.6% des cas dans la série de Nakhcha et al

[46].

Tableau IX : Evolution des malades selon les différentes séries

Auteurs Rémission aprés lere séance | Récidive Sténose réfractaire
Gharbi et al [48] - - 14.6%
Ben Abdelwahed et al [49] 64.7% 20.6% 14.7%
Mellouki et al [63] 37.5% 59.8% 2.7%
Bel Hadj Mabrouk et al [47] - - 12.9%
Nakhcha et al [46] - - 6.6%
Notre série 40% 45% 15%
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A la lumiére de nos résultats et de notre revue de la littérature, il nous parait important

d’émettre certaines recommandations:

» La dilatation de I’;esophage constitue la pierre angulaire du traitement des sténoses
peptiques de I’eesophage associé a un traitement anti-sécrétoire ; il est recommandé
d’opter pour les ballonnets qui présentent un risque moindre de complications et un taux

de récidive diminué aprés la deuxieme année par rapport aux bougies [103].

» Le traitement anti-sécrétoire contribue a la guérison des lésions d’cesophagite et le
maintien des résultats de la dilatation, il est recommandé d’utiliser les IPP qui ont une
supériorité dans le maintien des résultats de dilatation et la guérison des lésions
d’esophagite par rapport aux anti-H2 qui n’ont aucune supériorité par rapport au

placebo en matiere de réduction de la nécessité aux dilatations [123 - 124].

» Les formes réfractaires doivent bénéficier des injections intra lésionnels des corticoides
ou de protheses mesophagiennes qui donnent aussi des résultats acceptables avant le
recours a la chirurgie, la chirurgie est réservée aux formes réfractaires, compliquées ou

chez le sujet jeune ou le traitement pourrait étre lourd.
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La sténose peptique de I',esophage reste heureusement une complication rare du RGO,
elle touche préférentiellement un sujet de sexe masculin dans sa cinquiéme ou sixieme décennie

avec une histoire de RGO chronique.

Elle se manifeste : cliniuement par une dysphagie basse aux solides permanente et

d’aggravation progressive et sans retentissement sur |’état général.

Et a I'endoscopie par une sténose courte siégeant au niveau du tiers inferieur de

I’;esophage dans la majorité des cas.

La TOGD est utile pour le diagnostic des formes complexes tortueuses ou si impossibilité

de faire la FOGD.

La prise en charge thérapeutique se base essentiellement sur les dilatations
endoscopiques qui permettent de restaurer la perméabilité cesophagienne associées aux IPP a
double dose qui ont un role primordial dans le maintien de rémission aprés dilatation et la

cicatrisation des lésions d’cesophagite associées.

Les formes résistantes a ce traitement peuvent bénéficier d’autres traitements aussi

efficaces ; la chirurgie est réservée aux formes réfractaires, compliqués, ou chez le sujet jeune.

La prise en charge adaptée du RGO est d’'une importance capitale dans la prévention des

sténoses peptiques de I’cesophage.

Enfin notre série présente les limites d’une étude rétrospective, Le recueil des données
comme dans toute étude rétrospective a été sujet au manque d’information, des études
prospectives avec des échantillons plus importantes et sur une durée plus longue sont

nécessaires afin d’apprécier les résultats a long terme.
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Résumé

La sténose peptique de lI',esophage est une complication du RGO chronique suite a
I’exposition de I’;esophage distal a I'acidité gastrique de facon prolongée, son traitement repose
sur la dilatation endoscopique que ca soit aux bougies ou aux ballonnets associé au traitement

anti-sécrétoire.

Notre travail est une étude rétrospective des dossiers de 23 patients au service de
Gastro-entéro-hépatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. Le but est de présenter les

différents aspects thérapeutiques et évolutifs des sténoses peptiques de I';esophage.

Dans notre série, le sexe masculin est prédominant avec un sexe -ratio de 1.8 ; une

moyenne d’age de 42.8 ans et des extrémes allant de 16 a 76 ans.

La symptomatologie était marquée par la dysphagie basse aux solides qui remontait en

moyenne de 29.5 mois avant le diagnostic.

Tous nos malades ont bénéficié d’une FOGD qui a montré une sténose du tiers inferieur
dans 78% des cas ; infranchissable dans 83% des cas ; une cesophagite associée dans 26% des

cas ; une HH dans 13% des cas et un EBO dans 4% des cas.

47% de nos malades ont bénéficié d’une TOGD qui a objectivé une sténose réguliére dans
91% des cas ; centrée dans 82% des cas siégeant au niveau du tiers inferieur dans 82% des cas ;

une HH dans 18% des cas ; I’étendue est précisée chez les malades avec une moyenne de 55mm.

Nous avons réalisé un total de 52 dilatations sur une période de 6 ans sur 20 malades
avec une moyenne de 2.6 dilatations par malades ; 50% aux bougies seuls; 35% aux ballonnets

pneumatiques seuls et 15% avec bougies et ballonnets.

Nous avons déploré un seul cas de saignement important sans complication vitale soit
1.9% ; 17.3% de dilacérations muqueuses radiaires ; aucun cas de perforation ou d’infection post

dilatation n’a été rapporté.
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Tous nos malades ont bénéficié d’un traitement anti-sécrétoire IPP a double dose aprés

dilatation et 23% de dilatations ont bénéficié d’une antibioprophylaxie post dilatation.

Une rémission aprés une seule séance de dilatation a été obtenue chez 40% de nos
malades ; 45% ont présenté une récidive et 15% en sténose réfractaire ; le délai moyen entre

séance dans notre série est de 118.5 jours.
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Abstract

The peptic stenosis of the esophagus is a complication of chronic GERD following the
exposure of the distal esophagus to gastric acidity in a prolonged way. Its treatment is based on

endoscopic dilatation either with candles or balloons associated with antisecretory treatment

Our work is a retrospective study of the files of 23 patients at the Gastro entero-
hepatology Service of the Mohammed VI hospital university of Marrakech. The aim is to present

the different therapeutic and evolutionary aspects of peptic stenosis of the esophagus.

In our serie, the male sex is predominant with a sex ratio of 1.8; an average age of 42.8

years and extremes ranging from 16 to 76 years.

The symptomatology was marked by low-level dysphagia to solids which dated back to

29.5 months before the diagnosis on average.

All our patients underwent an endoscopy of the esophagus which showed a stenosis of
the lower third in 78% of the cases; impassable in 83% of the cases; an associated esophagitis in

26% of the cases; a HH in 13% of the cases and an EBO in 4% of the cases.

47% of our patients underwent an esophagography which showed a regular stenosis in
91% of the cases; centered in 82% of the cases located in the lower third in 82% of the cases; a

HH in 18% of the cases; the extent is specified in 4 patients with an average of 55mm.

We performed a total of 52 dilatations over a period of 6 years on 20 patients with an
average of 2.6 dilatations per patient; 50% with candles alone; 35% with pneumatic balloons

alone and 15% with candles and balloons.

We had only one case of important bleeding without vital complication (1.9%); 17.3% of

radial mucous dilaceration; no case of perforation or post-dilation infection was reported.

All our patients benefited from a double-dose PPl anti-secretory treatment after

dilatation and 23% of dilatations benefited from a post-dilatation antibiotic prophylaxis.
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————— —————— —
Remission after a single dilatation session was obtained in 40% of our patients; 45%

presented a recurrence and 15% in refractory stenosis; the average time between sessions in our

series is 118.5 days.
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Annexe 1
Fiche d’exploitation

Fiche d'éxploitation:

Identité:

Nom:

Age:

Sexe:
1P :

Antécédents:

RGO: INon
Tabac: INon
Alcool: INon
AINS: [Non
Autres: ...

Motifs d'hospitalisation:

Délai diagnostic: ..........................

Dysphagie:

-Siege: [Haut

Bas |

Prénom:

Si oui depuis quand ?
Si oui combien de paquet par année ?

-Type: [Solides]  [Semi-solides [Liquides |
-Caracteére: [Permanen| [ransitoire |
-Stade: [0 N 3 [4]

Pyrosis: Oui Non

Régurgitation: Oui|]  Non

Odynophagie: Oui | Non

Hématémese: Oui | Non

AEG: O | INon

Vomissements: Oui INon

Hypersialorrhe: Oui | [Non

Examen clinique général:

Signes de déshydratation: [Oui] [Non

m Non

Oui| Non| Siouiquel type ?

Signes de dénutrition:
Signes respiratoires:

Examens complémentaires:

FOGD:
-Siege:

-Calibre: en.........
-Franchissable par I'endoscope:

-Ulcération:
-Biopsie:
-Hernie hiatale
-(Esophagite:
-Diverticule:
-EBO:
-Biopsie:

[1/3 Moven |

[31nf]

mm

INon
INon

INon
INon
INon
INon
INon
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TOGD:
-Retrecissement:
*Diametre:
*Longueur:
*Localisation:
*Aspect:
*Nombre de sténoses:

-Heérnie hiatale:
-Diverticule:

Traitement:

Endoscopique:
-Méthodologie:
*A vif:
*Sous sédation:

*Utilisation de fluroscopie:

*Dilatation aux bougies:
*Dilatation aux ballonnet:

Oui INon
Oui N
Oui Non
Oui INon
Oui INon

Delai de récidive: ..............

-Complications:
*Perforations: Oui Non
*Hémorragie: Oui Non
*Infection: Oui INon
FAULTES: ..o
Traitement medical associé:
-IPP: Oui INon
-Anti-H2: Oui INon
-Dose:
-Duree:
Evolution:
-Résolution de la dysphagie:  [Oui Non
-Recidive: Oui on
-Sténose refractaires: Ou1 on

Autres traitements:

-Injection intra-lesionnel des stéroides:

-Stent oesophagienne:
-Electro-incision endoscopique:

Traitement chirurgical:

85

-Application des topiques locaux de la mitomyein C:
ul [Non

*Nombre de séances pour obtenir une remission compléte:

Oul

INon

Oul

Non

Oui

INon

Oul

INon
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Annexe 2
Score d’Atkinson

Score Symptom Severity

0 Able to consume normal diet

1 Oysphagia with certain solid foods

2 Abla to swallow seme-solid soft foods
3 Abla to swallow liguids anty

& Unable to swallow salnva
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