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La sténose hypertrophique du pylore est une cause fréguente de vomissements
chez le nourrisson, surtout le garcon. Sa pathogénie a donné lieu a de tres
nombreuses hypothéses et aucune d’entre elle n’est confirmée a ce jour. C’est une
hypertrophie acquise de la musculeuse pylorique, globale, myomateuse qui entraine
une sténose centrée de la lumiere du pylore. Cette hypertrophie s’étend a la paroi de
I’antre prépylorique, créant un rétrécissement progressif serré, antropylorique étendu
sur plusieurs centimétres. L’hypertrophie est sténosante, de consistance dure,
presque calcaire, construisant sous la séreuse une masse ovalaire dont le pole distal
est saillant dans la lumiere du bulbe duodénal alors que le pble proximal est moins
bien défini. [1]

La SHP touche 2 a 3 nouveau-nés sur 1000.[2,3] De fortes diminutions
d’incidence ont été observées dans certaines régions lors des derniéres années,
suggérant un role important des facteurs environnementaux [4]. Classiquement, les
nouveau-nés ne développent cette pathologie qu’entre 3 semaines et 3 mois de vie.
Dans cette tranche d’age, on retrouve 95 % des cas. La notion d’intervalle libre apres
la naissance est quasiment obligatoire, bien que des SHP aient été diagnostiquées en
période anténatale. [5,6] On compte en moyenne 3,7 garcons atteints pour 1 fille. [7]
Fréguemment, on retrouvera plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’'une méme
famille. [8]

Son diagnostic est évoqué par la clinique, devant un tableau caractéristique de
vomissements de lait caillé. La confirmation du diagnostic fait appel a I’échographie
(8]

Le traitement de choix de la SHP est la pylorotomie extramuqueuse
longitudinale décrite par le chirurgien francais Fredet (1907) et I’allemand Ramstedt
(1911). Elle assure une guérison définitive par un acte rapide et simple dont les

complications sont rares. [9]
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Notre étude est basée sur l'analyse rétrospective de 30 observations des
patients atteints de la sténose hypertrophique du pylore admis aux services de
Chirurgie Pédiatrique au Centre Hospitalier Régional Al FARABI et au CHU d’Oujda
durant une période de 5 ans, entre Janvier 2010 et Janvier 2015, dont le but est de
faire une évaluation globale des différents aspects épidémiologiques, cliniques,

paracliniques et thérapeutiques de cette pathologie.
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GENERALITES
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I-HISTORIQUE

La premiere description clinique de la SHP était en 1646 par FAbricius Hildanus.
D'autres descriptions sont apparu en 1717 par Tony Blair (autopsie d’un enfant
dénutri chez qui il a constaté une dilatation gastrique importante et une région
pylorique de consistance cartilagineuse), en 1758 par en Weber et 1777 par
Armstrong [10].

En 1887 Harold Hirschsprung a été le premier a établir une relation entre la
symptomatologie clinique associant la notion d’intervalle libre, les vomissements
caractéristiques, I'olive pylorique palpable et I’aspect anatomopathologique [10].

Les premieres tentatives thérapeutiques ont été purement médicales fondées
sur la fragmentation des repas, le lavage gastrique, les antispasmodiques, et la
posture dans une tentative de surmonter le spasme du pylore [10].

Ce n'est qu’en 1898 que le premier succes opératoire a été obtenu, par LOBKER,
apres une gastro-entéro-anastomose. De multiples essais chirurgicaux ont suivi tels
que la pylorectomie de H.STILLES en 1900, la pyloroplastie de C.DENT en1902, ou de
J.NICOLL en1906, mais ils ont gardé une mortalité importante [11].

Le ler Septembre 1907, Pierre Fredet, un chirurgien de Paris, ouvre
véritablement la voie du traitement chirurgicale de la SHP par incision de la
musculeuse du pylore. Un peu plus tard, en 1911 Wilhelm Conrad RAMSTEDT préfere
de ne plus suturer I'incision de la musculeuse [12]. Et depuis le traitement chirurgical
de choix dans la SHP a été I'incision longitudinale de la couche séromusculaire du
pylore sans suture, ce qui est définie comme «pyloromyotomie extramuqueuse» et
gui est encore nommée intervention de Fredet-Ramstedt du nom de son découvreur
et de son promoteur [13]. Cette intervention a permis un déclin significatif de la

mortalité [12].
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La recherche s’est portée ensuite sur le développement d’incisions permettant
certes un acces et une extériorisation facile de I'olive pylorique mais surtout une
fermeture irréprochable afin d’éviter des complications redoutées telles que
I’éviscération, |’éventration ou la suppuration profonde [14].

L'opération a été traditionnellement réalisée par une classique incision
transversale du quadrant droit supérieur. Cette voie d’abord est efficace pour fournir
une meilleure exposition du pylore, mais on se retrouve avec une cicatrice abdominale
qui grandit avec le patient et devient tout a fait significative avec le temps [13].

Plusieurs approches ont été introduites, telles que celle décrite par Tan et
Bianchi en 1986 dans laquelle la pyloromyotomie est effectuée par une incision
susombilicale. Cette technique a permis d’améliorer considérablement le préjudice
esthétique.

Avec I’avenement de la laparoscopie, la pylorotomie par cette voie d’abord a été
réalisée en 1991 a Limoges par Alain et Grousseau [15], le choix entre les deux

modalités chirurgicales est devenu difficile.

II- RAPPEL ANATOMIQUE

1-  Configuration externe :

Le pylore ou «pars pylorica» est la zone de passage entre I’antre gastrique et le
duodénum. Il est situé sur la ligne médiane ou un peu a droite de celle-ci, a la hauteur
de la premiere lombaire [16].

C’est un canal circulaire mesurant 4 a 6 mm de longueur, permettant le passage
progressif du contenu gastrique avec une épaisseur de 6 a 7 mm. Entierement entouré
par le péritoine, le pylore est mobile, son bord antérieur est recouvert par le lobe carré

du foie. Son bord postérieur répond au pancréas par I'intermédiaire de I'extrémité
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inférieure et droite de I'arriere cavité des épiploons. Il est cotoyé a droite par I'artere
gastroduodénale. Son bord inférieure est croisé par I’artére gastro-épiploique droite
qui passe un peu au-dessous de lui et répond aux ganglions souspylorique, enfin,
son bord supérieur est en rapport avec l'artére pylorique contenue entre les deux

feuillets du petit épiploon [16]. (Figure 01)

2- Configuration interne:

Le canal pylorique comprend deux anneaux de renforcement circulaire faits de
fibres musculaires lisses du plan moyen de la musculeuse disposées en V inversé
depuis la petite courbure ou il existe une concentration des fibres, ou «torus », jusqu’a
la grande courbure ou les fibres sont plus espacées, entre les deux anneaux de

renforcement définissant ainsi le sphincter pylorique. (Figure?2)
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Figure 1 : situation, rapports et moyens de fixité du pylore [17]
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2. Couche musculaire circulaire antrale
3. Manchon musculaire antrale
développé aux dépens de la couche
circulaire

4. Anneau musculaire pylorique

5. Septum fibreux définissant le
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6. Couche musculaire longitudinale
duodénale

7. Couche musculaire circulaire
duodénae

8. Bulbe duodénal

9. Valvules conniventes

162 B Milla

Figure 2 : configuration interne du pylore [18]
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Le pylore comporte 4 tuniques; De I'intérieur vers I’extérieur, on distingue :

La muqueuse: couche la plus interne, elle tapisse la lumiere du pylore. Elle
est constituée d’un épithélium, d’un chorion et d’'une longue musculaire
externe : la muscularis mucosae.

e La sous muqueuse formée d’un tissu conjonctif dense contenant un
important réseau vasculaire et un plexus nerveux: le plexus de Meissner.

e La musculeuse épaisse comprenant 3 couches : l'interne oblique, la
moyenne circulaire et I’externe longitudinale. Le tissu conjonctif entre ces
différentes bandes musculaires lisses contient le plexus d’Auerbach.

e La séreuse péritonéale, la tunique la plus externe, enveloppe la musculeuse
et elle est formée d’'un mésothélium avec son chorion riche en cellules
adipeuses (Figure 3).

La particularité du pylore releve du fait qu’il constitue une zone de transition

entre l'estomac et le duodénum. Au niveau du pylore les fibres circulaires

s’épaississent et constituent le sphincter pylorique. [16]
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Figure 3:schéma montrant les différentes tuniques de la paroi pylorique.
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III-ANATOMIE PATHOLOGIE.

1- Aspect macroscopique:

Dans la SHP I’hypertrophie intéresse le seul anneau distal [19]. L’olive pylorique,
constituée par I’hypertrophie sténosante de la musculeuse réalise une tumeur ovoide,
allongée dans le sens horizontal sur 2 a 3 cm, épaisse de 1 a 1,5 cm. Elle est de
couleur blanchatre ou rosée contrastant avec l'estomac et le duodénum. Cette
hypertrophie musculaire débute progressivement au niveau de |I’antre gastrique pour
se terminer brutalement sur le versant duodénal ou elle fait saillie dans la lumiére du
bulbe réalisant un cul de sac muqueux entourant I'extrémité de la tumeur, danger
principal de la pylorotomie par le risque d’ouverture de la muqueuse (Figure 4).

Les branches vasculaires transversales venant de I’artere pylorique en haut et
de la gastro-épiploique en bas ménagent au niveau antéro-supérieur une zone
avasculaire en général nette.

Sur les tranches de section, on peut apprécier les différentes structures du
pylore:

e Augmentation du calibre par hypertrophie vraie du muscle pylorique. Cet

épaississement de la partie distale prépylorique, a la fois musculaire et
fibreux, est trés important et peut aller jusqu’a quatre fois la normale [19].
e La sous muqueuse est normale et constitue un plan de clivage
e Lamuqueuse pylorique, oedématiée et épaissie, reste souple. Elle est plissée

a I’intérieur d’un canal pylorique trop étroit pour elle (figure 5).
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Figure 4: Aspect macroscopique de la sténose hypertrophique du pylore.

Figure 5: coupe longitudinale d’une olive pylorique avec début progressif du

défilé pylorique sur le versant gastrique et arrét brutal sur le versant duodénal
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2- Aspect microscopique :

La SHP réalise a la fois une hypertrophie (augmentation de la taille) et une
hyperplasie (augmentation du nombre) des fibres musculaires du pylore. [20]

Contrairement a ce qui est classiquement rapporté, I’hypertrophie ne touche
pas exclusivement les fibres circulaires du pylore. [21]

Des anomalies dégénératives des plexus myentériques d’Auerbach sont
constatées avec une diminution des fibres nerveuses et des cellules argyrophylles de
Dogiel dont le cytoplasme est altéré, de méme que des anomalies du rapport entre
les cellules musculaires lisses et les fibres nerveuses [20, 22, 23].

Lors de I’'analyse du pylore pathologique, les auteurs ont pu mettre en évidence
les facteurs suivants :

e Une immaturité structurale du pylore, avec augmentation de desmine [24]

et diminution des fibres nerveuses marquées par le GDNF (Glial-cell line
devied neurotrophic factor) [25].
e Une augmentation des fibres élastiques, de I’élastine et du collagene [26],

responsable de I'aspect « cartilagineux » du pylore.
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IV-ETIOPATHOGENIE

Depuis la description des premiers cas et la synthése de Hirschsprung en 1887,

de trés nombreuses hypothéses pathogéniques ont été avancées. A ce jour, aucune

n’a été confirmée.

1- Théorie neurogéne [1,27]

L’hypertrophie du pylore serait secondaire a des contractions antrales
inefficaces butant sur un spasme pylorique. Cette dyssynergie antropylorique serait
elle-méme liée soit a une immaturité de I'innervation [28], soit a une dégénérescence
de cette innervation [29]. Cependant, on retient contre la premiére hypothése la rareté
de I'affection chez le prématuré et contre la deuxiéme I’absence de manifestation
obstructive dans les affections dégénératives de type maladie de Chagas. En outre,
aucune expérimentation animale n’a pu reproduire la maladie par création d’un
obstacle ou par destruction neuronale [30].

Une alimentation entérale continue par sonde jéjunale augmenterait de facon

significative le risque d’hypertrophie [31].

2- Théorie hormonale

L’hypertrophie pylorique serait directement liée a une augmentation du taux
sérique de gastrine. Cette hypotheése repose sur les dosages élevés de la gastrine dans
le sérum d’une cohorte d’enfants porteurs de sténose du pylore, et sur la
reproduction de la maladie chez des chiots par injection de pentagastrine chez la
mere [32].

En fait, I’hypergastrinémie s’avere physiologique chez le nourrisson au cours
des premiers mois, et I’élévation observée chez les porteurs de sténose du pylore
n’apparait pas significativement plus élevée chez les porteurs de sténose du pylore

gue chez les témoins [33].
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3- Théorie uniciste

Certains auteurs rapprochent la sténose hypertrophique du pylore du
nourrisson des hypertrophies pyloriques sténosantes de [I'adulte qui sont
fréguemment associées a un ulcére de I'antre prépylorique. Des cas d’association
sténose du pylore et ulcere ont été décrits chez I'’enfant [34,35]. Des cas d’obstacle
pylorique ont été rapportés dans la méme famille chez des adultes et des enfants
[36,37]. Enfin, il semble qu’un antécédent de sténose du pylore dans la premiére

enfance augmente le risque d’ulcere peptique ultérieur [38].

4- Théorie génétique

Les cas familiaux de sténose hypertrophique du pylore sont fréquents. La
maladie est de facon significative trois a quatre fois plus fréquente chez le garcon
que chez la fille. Les jumeaux homozygotes sont fréquemment atteints
simultanément ou successivement. Des fratries de triplés porteurs de la maladie ont
également été décrites [39]. L’étude des familles atteintes est en faveur d’une
prédisposition des femmes a transmettre le facteur génétique favorisant et des
garcons a étre atteints par la maladie [40]. Ces études orientent vers une
prédisposition multigénique [41], un des genes majeurs étant lié a I’X [42] et un autre
au groupe sanguin. L’affection serait moins fréquente chez les enfants du groupe A
[43]. Il est intéressant de noter que les triplés d’une série décrite étaient tous du
groupe O [44] et que ce groupe est reconnu comme facteur favorisant de la maladie

ulcéreuse chez I'adulte.

Mr. SADDARI Abderrazak 22



Prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore These N° 122/15

5- Théorie environnementale

De nombreuses supputations ont été faites sur les particulieres fréquences dans
la race blanche, chez les nourrissons de race juives nés aux Etats-Unis, dans les
familles dont la mere travaille et chez les garcons premier-nés. L’hypothese d’une
grossesse marquée par des événements stressants a été avancée [45]. Les hypotheses
tentant de relier la survenue d’une sténose hypertrophique du pylore au type
d’alimentation n’ont jamais paru convaincantes [46,47].

Aucune théorie ne semble pouvoir expliquer a elle seule cette maladie et sa
période de survenue tres stéréotypée. Plusieurs facteurs sont probablement intriqués,
le pylore apparaissant sensible aux agressions dans cette période et chez certains
sujets. Des agressions chimiques et mécaniques associées sont probablement

responsables de cette réaction « tumorale » du muscle. [1]

6- Associations morbides

Une élévation significative de la fréquence de la sténose hypertrophique du
pylore a été notée avec certaines uropathies [48] et avec des syndromes tres divers.
L’association avec la hernie hiatale (syndrome de Roviralta) est classique [49].

D’autres malformations ou syndromes malformatifs associés ont étaient
constatés comme la Trisomie 18, le Syndrome de Turner, I’Atrésie d’cesophage ou la

Rubéole congénitale... [1]
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V-PHYSIOPATHOLOGIE

L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube
digestif ce qui provoque des contractions gastriques formant une onde péristaltique
gui vient buter sur cet obstacle.

Ce péristaltisme associé au défaut de vidange de I’estomac provoque des
vomissements a distance de la tétée qui ne sont jamais bilieux car les voies biliaires
s’abouchent en aval du pylore.

Ces vomissements entrainent une suppression des apports alimentaires
normaux, et une perte continuelle des sécrétions digestives gastriques. Ces dernieres
sont d’autant plus importantes qu’elles proviennent d’un antre hyper stimulé par la
stase gastrique. La gastrine sécrétée en exces provoque une sécrétion abondante dans
la lumiere gastrique d’ions H+ et d’ions CL-. Ces éléments combinés expliquent les

perturbations hydro-électrolytiques et métaboliques. [8]
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i

1. L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube digestif

2. les contractions gastriques forment une onde péristaltique qui vient buter sur I'obstacle pylorique ;

3. le péristaltisme associé au défaut de vidange de I’estomac finit par provoquer les vomissements
adistance de la tétée ;

4. le reflux répété de sécrétions gastriques acides entraine une oesophagite peptique ;

5. les vomissements ne sont jamais bilieux car les voies biliaires s’abouchent en aval du pylore ;

6. le niveau hydroaérique gastrique délimite la partie supérieure de I’estomac ;

7. le cblon transverse est solidaire de la grande courbure de I'’estomac. Son abaissement est donc

unsigne indirect de distension gastrique.

Figure 6 : physiopathologie de la sténose hypertrophique du pylore [8]
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On distingue deux éléments biologiques caractéristiques :

1-  Déshydratation cellulaire avec alcalose métabolique

Cette situation se constitue en deux phrases :

> D’abord une déshydratation extracellulaire avec création de |’alcalose
métabolique. L’ion H+ et I'ion CL- sont excrétés dans la lumiere gastrique alors que
I’ion bicarbonate retourne dans I’espace extra cellulaire. Il ya donc une perte hydrique,
chlorée, et acide, ceci explique la déshydratation extracellulaire (I’hypovolémie),
I’"hypochlorémie et I'alcalose métabolique [50]. Les bicarbonates extracellulaires en
exces sont éliminés dans les urines sous forme de sels sodique et potassique, la
kaliémie et la natrémie étant au départ conservées.

> La deuxieme phase est I’entretien de I'alcalose métabolique. Il existe un
seuil rénal de réabsorption des bicarbonates de 21 mmol/l chez le nourrisson. Si la
concentration en bicarbonates dans l'infiltrat glomérulaire dépasse ce seuil, les
bicarbonates en exces ne sont plus éliminés. Cette rétention en ions alcalins au niveau
du rein entretient ensuite I’alcalose métabolique. [50]

L’hypochlorémie joue dans ce mécanisme un role important ; en effet, la
réabsorption hydrosodée au niveau tubulaire se fait suivant cet équilibre : un ion
sodium réabsorbé pour un ion chlore perdu. Or, conséquence de I’hypochlorémie, un
deuxiéme mécanisme est mis en jeu pour rétablir I’équilibre hydrosodé. [51]

Ce mécanisme adverse utilise la réabsorption tubulaire couplée a un ion Na+, a
un ion HCO3-, en échange d’un ion K+ ou un ion H+ excrété au niveau rénal, pour
maintenir I’équilibre hydrosodé. En plus, I’hyperaldostéronisme secondaire lié a la
déshydratation extracellulaire, aggrave encore |’alcalose puisqu’il favorise au niveau
du tubule distal la réabsorption du sodium contre I’excrétion d’un ion. [51]

Au total, il existe une déshydratation avec alcalose métabolique, hypochlorémie,

hypokaliémie, et natrémie subnormale.
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2-  Augmentation du pH sanguin :

L’augmentation du pH sanguin est une conséquence importante de I’alcalose
métabolique, ce qui entraine une hypoventilation alvéolaire; mécanisme de
compensation. Il faut donc avoir dans I’esprit le risque important de bradypnée voire
d’apnée compensatoire en pré ou en peropératoire ; ces troubles respiratoires peuvent

entrainer une acidose respiratoire avec anoxie [52]
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VI-CLINIQUE

1- Singes fonctionnels [1]

Le maitre symptome est la survenue de vomissements alimentaires abondants,
en jet, apres le biberon ou a distance du biberon. Ces vomissements peuvent étre
teintés de mucus, plus rarement de sang. lls ne sont jamais bilieux. Ils surviennent
chez un enfant jusque-la en bonne santé, parfois régurgiteur habituel. L’installation
de vomissements authentiques se fait en 2 ou 3 jours, le plus souvent au voisinage
de la troisiéeme ou de la quatrieme semaine de vie. lls surviennent parfois plus
précocement vers le dixiéme jour, rarement plus tardivement aprés le deuxiéme mois.

Ces vomissements alimentaires contrastent avec un appétit conservé. L’enfant
réclame le biberon, I'absorbe goulliment en partie ou en totalité et le rejette en
plusieurs fois, souvent trés a distance de son ingestion.[1]

Une constipation s’installe au cours des jours suivants, parfois remplacée par
des selles petites et fréquentes. Les urines sont rares.

Le tableau se compléte en 2 ou 3 jours de facon souvent typique et, si les
parents ont déja eu un enfant porteur de I’affection, ils la reconnaissent précocement.

Biologiquement, outre les signes de déshydratation possibles, un ictere a
bilirubine libre est retrouvé dans 2 ou 3 % des cas. Cet ictére disparait rapidement

apres chirurgie [1,53]

2- Examen physique [1]

L’examen se fait au mieux sur un enfant calme, juste aprés la prise du biberon.
Il apprécie I’état général, le degré de déshydratation et de dénutrition. L’examen local

recherche une voussure épigastrique, note I’apparition d’ondulations péristaltiques
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débutant au niveau de I’hypochondre gauche et se dirigeant de gauche a droite en
traversant la ligne médiane. Ces ondulations sont mieux visibles en jour frisant.

La palpation attentive de I’hypochondre droit dans I’angle formé par le rebord
hépatique et la limite externe des grands droits retrouve en régle I'olive pylorique
sous forme d’une petite masse oblongue ferme et mobile roulant sous I’extrémité
des doigts. La fréquence de cette palpation est variable entre 70 et 100% selon les
séries publiées.

La déshydratation peut s’associer a des signes de dénutrition dans les formes
vues tardivement, réalisant un facies amaigri trés particulier.

Au total, le tableau clinique est le plus souvent typique, associant, chez un
nourrisson de 10 a 60 jours, des vomissements alimentaires incoercibles, des
ondulations péristaltiques apres biberon et la palpation d’une olive sous I'auvent

hépatique. [1]

3- Formes cliniques

3-1- Formes précoces
L’intervalle libre peut étre raccourci, voire absent. Il existe, en effet, des formes
de révélation néonatale [54], y compris chez des prématurés : I’échographie aurait

méme permis de voir I’olive en prénatal.[55,56]
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3-2- Formes tardives

Les vomissements peuvent étre retardés, débutant aprés la sixieme semaine
jusgu’au quatriéme mois.

Ces formes tardives sont toutefois rares dans la plupart des études [57]. Elles
peuvent se développer lentement et insidieusement, ou brutalement. La sténose étant
souvent incomplete, les signes radiologiques classiques sont moins nets mais
I’échographie garde toute sa valeur.

3-3- Formes hémorragiques

De vraies hématémeses ont été décrites, survenant en dehors de toute
pathologie cardiale.

La présence d’hématémeéses souléve un probleme a la fois diagnostic et
pathogénique. Différentes explications ont été fournies en fonction des méthodes
diagnostiques. On tend a considérer que ces hémorragies résultent de la distension
gastrique, de la stase et de l'irritation de la muqueuse gastrique ; il s’agirait de micro
ulcérations de la muqueuse gastrique, rencontrées surtout dans les cas de sténoses
particulierement serrées.

Les symptomes hémorragiques disparaissent apres la pylorotomie avec des
suites opératoires simples

3-4- Formes ictériques

L’association avec un ictére a bilirubine libre est classique, elle a été chiffrée a
1% des cas dans la série de Benson [58]. C’est un ictére franc, cutanéo-muqueux qui
apparait en général 5 a 6 jours apres le début des vomissements. Il est distinct de la
période néo-natale et de l'ictere physiologique du nouveau-né. Les selles sont

normocolorées et les urines foncées.
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Il s’agit d’une hyperbilirubinémie a nette prédominance de forme non
conjuguée, excluant donc I’étiologie initialement avancée d’un ictere obstructif di a
la compression de |’'artéere biliaire par I’olive hypertrophique et ce d’autant plus que
des études radiologiques ont montré I'absence de distension des voies biliaires.

Il peut étre conséquence de I’hypoglycémie latente qu’entraine la sous
alimentation. Celle-ci diminuerait les fonctions hépatiques et empécherait la
formation d’acide glycuronique.

On sait maintenant que l'activité de I’enzyme glycuronyltransférase est
diminuée chez ces patients [54]. On est sur le point de confirmer une possible
correspondance génétique avec la maladie de Gilbert.[58] Les fonctions hépatiques
sont parfaitement conservées, cet ictere disparait avec le traitement de la sténose du
pylore.

3-5- Formes familiales

Fréguemment, on retrouvera plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’une
méme famille.[58]

Les formes familiales s’observent dans la descendance comme dans la
fratrie.[59]

3-6- Formes associées
De par sa forte incidence, la SHP a pu étre associée a de multiples autres anomalies.

Mais elle ne participe pas a des syndromes bien caractérisés. Un mot sur le

syndrome de Roviralta qui associe classiquement une SHP et hernie hiatale.[60]
d’autres anomalies peuvent étre associées comme la Trisomie 18,
Syndrome de Turner, I’atrésie de ’cesophage, le phénylcétonurie ou la

rubéole congénitale [8]

Mr. SADDARI Abderrazak 31



Prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore These N° 122/15

Vii- IMAGERIE

1- Radiographie standard [1]

Un seul cliché préopératoire doit suffire dans la majorité des cas. Le cliché
thoracoabdominal de face couché est encore réalisable a cet 4ge. Pour une irradiation
raisonnable, il permet de s’assurer de la normalité des poumons et de la silhouette
cardiaque et il assure une bonne étude de la répartition des structures digestives
aérées. Le contraste entre une distension gastrique importante et la tres faible
aération du gréle sous-jacent apparait caractéristique d’un obstacle pylorique (Figure
7). Ce cliché sans préparation permet parfois d’observer une contraction gastrique en
cours (Figure 8). Réalisé debout, il mesurerait mieux la stase gastrique au-dessous
d’un niveau hydroaérique barrant I’épigastre, mais il est plus difficile a réaliser, il est
moins informatif sur le tube digestif sous-jacent et il ajoute a I'irradiation. La stase
est d’autant plus significative qu’on est a distance du dernier biberon. Dans tous les
cas, ce cliché standard est utile pour la recherche de complications (fausse route
bronchique, hypovolémie) et pour permettre le diagnostic différentiel des

vomissements (pneumopathie, occlusion du gréle). [1]
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Figure 7 Cliché thoracoabdominal en position couchée : forme vue t6t. La distension
gastrique reste importante 4 heures aprés le dernier biberon, dépassant la ligne

médiane. L’iléon est trés faiblement aéré. Il y a peu de gaz dans le c6lon et le rectum
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Figure 8 Cliché thoracoabdominal : forme tardive. L’estomac est distendu et
hyperpéristaltique. Il n’y a pas d’air dans le gréle et pas de gaz dans le c6lon. La

petite taille du coeur traduit I’hypovolémie, signe de déshydratation.
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2- L’échographie abdominale [8]

C’est I’échographie abdominale qui est actuellement I’examen de référence
dans le diagnostic de SHP. [61] Elle est réalisée avec une sonde de haute fréquence.
L’enfant est placé en décubitus dorsal, voire en décubitus latéral droit. Le pylore
normal est visible en avant de la veine cave inférieure, en dedans de la vésicule biliaire.
Lorsqu’il est hypertrophié, la distension gastrique d’amont le déplace vers la droite.
L’échographie permet de visualiser et mesurer I'olive pylorique, et ainsi de confirmer
le diagnostic de SHP. Si cette image de double cible ou de cocarde a été considérée
comme pathognomonique, elle peut aussi étre rencontrée en cas de spasme
pylorique. [62] On attache donc une importance particuliere aux mesures, car les
mensurations du pylore hypertrophié sont tres différentes de celles d’'un pylore
normal. [63] Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4 mm
et le diameétre transversal du pylore, supérieur a 13 mm. Une longueur pylorique
mesurée a plus de 20 mm, [64] est trés en faveur, méme si la plupart des auteurs se
contentent d’une valeur supérieure a 15 mm. A titre de comparaison, chez un
nouveau-né sain, la paroi musculaire du pylore est d’environ 2 mm et son diametre

proche de 10 mm. [8,65] (figure 9-12)
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Figure 9 : Echographie : technique. La coupe transversale
permet de mesurer le diamétre (d) de I’olive et I’épaisseur

(e) de la musculeuse. [1]

o

Figure 10 : Echographie : technique. La coupe longitudinale, faite au cours

d’une contraction antrale permet au mieux la mesure de la longueur (I) du canal

pylorique. [1]
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Figure 11 : Echographie : hypertrophie pylorique. Le diamétre de I’olive se mesure

sur une coupe perpendiculaire a I’axe du canal.[1]

-

Figure 12 : Echographie : hypertrophie et sténose pyloriques. Mesure de la longueur

du canal et de I’épaisseur du muscle sur une coupe longitudinale. [1]
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3- TOGD :

L’opacification digestive trouve sa place lorsque la clinique et I’échographie
sont discordantes, lorsque les mesures échographiques ne sont pas cohérentes ou
lorsque I’on craint une autre étiologie digestive, en particulier une hernie hiatale.

Les signes directs seuls affirment avec certitude le diagnostic. Le transit baryté
en procubitus montre en cas de SHP un canal pylorique anormalement long et étroit,
décrivant une courbe convexe a droite. L’'image est constante sur plusieurs clichés au
sein du défilé on distingue souvent deux ou trois lignes paralléles qui représentent le
froncement de la muqueuse.

L’empreinte antrale et I'empreinte bulbaire du muscle sont bien visibles. Le
passage pylorique apparait souvent au bout d’un quart d’heure sous la forme d’une
ligne opaque entre deux parentheses (Figure 9, A). La premiere parenthese
correspond au pole proximal du muscle hypertrophié, la deuxiéme correspond au pole
distal, saillant naturellement dans la lumiére bulbaire. Des irrégularités de ce canal
pylorique sont fréquentes, traduisant I’'oedeme muqueux ou pouvant faire craindre
un ulcere.[66]

En décubitus le transit baryté montre un estomac distendu par de I'air et de la
baryte. L’empreinte de I'olive devient visible, moulée par I’antre gastrique et centrée
par I’orifice du canal (Figure 13, B). C’est le signe de Defrenne.[67]

Les signes indirects, plus classiques sont moins spécifiques. Il s’agit de la
distension et de I’hyperkinésie gastriques, de la floculation de la baryte, du retard a
la vidange gastrique. Ce dernier signe, de bonne valeur, peut étre apprécié par un
cliché tardif réalisé a 6 heures du repas baryté. L’opacification digestive, plus
complete, mais plus irradiante que I’échographie, doit étre réservée aux cas difficiles.

[1]
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Figure 13 : Transit baryté en procubitus. Le canal pylorique est anormalement long
et étroit, décrivant une courbe convexe a droite. L’empreinte antrale et I’empreinte

bulbaire du muscle sont bien visibles. Sténose du pylore typique (A, B). [1]
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I- Préparation préopératoire

La sténose du pylore n’est en aucun cas une urgence chirurgicale [68] ; la
pylorotomie ne doit étre envisagée qu’aprés la correction d’éventuels troubles
hydroélectrolytiques.

Des son admission, I’enfant est installé en proclive aprés mise en place d’une
sonde gastrique au sac déclive et d’une voie d’abord veineuse périphérique. Les
prélevements sanguins préopératoires comprennent : ionogramme sanguin complet,
créatininémie, protidémie, numération-formule sanguine, étude de I’hémostase,
groupe Rhésus, recherche d’agglutinines irrégulieres. [69]

La réhydratation parentérale est assurée par un soluté glucosé polyionique, a
un débit habituel de 4 a 8 ml/kg/h, auxquels vient s’ajouter la compensation des
pertes gastriques par un soluté salé isotonique. [8]

L’apport d’électrolytes doit compenser le déficit en sodium, chlore et en
potassium.

La correction des différentes perturbations ioniques est appréciée sur la
clinique, le poids, la diurese et les résultats des ionogrammes sanguins [69]

En général, 24 a 36 heures suffisent pour corriger la déshydratation,
I’hypovolémie et I’alcalose hypochlorémique liées a plusieurs jours de vomissements.
[69]

L’intervention chirurgicale est pratiquée sur un enfant bien rééquilibré

(chlorures supérieurs a 95 mmol/L, réserve alcaline inférieure a 27 mmol/L).
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lI- Protocole anesthésique [69]

La pylorotomie extramuqueuse est une intervention chirurgicale courte, non
hémorragique, douloureuse au moment de I'incision pariétale et de I’extériorisation
de I'olive. La prémédication n’est pas indispensable.

L’installation au bloc opératoire doit respecter les impératifs de I’anesthésie
pédiatrique néonatale (matelas chauffant, scope, Dinamapt, saturometre,
capnhometre...).

Les gestes anesthésiques comportent successivement la vérification de la
fiabilité de la voie veineuse, la vidange la plus compléete possible de I'estomac suivie
d’une induction anesthésique rapide permettant une intubation orotrachéale.

La minutie de la pylorotomie nécessite le maintien d’'une narcose profonde,
mais l'utilisation de morphinomimétiques n’est pas indispensable [70].

Il est alors possible d’adjoindre une anesthésie locale plan par plan ou
locorégionale (bloc paraombilical) de xylocaine a 1 % (2 a 4 mg/kg) ou marcaine a
0,25 % (2 mg/kg).

La réanimation peropératoire comporte la poursuite d’une perfusion de base au
débit moyen de 5a 10 mL/kg/h.

Le réveil postopératoire peut étre retardé en raison d’une correction imparfaite
des anomalies biologiques majorées par |’alcalose respiratoire liée a I’anesthésie, de

I’effet résiduel de drogues anesthésiques ou d’une hypothermie.[69]
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lll- Intervention chirurgicale

Il existe peu de pathologies chirurgicales dont le traitement soit aussi bien
codifié. Une seule intervention est mondialement reconnue, pour son efficacité et sa
facilité. 1l s’agit de la pyloromyotomie (ou pylorotomie) extramuqueuse, décrite en
France au début du siecle dernier. [71] Elle est nommée intervention de Fredet-
Ramstedt du nom de son découvreur et de son promoteur. [8]

L’enfant est installé en décubitus dorsal. Le billot, placé sous la partie basse du
thorax dans la voie d’abord classique de I’hypocondre droit [11], n’est pas indiqué

dans la voie ombilicale ou dans I’abord coelioscopique. [69]

1- CHIRURGIE A « CIEL OUVERT »

1-1 - Voies d’abord

Il existe deux voies d’abord utilisables en chirurgie a ciel ouvert :

- I'incision dans I’hypocondre droit est la plus ancienne. Elle est horizontale, a
deux travers de doigts sous le rebord costal, d’environ 3 a 4 cm. L’incision des deux
feuillets du muscle grand droit est verticale [72] ;

- I’incision périombilicale a été décrite pour la premiere fois en 1986 [73]. Elle
consiste en une incision arciforme sus-ombilicale, suivie d’un décollement sous-
cutané permettant une incision verticale de la ligne blanche [74]. En cas de difficultés
a l'extériorisation de I'olive, I'incision cutanée peut étre agrandie au moyen d’un
refend vertical [75] ou d’une excision en quartier d’orange.

La morbidité de ces deux voies est la méme [76]. L’'avantage de la voie
ombilicale est de laisser une cicatrice quasi inapparente. Elle nécessite une

préparation préopératoire par application d’antiseptiques locaux. Actuellement, la
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voie transrectale est principalement réservée aux enfants présentant un suintement
ombilical, notamment les trés jeunes enfants. [69]

1-2- Pylorotomie [69]

Quelle que soit la voie d’abord, le premier geste est I’extériorisation de |’olive
pylorique, geste le plus délicat de l'intervention et qui nécessite une analgésie
parfaite. Le foie est écarté avec douceur, en raison de sa fragilité a cet age, pour éviter
tout hémopéritoine postopératoire.

L’antre gastrique est ensuite saisi avec une pince a distance de |'olive et
extériorisé. A I’aide d’une compresse dépliée qui remplace rapidement la pince, on
exerce de petits mouvements de traction de droit a gauche qui permettent
d’extérioriser I'olive. Celle-ci apparait comme une masse ferme, de couleur blanc
nacré, avec a sa surface les branches des vaisseaux pyloriques sous-séreux.

Sur le versant gastrique, il n’existe pas de ligne de démarcation entre I’estomac
et le pylore. A l'inverse, la limite avec le duodénum gris rosé est nette, mais
I’"hypertrophie musculaire saillante dans la lumiére duodénale crée, a la périphérie de

I’olive, un véritable cul-de-sac muqueux duodénal, exposé a une bréche accidentelle.
L’olive est maintenue entre le pouce et I'index de I’opérateur.

La séreuse de I'olive est alors incisée au bistouri froid longitudinalement dans
une zone avasculaire. Cette incision doit remonter largement sur I’antre (15 mm),
mais doit s’arréter a 2 mm avant la démarcation pyloreduodénum (Figure 13).

La dissociation des fibres musculaires est facile et peu hémorragique. Elle se
fait a I'aide d’un instrument mousse (spatule) ; elle doit étre compléte, sur toute la
longueur de I'incision séreuse, et en profondeur, jusqu’au plan muqueux.

A I'aide d’une pince type Péan, ouverte parallélement a la muqueuse, chaque

berge musculaire est alors décollée afin d’obtenir une bonne hernie de la muqueuse
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(Figurel4). Cette dissociation doit étre particulierement prudente sur le versant
duodénal pour éviter toute breche muqueuse.

La pylorotomie terminée, I’absence de plaie muqueuse doit étre vérifiée, puis
I'olive réintégrée. Toutes les suffusions hémorragiques sur les berges de la
pylorotomie doivent cesser apres la réintégration (suppression de la stase veineuse).
Une compresse passée dans la région sous-hépatique s’assure de I’absence
d’hémopéritoine.

La fermeture pariétale s’effectue plan par plan au fil fin résorbable. [69]

Figure 13: Incision de la séreuse. [69]

|

Figure 14 : Ecartement des berges musculaires [69]
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1-3- Complications peropératoires :

e Si l'analgésie est suffisante, la difficulté d’extériorisation de I'olive est le
plus souvent liée a une incision trop petite. Il peut alors étre utile d’agrandir
I’incision aponévrotique mais surtout cutanée et d’enlever tout écarteur des
gue I'antre gastrique est extériorisé.

e La breche muqueuse est la complication la plus fréquente (5 %). Si elle est
de petite taille, elle est simplement suturée par un point extramuqueux. Si
la plaie muqueuse est grande, il faut suturer les berges musculaires de la
pylorotomie et faire une seconde pylorotomie parallele, distante de 5 a

10mm de la précédente. [69]

2- COELIOSCOPIE

De description plus récente (1990), I’abord coelioscopique est une alternative a
la chirurgie a ciel ouvert pour la réalisation de la pylorotomie [77,78]. Son principal
avantage est, plus que I'intérét esthétique par rapport a une voie ombilicale, d’éviter
I’extériorisation de I'olive, geste réflexogéne, pouvant de plus lIéser la vascularisation
de I'estomac.

L’instrumentation comporte du matériel de 5 mm (optique de 0° ou 30°) ou
mieux, de 2 ou 3 mm. Une incision sus-ombilicale permet la mise en place sous
controle de la vue d’un trocart pour I'optique.

On installe ensuite deux trocarts opérateurs, situés dans les hypocondres droit
et gauche. La pression d’insufflation est faible (8 mmHg), pouvant étre remplacée par
une simple suspension de la paroi abdominale. Une pince atraumatique est alors
introduite par le trocart de droite, permettant d’écarter le duodénum et d’exposer

ainsi I'olive.
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La pylorotomie est réalisée, en partant du versant duodénal vers I’antre, a I'aide
d’un bistouri coelioscopique introduit par le trocart de droite. Apres l'incision, il est
remplacé par une seconde pince mousse permettant d’écarter les fibres musculaires.

L’absence de bréche muqueuse peut étre vérifiée en insufflant de I'air dans la
sonde gastrique.

La morbidité de I'abord coelioscopique semble similaire a celle de la
laparotomie pour les équipes entrainées [79,80]. Cependant, elle nécessite une
anesthésie adaptée, une instrumentation spécifique et, pour le chirurgien,
I’acquisition d’une gestuelle nouvelle, source de complications en début d’expérience

[69,81]

IV- Suites opératoires :

Le réveil se produit en salle d’opération. L’extubation est pratiquée chez un
nourrisson tonigque, normothermique, ayant repris une ventilation spontanée efficace.

La sonde gastrique est retirée, en I'absence de bréeche muqueuse (dans le cas
contraire, elle est laissée en place 24 a 48 heures, jusqu’a reprise du transit) et le
nourrisson est installé en position proclive.

L’alimentation orale est reprise des la sixieme heure, d’abord par de I'eau
sucrée puis par du lait, a doses fractionnées, progressivement croissantes. Le régime
préopératoire est atteint en 3 a 4 jours, permettant le retour au domicile, sans

traitement particulier (sauf en cas de reflux gastro-cesophagien associé).[69]
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V- Complications postopératoires [69]

La mortalité de la pylorotomie extramuqueuse est nulle (un déces sur une série
américaine de 901 patients, en rapport avec une maladie de Hirschsprung méconnue)
[82]. La morbidité est faible, entre 4 et 6 % [74, 82].

Les complications sont, par ordre de fréquence : [69]

. Persistance de vomissements postopératoires au-dela de 48 heures :

Elle est le plus souvent liée a I'existence d’un reflux gastro-cesophagien
associé, nécessitant la mise en place ou la poursuite d’un traitement médical associé
a la mise en position proclive. Plus rarement, ces vomissements sont liés a la
persistance de troubles hydroélectrolytiques ou a un retard diagnostique avec un
estomac dilaté et atone. Exceptionnellement, il s’agit d’un défaut technique lié a une
pylorotomie insuffisante, notamment sur le versant gastrique. Son diagnostic est
difficile et nécessite une pylorotomie itérative. La persistance de vomissements
semble plus rare avec un abord coelioscopique.

. Complications infectieuses a type d’abcés de paroi (2 a 3 %) :

Elles nécessitent en général uniquement des soins locaux. Le pourcentage est

le méme, quelle que soit la voie d’abord, a condition d’avoir préparé ’'ombilic en

préopératoire de la voie ombilicale, a I’aide d’une solution antiseptique.

o Eventration :

Elle est liée a un mauvais état nutritionnel, souvent associé a un défaut
technique de la fermeture (fermeture en tension, pince traumatique, réveil précoce...).
En coelioscopie, il a été décritdes incarcérations d’épiploon au niveau des orifices de
trocarts. Leur fermeture doit donc comporter un plan aponévrotique, méme avec un

trocart dont le diametre est inférieur ou égal a 5 mm.
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. Péritonite postopératoire -

Elle est liée a une breche muqueuse méconnue. Si la fuite est minime, elle ne
nécessite pas forcément une laparotomie pour toilette, mais retarde la réalimentation.
En cas de péritonite généralisée, la plaie doit étre suturée et aveuglée au moyen du
colon transverse, le tout associé a un drainage externe.

. Hémopéritoine :

Le plus souvent lié a une plaie hépatique méconnue, il doit étre diagnostiqué
rapidement pour permettre une laparotomie d’hémostase. Il est responsable d’une
déglobulisation avec une défense généralisée et un épanchement en échographie. La
pachyvaginalite (grosse bourse postopératoire) correspond a un hémopéritoine
minime associé a un canal péritonéovaginal perméable. Elle ne nécessite pas de
traitement.

. Eviscération -

Elle est devenue exceptionnelle du fait de la précocité du diagnostic et de
I’amélioration de I'état nutritionnel des enfants en préopératoire.

. Occlusion sur brides :

Elle est rare, surtout dans le cas d’une ccelioscopie. [69]

VI- Traitement médical [8]

Un traitement médical a base d’atropine a été expérimenté par certaines
équipes. Le traitement est débuté en intraveineux jusqu’a I’arrét des vomissements,
puis par voie orale, et ceci avant chaque tétée. [83] Ce traitement symptomatique
permet d’améliorer la tolérance digestive au cours de I’évolution naturelle de la
pathologie. Six semaines de traitement semblent nécessaires en moyenne. Des études
manomeétriques ont montré que les spasmes pyloriques associés a la SHP étaient

inhibés pendant les 30 minutes qui suivaient I'administration d’atropine,
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[84] facilitant la vidange gastrique. Si ce traitement possede une efficacité
indéniable d’apres ses auteurs, le retour a une alimentation normale reste trés long.
[85]

Ce traitement est a considérer comme une alternative exceptionnelle au
traitement chirurgical, qui reste la thérapeutique de premiére intention. De plus,
I’atropine par voie orale n’existe que dans une forme contenant de I’éthanol, réservée

a I'adulte.[8]
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I- MATERIEL

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur un total de 30 patients
atteints d’une sténose hypertrophique du pylore admis aux services de chirurgie
pédiatrique de I'hopital Al Farabi et CHU d’Oujda, durant une période étalée sur 5 ans,
entre janvier 2010 et janvier 2015.

Nous avons retenu dans notre étude tous les patients admis au service de
chirurgie pédiatrique pour sténose ou suspicion de sténose hypertrophique du pylore
durant la période prédéfinie de I’étude et dont le diagnostic a été confirmé par
I’échographie.

Les patients admis pour le méme motif d’hospitalisation mais dont

I’échographie n’a pas confirmé le diagnostic ont été exclus.

II- METHODES

Nous avons répertorié 33 malades a partir des registres des admissions des
services. 3 patients ont été exclus. Ainsi avons- nous inclus 30 patients dans notre
étude.

Nous avons procédé au recueil de 51 parametres a partir de leurs dossiers

médicaux :
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A. Données épidémiologiques

1

8.
9.
10. Motif d’hospitalisation : ............................

11. Saison de survenue des symptomes :

Nom et prénom : .....cceeevuveveenneennennnns

. Sexe : m O F O

. Prématurité : oui [l non [J

. Notion de consanguinité : oui [ non [

ATCD de la fratrie : oui [ non [

Service d’admission initial : ...................

B. Données cliniques

a) Signes fonctionnels :

15. Vomissement : oui U non 0

16. Constipation : oui [ non ]

17. Stagnation ou cassure de la courbe pondérale : oui L]

18. Hématémeses : oui L1 non U

19. Ictére néonatale prolongé : oui [l non [l

b) Signes physiques :

20. Etat général lors de I'’examen : Bon [ Altéré [

21. Poids lors de I’examen :

non [

Mr. SADDARI Abderrazak

53



Prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore These N° 122/15

22. Déshydratation : oui [l non [l
23. Dénutrition : oui [l non [
24. Palpation de I’olive pylorique : oui [ non ]

25. Anomalies associées : non ] oui LI

C. Données paracliniques :

a) ASP :

26. Distension gastrique : oui [ non [

27. NHA gastrique : oui [ non [l

28. Faible aération en aval : oui [ non L

b) Echographie :

29. Présence d’une image en cocarde : oui O non U

c) TOGD :

33, RASUITATS & oot e e

D. Données thérapeutiques et évolutifs :

a) Préparation a la chirurgie :
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39. Bilan Préoperatoire @ . ...

40.

Durée de la réanimation préopératoire :

b) Chirurgie :

41,
42.
43.
44,
45,
46.
47.
48.

49.

Opérateur :
Voie d’abord :
Durée d’intervention chirurgicale

Complications peropératoires

Complications postopératoires précoce :

Alimentation orale libre : Heure.
Durée d’hospitalisation postopératoire
Autres complication :

Analgésie postopératoire

¢) Evolution et suivie :

50.

51.

Criteres de sortie

RDV de controle
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. Données épidémiologiques

Le sexe ratio était de 2.4/1 avec une prédominance masculine (70.4% des

patients étaient des garcons contre 29.9% des filles.)

répartition des malades selon le sexe

29,6

mF

M
70,4

Figure 15 : le sexe des patients

Le rang dans la fratrie : a été indiqué chez 10 malades seulement (50% des

malades étaient des premiers nés)

Le poids moyen a la naissance était de 3027 + 506 grammes, avec un minimum

de 2000 grammes et un maximum de 3700 grammes.

Cette donnée a été recherchée chez uniquement 13 patients (N= 13).

répartition selon le poids de naissance

Z]llllll[

2000 2400 2700 3000 3200 3300 3500 3700

Figure 16 : le poids de naissance des malades
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Le terme du patient a sa naissance a été précisé chez tous les cas. 1 seul patient

était prématuré.

fréquence de prématurité

B non
M oui

Figure 17 : fréquence de prématurité chez nos patients

Les ATCDS néonataux : ont été recherchés chez tous nos malades, un ictére

néonatal prolongé a été retrouvé chez deux de nos malades.

Une infection néonatale (urinaire) chez un malade.

Un malade était hospitalisé en néonatologie mais le motif de son hospitalisation

n’a pas été indiqué.

Tableau 1 : ATCD néonataux de nos patients

ATCD néonataux

Nombre de cas

connue

Ictere néonatal prolongé 02 cas
Infection néonatale 01 cas
Hospitalisation sans cause

01 cas
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Une consanguinité des parents a été retrouvée chez 02 malades. En notant que

cette donnée n’a pas été mentionnée dans tous dossiers.

Aucun cas similaire chez la fratrie n’a été signalé.

La répartition des malades en fonction de la saison de survenue des symptomes

a été de 25.9 % en automne, 25.9 % en hiver, 14.8 % au printemps et 33.3 % en été.

(N=30).

répartition selon les saisons

mA
mH
WP
mE

Figure 18 : répartition des malades selon la saison d’apparition des symptomes
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444 % des patients ont été admis initialement au service de chirurgie

pédiatrique, le méme nombre (44.4 %) en pédiatrie, et 11.1 % au service de

néonatologie.

service d'admission initiale

M chir ped
M neonat
W ped

Figure 19 : répartition des malades selon le service d’admission initiale
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Il. Données clinigues

Le motif d’hospitalisation était une suspicion clinique ou radiologique de SHP

dans 18.5 % des cas, une déshydratation dans 25,9 % des cas, des vomissements 48,1

% des cas, et 3.7% pour vomissements associés a un ictere ou constipation.

3,7_ Motif d'hospitalisation
3,7

M vomissements chr
m DHA
m SHP
B vom + constipation

B vom+ ictere

Figure 20 : motif d’hospitalisation de nos malades

La moyenne d’dge de début de symptémes (intervalle libre) était de

18 = 10 jours, avec comme limites le 7em jour de vie et 40 jours.

Cette donnée a été recherchée chez 27 patients (N= 27).
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répartition selon I'age de début de
symptomes

w £y w o)) ~ 0o
|

33 IIIII

10,00 15,00 20,00 22,00 25,00 30,00

40,00

Figure 21: diagramme montrant I’dge de début des symptomes

L’age moyen lors du diagnostic a été de 43.10 = 26.44 jours avec un minimum

de 10 jours et un maximum de 160 jours (N= 28)

Répartition selon I'age de diagnostic

10 21 25 27 28 30 31 32 35 38 39 40 45 50 54 55 58 60 160

Figure 22 : diagramme montrant I’age de diagnostic de la SHP
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Le délai entre le début des symptomes chez le malade et la confirmation du
diagnostic a été en moyenne de 25 + 12 jours avec comme limites 03 et 47 jours.

Signes fonctionnels :

- Les Vomissements : étaient présents chez tous nos malades.

- La constipation : a été retrouvée chez 10 de nos patients, soit 37%

- La stagnation ou cassure de la courbe pondérale : a été retrouvée chez 66.7%
des malades. (18 malades)

- L’hématémese (Aucun de nos patients n'a présenté une hématémese)

- Ictére néonatale prolongé : a été trouvé chez un seul malade

Signes Physiques :

Une altération de I’état général a été retrouvée chez 20 de nos patients, soit

66.7% (N = 27)

La moyenne du poids lors de I’examen des patients a été 3435+ 689grammes

avec un minimum de 2300g et un maximum de 4800 grammes (N= 21)

La déshydratation a été retrouvée chez 81,5 % des patients a I'admission.

La dénutrition était présente chez 51,9 % des malades.

L’olive pylorique : a été trouvé chez 4 patients seulement soit 14.8% (N=27)

Les anomalies associées : trouvées chez un seul patient qui avait un syndrome

polymalformatif : CIA (canal inter-auriculaire) + méga-uretere.
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lll. Données paracliniques

1- Imagerie
L’ASP a été fait chez 15 malades (50 %) et a montré :
- une distension gastrique dans 48.1% des cas (13 malades)
- un niveau hydroaérique gastrique dans 11.1% des cas (03 malades)

- une faible aération en aval dans 25.9% des cas (07 malades)

4 1
données de I'ASP
60%
50% 48%
40% -
30% 25,90%
20% -
11%
- -
0% = T T
distension gastrique NHA faible aération en aval

Figure 23 : I’'apport de I’ASP chez nos patients

Echographie : a été réalisée chez tous nos malades permettant de
visualiser et mesurer I’olive pylorique et ainsi confirmer le diagnostic de la SHP.

La moyenne de la longueur du pylore a été de 21,33 + 4,08 mm avec comme

limites 17 mm et 29 mm. (N= 19).
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Répartition selon la longueur de I'olive
pylorique

2 -
0 B T T T T T T T T T T [
17 18 19 20 21 22 23 24 25 28 29

Figure 24: longueur de I’olive pylorique a I’échographie

La valeur de |'épaisseur moyenne du muscle pylorique a été de 5,50 +£1,29 mm

avec comme limites 4 mm et 08 mm (N=26)

épaisseur du muscle pylorique

4 -
3 -
2 -
1
l l l B moy: 5,511,29
0 T T T T T T T T T
4,00 8,00

450 490 500 570 600 650 7,00

Figure 25 : diagramme montrant I’épaisseur du muscle pvylorique chez nos malades
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La moyenne du diametre transversal du muscle pyloriqgue a été de

14.88+1,74mm avec comme limites 13 mm et 20 mm (N=18).

diametre transversal de l'olive

3 .
2 .
1
B moy= 14,28+2,74
0 = T T T T T
13 14 15 17 18 20

Figure 26 : diametre transversal de I’olive pylorique a I'échographie.

La TOGD a été réalisée chez 3 malades (tous avant leur hospitalisation en service
de chirurgie pédiatrique) et a objectivé une stase gastrique avec absence de passage

du liquide secondaire a un obstacle pylorique, associée a un RGO dans 2 cas.

2- BIOLOGIE
L’alcalose était présente chez 25% des patients. Cette donnée a été recherchée
chez 08 patients seulement (N= 08). La valeur moyenne des réserves alcalines a été

de 25,04 + 2,5mmol/l.
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L’hypochlorémie était présente chez 13 patients (59%). Cette donnée a été

recherchée chez 22 patients (N= 22). La valeur moyenne de la chlorémie a été de
90,73 = 12,5mmol/l.

L’hypokaliémie était présente chez 09 patients (33,3%). Cette donnée a été

recherchée chez 27 patients (N=27). La valeur moyenne de la kaliémie a été de 4,0 +
1,07mmol/l.

L’hyponatrémie était présente chez 20 patients (76,9%). Cette donnée a été

recherchée chez 26 patients (N=26). La valeur moyenne de la natrémie a été de 130,74

+ 8,29mmol/l.

IV. Données thérapeutiques et évolutifs

1- Préparation a la chirurgie :

La préparation des patients a la chirurgie a été faite dans le service de chirurgie

pédiatrique dans 76,7% des cas, dans le service de pédiatrie dans 20% des cas et dans

le service de néonatologie dans 3,3% des cas.

Service de préparation a la chirurgie

90,00%

80,00% 76,70%

70,00% -

60,00% -

50,00% -

40,00% -

30,00% -
20%

20,00% -

10,00% - 3,30%

0,00% -
chirurgie pédiatrique pédiatrie néonatologie

Figure 27 : répartition selon le service de préparation a la chirurgie.
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Le bilan préopératoire : En plus des électrolytes, la fonction rénale a été

demandée chez 66.6% pour rechercher les signes de I'insuffisance rénale aigue.
La NFS a été demandée chez tous nos malades.
La protidémie a été demandée chez 17 % des patients
L’étude de I’hémostase a été demandée chez 19 % des patients.
La durée de la réanimation préopératoire était en moyenne de 2,04+ 1,2 jour

avec un minimum de 1 jour et un maximum de 5 jours.

durée de préparation préopératoire

14
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Figure 28 : durée de préparation préopératoire.
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2- Intervention Chirurgicale :

Dans 66,7% des cas, I’opérateur a été un professeur de chirurgie pédiatrique et
33,3% des cas un chirurgien pédiatre de santé publique.

La voie d’abord : a été dans 96,7% des cas (29 patients) une laparotomie

susombilicale, et sous-costale chez un seul patient. Aucun malade n’a été opéré par
laparoscopie.

La durée de ’intervention chirurgicale a été en moyenne de 36,4+ 19,3 min

avec un minimum de 15 min et un maximum de 80 min. (N=22).

Complications per-opératoires : la prévalence de la survenue d’une bréche

muqueuse était de 6.7 % (02 patients)

3-Suites opératoires :

Les suites opératoires ont été simples dans la majorité des cas. Toutefois des
Complications Post-opératoires précoces ont été survenues, ainsi :
- Une infection simple de la paroi a été retrouvée chez un seul malade.
- Une Persistance de vomissements postopératoires a été mentionnée chez
02 malades (6.7%)
Complication Postopératoire tardive: un cas d’éventration a été signalé.

Le_délai de la réalimentation était en moyenne de 12,6+ 5,2 heures avec un

minimum de 06 heures et un maximum de 3 jours. (N=24).
L’analgésie en post-opératoire a été assurée par le paracétamol sous forme de
suppositoire.

Les critéeres de sorties: sont la bonne évolution clinique, la reprise de

I’alimentation orale et ou du transit et une cicatrice propre.
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Le rendez-vous de contrdle a été donné, en général dans la semaine ou les 15

jours qui ont suivi 'intervention chirurgicale.
Pour le suivi, la majorité des malades ont été perdus de vue. Pour les patients

qui ont été revus en consultation aucun d’eux n’a présenté une complication.
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|- ANALYSE DES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

La SHP touche 2 a 3 nouveau-nés sur 1000 dans le monde. L’étude la plus
récente menée aux Etas Unis a révélé une prévalence de la SHP allant de 0,5 a 4,21
pour 1000 nouveau-nés, [86] au Maroc nous n’avons pas encore des chiffres a
I’échelle nationale.

Dans la plupart des études américaines et européennes, la SHP est beaucoup
plus fréquente chez les garcons, avec une prévalence 4 a 5 fois plus élevée que chez
les filles [87]. Dans notre étude le sexe ratio est de 2,4/1 avec une prédominance
masculine de 70,4%, les autres études marocaines ont trouvé un sexe ration plus
concordant avec celui de la littérature (3,7/1), [8] UCP 2008 : 3,9/1 [88] et UCP 2013 :
4/1. [89] (tableau?2).

L’atteinte préférentielle du premier né de la fratrie est rapportée par la
littérature. [90] Dans notre série nous avons trouvé un pourcentage de 50 % de
premiers nés, ce qui est similaire aux résultats retrouvés dans une étude menée a Fes
en 2007. [91] Un pourcentage de 41,66 % a été rapporté par I’étude des UCP Rabat de
1997 [92] et 61,3% par I’étude des UCP en 2013. [89] (Tableau?2)

La variation de I'incidence de la SHP en fonction des saisons a été rapportée par
plusieurs publications. [3,93,94,95] L’étude la plus large est celle de Schechter [3] qui
a rapporté un pic en été des dates de naissance. Une étude récente faite par Safford
n’a pas montré de différence d’incidence de la SHP en fonction des saisons. [96] Dans
notre série on a observé 04 pics de fréquence en Mai, Juin, Juillet et Octobre, avec une

incidence de 33,3% en été. (Tableau 2)
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Tableau 2 : comparaison des éléments épidémiologiques selon les séries

Sexe ratio | Premier né Pic saisonnier
Mai, Juin, Juillet et
Notre étude 2,4/1 50%
Octobre
Février, Juin et
Majda 2007 [91] 5/1 50%
Juillet
Janvier, Juin et
UCP 2008 [88] 3,9/1 61 ,3%
Octobre
Etude Judith D. et Forte
4-5/1 -
al. 2011[871]. prévalence
UCP 2013 [89] 4/1 63,6% -

Fréquemment, on retrouve plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’une
méme famille. [58] Les formes familiales s’observent dans la descendance comme
dans la fratrie [59] ce qui suggére I'existence d’un facteur familial. Dans notre série
aucun ATCD de SHP chez la fratrie n’a été signalé. Le méme résultat a été trouvé dans
I’étude menée a Fes en 2007 [91] et celle des UCP Rabat en 2008. [88]

La SHP est considérée par certains comme une maladie a hérédité
multifactorielle dont le mode de transmission est polygénique. Les analyses
génétiques ont affirmé que dans la SHP la consanguinité ne représente pas un facteur
de risque particulier. [97] Ceci est difficile a estimer dans notre étude vu que la
consanguinité n’a pas été évaluée systématiquement chez tous les malades. Elle a été

mentionnée chez 02 d’entre eux.
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Une étude faite par Bidair [98] a retrouvé, dans 6% des cas, des anomalies
associées du systéme nerveux central, de I’appareil digestif, cardiaque et de I'appareil
urinaire suggérant une base génétique. [98] Des associations avec une hernie hiatale
réalisant le syndrome de Roviralta, avec une malrotation digestive ou une atrésie de
I’cesophage ont été également rapporté.[99] Dans notre étude un seul patient a
présenté une forme associée, il avait en plus de la SHP un canal inter auriculaire (CIA)
et un méga-uretere.

Les résultats de notre étude ; notamment la fréquence chez les premiers nés et
la variation saisonniere ; semblent appuyer la théorie environnementale plus que la
théorie génétique défendue seulement par la prédominance masculine.

Dans notre série on a trouvé un seul malade avec ATCD de prématurité qui a
développé une SHP a I’age de 15 jours. Ce qui concorde avec les résultats des autres
études (UCP 2008 : 2 cas sur 132, UCP 2013 : 1 cas sur 74) [88,89] confrontant ainsi
la théorie neurogene qui explique la SHP par une immaturité de I'innervation da la
musculature pylorique [28] (tableau 3)

Le poids de naissance des patients dans notre série était en moyenne de 3027+
506 g, ce qui est similaire a ce qu’on retrouve dans les écrits, la moyenne du poids
de naissance rapportée par I’étude de Kretz [100] a été de 3293+5779g. Une étude
faite a Texas en 2008 [101] avait trouvé une prévalence de la SHP réduite chez les
nourrissons ayant un poids de naissance plus de 4500 g, alors que la prévalence chez
les nourrissons nés avec un poids entre 3500-4499 g ne différait pas du groupe de
référence. Bien que I'étude de Wang [101] n'avait trouvé aucune association entre un
faible poids de naissance et la survenue de la SHP.

Les études des UCP Rabat ont trouvé une moyenne de 3440+470g en 2008 et

de 3318+470g en 2013. (Tableau 3)
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Tableau 3: comparaison des données épidémiologiques

Prématuré Poids de naissance | Formes associées
Notre série 1 cas (N=30) 3027+ 506 g 3,3% (1 cas)
Kretz [100] - 3293+577 g -
UCP 2008 [88] 2 cas (N=132) 3440+470 g 5.3% (7 cas)
UCP 2013 [89] 1 cas (N=74) 3318+470¢ -
Bidair [98] - - 6%

Nous avons procédé a I’étude des ATCD néonataux dans le but de relever un
éventuel facteur favorisant de la SHP commun chez plusieurs patients. Mais rien de
particulier n’a été dégagé.

Rejoignant la plupart des études, Aucune théorie ne semble pouvoir expliquer
a elle seule cette maladie et sa période de survenue trés stéréotypée. Dans notre

étude, la SHP reste une pathologie multifactorielle.
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II- ANALYSE DES DONNEES CLINIQUES

1- L’age moyen de début de symptomes (intervalle libre) :

L’age moyen de début de symptomes chez nos patients était de 18 = 10 jours,
ce résultat est similaire a celui de I’étude Yaagoubi [102] mené a Oujda en 2000 ce
qgui est en accord avec la littérature [90,103].

La SHP survient classiquement chez le nouveau-né entre 3 semaines et 3mois

[8]. Par ailleurs cet intervalle peut étre raccourci, voire absent, on parle alors
d’une forme précoce, ou au contraire les vomissements peuvent étre retardés,
débutant apres le quatrieme mois, on parle alors d’une forme tardive [100]

Dans notre série, 50% des patients ont présenté des symptomes avant I’dge de
3 semaines, mais aucun cas avant I’agé de 07 jours. Une seule forme tardive a été
signalé chez un patient admis a I’dge de 5 mois et 10 jours, si on écarte ce patient,
les deux limites d’age étaient 07 et 40 jours. Les études des UCP Rabat avaient trouvé
une moyenne d’IL de 20+12 jours en 2008 et de 22 = 14 jours en 2013. [88,89]

(Tableau 4)

2- L’age moyen du diagnostic :

Dans notre série I’age moyen de diagnostic était de 43.10 + 26.44 jours. Ce
résultat est similaire a celui de I’étude des UCP 2008 [88] et celle des UCP 2013 [89]
qui ont trouvé respectivement un age moyen lors du diagnostic de 42 =17 jours et de
45.6 + 24.06 jours, mais ce taux est élevé en comparaison a d’autres études comme
celle de Karen [103] qui a rapporté un age médiane lors du diagnostic de 30,8 jours,
ou celle de Leclair [104] avec une moyenne de 35=+13jours.(Tableau 4). Ces deux

résultats témoignent d’un retard de diagnostic le la SHP. Ainsi le délai
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diagnostique ; intervalle entre la date de début des symptdémes et celle du diagnostic ;
a été en moyenne de 25 + 12 jours avec comme limites 03 et 47 jours.
On note I'absence d’amélioration de ce délai qui était en moyenne de 27 jours

dans I’étude Yaagoubi en 2000 [102]. (Tableau 4)

Tableau 4 : comparaison de I’'age de début des symptomes et I’dge de diagnostic

Age de diagnostic Délai diagnostic
IL (jours)
(jours) (jours)

Notre série 18+10 43.10 + 26.44 25+12
Yaagoubi [102] 18 - 27
Leclair [104] - 35+13 -
UCP 2008 [88] 2012 42 +17 22
Karen [103] - 30,8 -
UCP 2013 [89] 22+14 45.6 + 24.06 23
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25 - M délai Dc
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notre série yaagoubi 2000 UCP 2008 UCP 2013

Figure 29 : IL et délai diagnostic des différentes études
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Ce retard de diagnostic peut étre rattaché d’une part au retard de consultation
des patients, d’autre part il peut étre lié au fait que le diagnostic de la SHP n’est pas
évoqué systématiquement devant des vomissements non bilieux, on ne pense pas a
réaliser une échographie abdominale des la premiéere consultation, et souvent ces
enfants sont traités initialement comme RGO ou comme gastro-entérite. Ainsi
I’'hospitalisation a été motivée chez plus de 80% de nos malades par des symptdomes
et non pas par un diagnostic ; une déshydratation, des vomissements, ou une

dénutrition.

3- Signes fonctionnels :

Ce sont habituellement les vomissements qui motivent la consultation.
L’interrogatoire de la famille représente la base de I'orientation diagnostique. Les
vomissements des SHP sont caractéristiques : Il s’agit de vomissements alimentaires,
faits de lait caillé, mais jamais bilieux, qui surviennent a distance du repas. lls sont
classiqguement faciles en jet et surviennent aprés un intervalle libre. Ce tableau
clinique survient chez un nouveau-né jusque la en bonne santé [8].

Dans notre étude les vomissements étaient présents chez tous nos malades. Ils
étaient décrits comme vomissements de lait caillé, ou vomissements alimentaires
dans quelques dossiers. Le méme résultat a été retrouvé dans les autres études.
(Tableau 5).

Une constipation (ou raréfaction d’émission des selles) peut accompagner les
vomissements et un ictére a bilirubine libre est parfois présent, il disparait apres le
traitement chirurgical.[8] Dans notre série la constipation a été retrouvée chez 37 %
des patients, contre 16 % dans |’étude Yaagoubi [102], 48% dans celle des UCP

2008[88] et 50% des UCP 2013[89]. (Tableau 5).
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L’ictere était présent chez un seul de nos malades, de méme que dans I’étude
des UCP 2008, 2 cas d’ictére ont été mentionnés dans I’étude UCP 2013. (Tableau 5)
Des hématémeéses peuvent étre retrouvées dans la SHP et seraient la
conséquence de micro-ulcérations de la muqueuse gastrique, dues a la distension, a
la stase et a l'irritation de la muqueuse gastrique. Aucune forme hémorragique n’a

été signalée dans notre série, contre 02 cas dans I’étude des UCP 2008 [88].

Tableau 5 : comparaison des fréquences des signes fonctionnels.

vomissements | constipation ictére hématémeses
Notre étude 100 % 37 % 1 cas 0 cas
Yaagoubi 2000 100 % 16 % - -
UCP 2008 [88] 100 % 48 % 1 cas 2 cas
UCP 2013 [89] 100 % 50 % 2 cas -

4- Les signes physiques :

Chez 66,7 % de nos patients une stagnation ou une cassure de la courbe
pondérale a été retrouvée, ce taux s’élevait a 80 % dans la série de Yaagoubi [102],
contre 48,5% de I’étude UCP 2008 et 61,3% en 2013[88,89]. Ainsi le poids moyen des
patients lors de 'admission était de 3435+ 689 grammes, ce résultat est en accord
avec |’étude UCP 2008 qui a retrouvé un poids moyen de 3516 + 812 grammes,
contrairement a I’étude Silvia al. ou cette moyenne du poids a été de 3900 grammes
[105]. Cette perte de poids, habituellement présente, est liée a la déshydratation et la
dénutrition [8] conséquence des vomissements, d’ailleurs 81,5 % de nos patients
étaient déshydratés a I’admission. La dénutrition était présente chez 51,9% des cas de
notre série. Ces résultats sont en accord avec ceux des études mené aux UCP Rabat.

[88,89]
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Figure 30 : comparaison des fréquences des signes physiques.

La palpation de I’olive pylorique est difficile. Sa mise en évidence est considérée

comme pathognomonique de la SHP. Mais le taux de réussite de cette manceuvre est

fonction entre autres de la patience et de I’expérience de I’opérateur. La sensibilité de

cette palpation était de 30 % dans les années 1990 [82,92] contre 80 % dans les années

1970. [106] Cette palpation est plus facile dans les stades avancés, lorsque le volume

du pylore est important et la perte de poids est sévere [107], ainsi I'olive pylorique

n'a été palpée que chez 14,8% de nos patients et chez 12,1% dans I’étude UCP

2013[89], contre 25% dans I’étude Yaagoubi [102] et 24,1% des UCP 2008. [88]

(Tableau 6)
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Tableau 6 : comparaison des signes physigues

Poids a I’admission | Palpation de I’olive pylorique
Notre étude 3435 + 689 14.8%
Les années 1970[106] - 80%
UCP 1997 [92] - 35.3%
Yaagoubi 2000 [102] - 25%
UCP 2008 [88] 3516 + 812 24.1%
UCP 2013 [89] 3420 + 735 12.1%

palpation de l'olive pylorique

90%
80%

70%

60%

50%
40%

30%

20%

10%

0%

les années
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UCP 1997  Yaagoubi 2000

UCP 2008 UCP 2013 Notre série

Figure 31 : évolution de la fréquence de la palpation de I'olive pylorique.

Quelques équipes expliquent cette évolution par la précocité de diagnostic,

[88,89] ce qui diminue le taux de déshydratation et dénutrition, et donnant moins de

temps a I'hypertrophie du muscle pylorique. Mais notre étude a montré que ces

parameétres n’ont pas connu une amélioration.
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La disponibilité de I’échographie ; qui pose le diagnostic ; peut aussi expliquer
cette baisse, les médecins ont tendance a demander une preuve radiologique des la

suspicion de la SHP sans chercher I'olive pylorique.
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IlI- ANALYSE DES DONNEES PARACLINIQUES

1 - Radiologie :

1-1- L’ASP

Le cliché d’abdomen sans préparation (ASP) ou thoraco-abdominal, en position
verticale, est encore indiqué par la majorité des équipes, il permet seulement
d’évoquer le diagnostic de la SHP. Il est a réaliser, au mieux, 4 a 5 heures apres la
derniere tétée. [1]

Dans notre série, I’ASP a été fait chez 50% des patients, contre 100% dans
I’étude Meftah [108] et 20% dans une étude mené a Fes en 2007. [91] (Tableau?7)

Cet examen a montré une distension gastrique dans 48,1% des cas (Figure32),
une faible aération en aval dans 25,9% des cas et un niveau hydroaérique gastrique

dans 11.1% des cas. (Figure 33)
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Figure 32: ASP montrant une grande distension gastrique.

(CHR Al Farabi 2012)
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Figure 33: ASP montrant un NHA gastrique

1-2 L’échographie abdominale

C’est I’échographie abdominale qui est actuellement I'’examen de référence
dans le diagnostic de la SHP. [1,8,61] Elle a été réalisée chez tous nos malades.
(Tableau 7)

Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4 mm et le

diameétre transversal du pylore est supérieur a 13 mm (Figure 34). Une longueur
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pylorique mesurée a plus de 20 mm (Figure 35), [64] est tres en faveur, méme si la
plupart des auteurs se contentent d’une valeur supérieure a 15mm.[64]

Nos résultats a ce propos concordent parfaitement avec ces chiffres, les
moyennes des mesures de la longueur du pylore, de I’épaisseur du muscle pylorique
et du diametre de I'olive pylorique ont été respectivement de 21,33 = 4,08 mm,

5,50+1,29 mm et 14.88+1,74 mm.

+ Long. 0479 tm.

Figure 34 : coupe transversale montrant I'image en cocarde du pylore, Avec

une épaisseur de 4,8mm du muscle pylorigue.
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Figure 35 : Coupe longitudinale mesurant la longueur du canal pylorique.

(A=épaisseur du muscle pylorique, B= longueur du canal pylorique)

1-3 LeTOGD:
Le TOGD n’est plus I’examen de premiére intention, supplanté par I’échographie
de réalisation plus facile et moins invasive, il est réservé au cas difficile [8]

Les indications du TOGD :

lorsque la clinique et I’échographie sont discordantes.

lorsque les mesures échographiques ne sont pas cohérentes ou

e lorsque I'on craint une autre étiologie digestive, en particulier une hernie
hiatale.

e Elle peut étre également utile pour les complications postopératoires, dans

les rares cas ou la pylorotomie a été insuffisante, et aprés avoir éliminé une

perforation duodénale.[66]

Dans notre série le TOGD a été fait chez 03 malades. (Tableau 7)
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Tableau 7 : comparaison de la réalisation des examens radiologigues.

ASP Echographie TOGD
Notre série 50% 100% 10%
Yaagoubi 2000[102] 100% 60% 75%
Meftah 2004 [108] 100% 69% 90%
Majda 2007 [91] 20% 73% 16%

L’indication du TOGD chez I'un de nos malades était une discordance entre la
clinique et I’échographie, et il a objectivé une stase gastrique avec absence de passage
du liquide secondaire a un obstacle pylorique, associée a un RGO, confirmant ainsi le
diagnostic de SHP.

Les 02 autres malades ont bénéficié du TOGD apres demande de pédiatre privé

pour raison non précisée.

2- La biologie
Un ionogramme sanguin n’est pas demandé a titre diagnostique, mais pour faire

état de la répercussion des vomissements; On retrouve habituellement :

. une alcalose métabolique.
. hypokaliémie et
. hypochlorémie.

Des études récentes ont démontré que I’hypochlorémie, I’hypokaliémie et
I’alcalose métabolique retrouvées classiquement dans la sténose hypertrophique du
pylore ne sont pas une regle commune.

Une étude récente, celle de Tutay et al [109] publié en 2013, avait étudié la

proportion de patients atteints de la SHP avec des résultats biologiques normaux et
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pathologiques. Cette étude a conclu que des valeurs normales des électrolytes sont
les plus couramment trouvées dans la SHP.

Dans notre série les troubles électrolytiques étaient fortement présents,
I’alcalose métabolique a été observée chez 25% des malades, I’hypochlorémie chez

59%. L’hypokaliémie chez 33,3% et I’hyponatrémie chez 76,9%.

70%

60%

50%

40%

M notre étude

30% W Tutay et al, 2013

20% -

10% -

0% -
I'alcalose I'hypochlorémie I'hypokaliémie

Figure 36 : comparaison des données biologiques.
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IV- ANALYSE DES DONNEES THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS

1- Préparation a la chirurgie :

Une réanimation préopératoire a été réalisée pour tous nos malades. Elle a été
faite dans le service de chirurgie pédiatrique dans 76,7% des cas, dans le service de
pédiatrie dans 20% des cas et dans le service de néonatologie dans 3,3% des cas. Les
dernieres études et recommandations préferent que cette préparation se fasse plutot
dans un service de réanimation pour une prise en charge optimale. [89]

La durée de la réanimation préopératoire a été en moyenne de 2,04+ 1,2 jours
ce qui est similaire a ce qu’on trouve dans les écrits, dans une étude faite par White
[110] la médiane de la durée entre le diagnostic et I'intervention chirurgicale a été

d’un jour (avec un minimum de 1 jour et un maximum de 8 jours).

2- Intervention Chirurgicale :

La pylorotomie extramuqueuse représente le traitement de choix de la sténose
hypertrophique du pylore, affection fréquente et bénigne du nourrisson. Cette
technique chirurgicale a été décrite pour la premiere fois en France en 1908 par
Fredet, suivi quelques années plus tard en Allemagne par Ramstedt.[8,71] Si la voie
d’abord a évolué au cours des années, la technique de la pylorotomie est restée la
méme depuis prés d’un siecle, permettant la guérison, en quelques jours, au prix
d’une faible morbidité.

Dans notre série |la voie d’abord a été dans 96,7% des cas une laparotomie

susombilicale. (Figure 37)
Une sous-costale a été utilisé chez un seul patient (opéré en 2010), cette voie
d’abord est actuellement abandonnée car elle est inesthétique. Aucun malade n’a été

opéré par laparoscopie. (Tableau 8)
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Tableau 08 : choix des voies d’abord par les différentes équipes

Sous costale droite

Sus ombilicale

Laparoscopie

Notre série 3,3% 96,7% 0%
Yaagoubi 2000 90% 10% 0%
Majda 2007 (Fes) 30% 70% 0%
UCP 2008 (Rabat) | 0% 94% 6%

L’incision cutanée peut étre agrandie au

moyen d’un refend vertical : incision

susombilicale en Y inversé. Cette incision a été pratiquée chez cinq de nos patients a

cause de difficultés d’extériorisation des grosses olives. Le trait de refend a été effacé

en fin d’intervention par simple régularisation de la peau avec un aspect final de

cicatrice arciforme susombilicale. (Figure 38)

Des équipes a Rabat ont commencé a utiliser une voie d’abord par incision

trans-ombilicale. (Figure 39)
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Figure 37 : montrant une incision sus-ombilicale (CHU Oujda 2014)

Mr. SADDARI Abderrazak 92



Prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore These N° 122/15

Figure 38

Figure 39 : incision trans—ombilicale (CHU Rabat)
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Apres lincision, l’antre gastrique est saisi avec une pince permettant
d’extérioriser I’olive en réalisant de petits mouvements de traction. L’olive apparait
comme une masse blanchatre, ferme, avec a sa surface les branches des vaisseaux

pyloriques sous séreux. (Figure 40)

Figure 40: extériorisation de I’olive pylorique

(CHU Oujda 2014)
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L’olive est maintenue entre le pouce et I'index de I'opérateur. La séreuse de
I’olive est alors incisée au bistouri froid longitudinalement dans une zone avasculaire.
(Figure 41) Cette incision doit remonter largement sur I’antre (15 mm), mais doit
s’arréter a 2 mm avant la démarcation pylore-duodénum. La dissociation des fibres
musculaires est facile et peu hémorragique. Elle se fait a I'aide d’un instrument
mousse (spatule) ; elle doit étre compléete, sur toute la longueur de I’incision séreuse,
et en profondeur, jusqu’au plan muqueux. A I'aide d’une pince type Péan, ouverte
parallelement a la muqueuse, chaque berge musculaire est alors décollée afin

d’obtenir une bonne hernie de la muqueuse. (Figure 42)

Figure 41: incision de I’olive pylorique
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Figure 42: hernie de la mugueuse aprés écartement des berges musculaires.

La pylorotomie terminée, I’absence de plaie muqueuse doit étre vérifiée, puis
I'olive réintégrée. La fermeture pariétale s’effectue plan par plan au fil fin résorbable.

(Figure 43)
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Figure 43: Aspect final de I'ombilic apres fermeture.

La durée moyenne de I'intervention chirurgicale retrouvée dans notre étude a
été de 36,4+ 19,3 min. L’étude de Leclair [104] a rapporté une moyenne de 23+7
min, et on rapporte 40,5 17,9 min dans I’étude UCP 2008 [88] et 31,8+9,3 min dans

I’étude Tander 2009[111]. (Tableau 9)
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Tableau 9 : comparaison de la durée de |’'intervention chirurgicale

Durée de I'intervention chirurgicale
Notre série 36,4+ 19,3 min
Leclair [104] 23 £ 7 min
UCP 2008 [88] 40,5 £17,9 min
Tander 2009 [111] 31,8+9,3 min

La breche muqueuse duodénale est la complication la plus fréquente de cette
chirurgie, sa prévalence était de 6.7 % dans notre étude, contre 10% dans I’étude

Yaagoubi [102], 5% dans I’étude Meftah [108] et 6,6% dans I’étude Majda [91].

3- Suites opératoires

Le délai de la réalimentation était en moyenne de 12,6+ 5,2 heures, la regle est
de reprendre I’alimentation orale de 6 heures a 8 heures aprés I’acte chirurgical, sauf
les patients chez qui on a signalé la survenue d’une breche muqueuse, dans ce cas on
note le maintien de la sonde gastrique et I'alimentation ne débute qu’apres 24 a 48
heures.

Nos résultats se concordent parfaitement avec la littérature avec un taux tres
bas de complications postopératoires aussi bien précoces que tardives, d’ailleurs un
seul malade a présenté une infection de la paroi, deux autres ont présenté des
vomissements postopératoires, et un malade est revenu avec une éventration.

La durée d’hospitalisation postopératoire dans notre série a été en moyenne de
48 heures, les criteres de sortie dans reposaient sur la bonne évolution clinique, la

reprise d’une alimentation normale et du transit et une cicatrice ombilicale propre.
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La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie chirurgicale fréquente
du nourrisson, avec une prédilection d’atteinte des garcons, premier-nés.

Son étiologie est non encore éclaircie malgré les diverses théories
étiopathogéniques élaborées.

Les vomissements de lait caillé sont le signe caractéristique de son tableau
clinique, survenant classiquement apres un intervalle libre de 3 semaines en moyenne.
Leur répétition est responsable d’une alcalose métabolique, hypochlorémique et
hypokaliémique.

Son diagnostic est confirmé par la palpation de I'olive pylorique et par
I’échographie abdominale. Le TOGD n’a plus de place que dans certains cas
particuliers ou le diagnostic reste douteux.

Le traitement chirurgical est réalisé aprés une réanimation préopératoire. La
pylorotomie extramuqueuse de Fredet-Ramstedt est la technique de référence avec
d’excellents résultats et peu de morbidité.

La voie d’abord sous costale n’est plus utilisée en pratique courante, elle a été
supplantée par la voie péri-ombilicale elle-méme en concurrence actuellement avec
la voie laparoscopique qui n’a pas encore réussi a prouver clairement sa supériorité.

Les résultats de notre étude rétrospective de 30 observations de SHP, colligées
aux services de chirurgie pédiatrique a I’hopital Al Farabi et au CHU d’Oujda, sur une
période de 5 ans allant de janvier 2010 a janvier 2015, concordent avec ceux de la
littérature.

La sténose hypertrophique du pylore, du nouveau-né et du nourrisson, est
devenue actuellement une affection bénigne. Le diagnostic précoce et la prise en

charge adéquate permettent un tres bon pronostic.
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Le retard de diagnostic de cette affection explique nos taux élevés des patients
altérés et déshydratés a I’admission.

Des efforts doivent étre fournis pour la sensibilisation de la population générale
et la formation continue des personnels de santé, pour permettre un diagnostic plus

précoce.
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RESUME

La sténose hypertrophique du pylore est une affection chirurgicale bénigne du
nouveau-né et du nourrisson. Son traitement chirurgical est bien codifié. L’'objectif de
cette étude était de faire une évaluation globale de la sténose hypertrophique du
pylore dans ces différents aspects épidémiologiques, génétiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutifs, et on les analysant nous avons essayé
d’apprécier la concordance de certains de nos résultats avec quelques théories
étiopathogéniques d’une part, et d’autre part d’évaluer notre prise en charge de cette
pathologie.

Nous avons réalisé une étude rétrospective a propos de 30 cas de SHP, admis
aux services de chirurgie pédiatrique a I’hopital Al Farabi et au CHU d’Oujda entre
janvier 2010 et janvier 2015, dont le diagnostic a été confirmé par I’échographie
abdominale. Les parameétres a évaluer ont été recueillis a partir des dossiers des
malades et leur traitement a été fait par le logiciel SPSS. Les résultats obtenus ont été
comparés avec ceux de la littérature.

Le sexe ratio a été de 2,4 /1 a prédominance masculine, 50 % des patients
étaient des premier-nés, I’dge du début des symptomes a été en moyenne de 18+10
jours, ’dge moyen du diagnostic a été en moyenne de 43.10 + 26.44jours.

La déshydratation a été retrouvée chez 81,5% de nos malades et une cassure de
la courbe pondérale chez 66,7 % des patients. L’olive pylorique a été palpée dans 14,8
% des cas. L’échographie abdominale a été réalisée pour tous nos patients.

29 patients ont été opérés par voie péri-ombilicale. Deux perforations de la
mugueuse duodénale sont survenues et furent réparées dans le méme temps
chirurgical. Quatre complications postopératoires ont été recensées. La durée

d’hospitalisation postopératoire a été en moyenne de 2 jours.
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Nos résultats, en comparaison avec les autres études, notent que le retard de
diagnostic est toujours présent.

La prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore est de plus en plus
maitrisée. Son diagnostic doit étre évoqué devant des vomissements de lait caillé chez
tout nouveau-né ou nourrisson qui était bien portant auparavant, justifiant une
échographie abdominale. La pylorotomie extramuqueuse est le traitement de choix.

La morbidité est faible avec un excellent pronostic.
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SUMMARY

The hypertrophic pyloric stenosis is a benign surgical affection of the newborn
and the infant. Its surgical treatment is well codified. The objective of this study was
to make an overall assessment of the HPS in these various aspects epidemiologic,
genetic, clinical, paraclinic, therapeutic and evolutionary, and by analyzing them to
appreciate the consistency of some of our results with some etiopathogenic theories
on the one hand, and on the other hand to evaluate our care of this pathology.

We made a retrospective study about 30 cases of HPS, admitted to the
department of paediatric surgical hospital Al Farabi and in the CHU of Oujda, between
2010 and 2015, whose diagnosis was confirmed by abdominal ultrasound. The
targeted parameters were collected from files of patients and treated by software SPSS.
The results obtained were compared with the literature.

The sex ratio was of 2,4/1 with male predominance, 50% of patients were first-
born, the age of the onset of symptoms was on average of 18+10 days, the age of
the diagnosis was on average of 43.10 + 26.44 days. Dehydration was found in 81,5%
of our patients. 66.7% of patients had a fall in the weight curve. The pyloric olive was
palpated in 14,8% of cases. Abdominal ultrasound was carried out for all our patients.

8 patients had an open pyloromyotomie performed through a circumumbilical
approach. 2 duodenal mucosal perforations occurred and were repaired in the same
surgical time.

04 post-operative complications were listed. The post-operative duration of
hospitalization was on average of 2 days.

Our results, in comparison with the other studies, noted that the delay in

diagnosis is still present.
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The care of the HPS is increasingly controlled. Its diagnosis must be evoked in
the face of milk vomiting in every newborn or infant which was healthy before,
justifying an abdominal ultrasound. The extramuqueuse pylorotomy is the treatment

of choice. Morbidity is low with an excellent prognosis.
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