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L’oesophagoplastie est destinée à remplacer une partie plus ou moins 

grande de l’œsophage  soit par une portion d’estomac, de jéjunum ou de colon.  

L’idée de l’oesophagoplastie est fort ancienne et les premières tentatives 

ont toutes été faites sur des sténoses bénignes de l’œsophage (BIRCHER 1894). 

Ce fut le jéjunum qui fut le premier organe transposé. 

Les indications au remplacement de l'œsophage chez l'enfant sont  les 

séquelles graves de brûlures caustiques de l’œsophage, certains types de 

malformations congénitales (atrésie de l’œsophage type I et II)  et parfois des 

affections rares (épidermolyse bulleuse, achalasie, séquelles de radiothérapie, 

tumeurs). 

Le substitut œsophagien doit être utilisable à long terme, avoir le moins de 

reflux possible et surtout permettre de se nourrir normalement. 

Beaucoup de segments digestifs ont été utilisés pour remplacer l'œsophage 

depuis plus d'un siècle, à savoir des segments de côlon, des tubes gastriques, des 

estomacs entiers et de l'intestin grêle. Cependant aucun n'est totalement 

satisfaisant et fonctionne comme un œsophage normal.  

L’oesophagoplastie est une chirurgie lourde nécessitant une prise en charge 

multi disciplinaire et comportant un risque élevé de complications. 

Ce travail est venu essentiellement pour rapporter notre expérience au 

niveau du service des urgences chirurgicales pédiatriques du CHU  de RABAT 

en matière de la réalisation des oesophagoplasties  et mettre le point sur les 

difficultés techniques et les complications post opératoires. 
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I. Rappels Anatomiques 

A. Œsophage 

1. Définition : 

L’œsophage constitue la partie initiale du tube digestif, c’est un conduit 

musculo-muqueux de 25 cm de long unissant l’entonnoir pharyngien à la poche 

gastrique et ayant comme fonction : le transit du bol alimentaire de la bouche 

vers l’estomac. 

2. Configuration extérieure : 

2.1. Description : (Figure1) 

L’œsophage commence au niveau du défilé rétro-cricoïdien par la bouche 

œsophagienne de KILLIAN face à la sixième vertèbre cervicale et se termine au 

niveau du cardia anatomique. 

 Il faut distinguer à cette portion du tube digestif  les segments suivants : 

2.1.1. Œsophage cervical : 

Commence au niveau de la sixième vertèbre cervicale au plan qui passe par 

le haut du sternum et la deuxième vertèbre thoracique, il fait 5 cm de long. 

2.1.2. Œsophage thoracique : 

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

jusqu’au diaphragme au niveau de la huitième vertèbre thoracique. 

2.1.3. La région oeso-cardio-tubérositaire (ROCT) : 

Elle joue un rôle important dans la continence, qui est liée à l’existence du 

sphincter inférieur de l’œsophage (SIO). Ce dernier traverse le diaphragme qui 
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l’entoure et auquel il est uni par du tissu conjonctif. Il est fixé au plan postérieur 

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

 Sphincter inférieur de l’œsophage : 

C’est une zone de haute pression, qui correspond à l’épaississement 

fusiforme de la musculeuse [2]. L’existence de ce sphincter est essentielle pour 

la continence gastro- œsophagienne [3]. 

 Œsophage abdominal : 

Son existence est indispensable, l’absence de segment œsophagien liée par 

exemple à une malposition cardio-tubérositaire (MCT) [4] ou à une HH est un 

élément dans la survenue de 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 [5]. 

 Angle de « HIS » : 

Au niveau de la jonction oeso-gastrique le bord gauche de l’œsophage 

s’adosse au fundus formant avec lui un angle: angle de HIS qui varie avec l’état 

de réplétion de l’estomac [3]. Cette incisure externe soulève un repli muqueux 

interne, la valvule de GUBARROF. 

 Hiatus œsophagien : 

Délimité par les piliers du diaphragme, ovalaire à grand axe oblique en 

haut, en avant et à gauche mesurant 3cm et 1,5 cm dans son petit axe. La 

prédominance des fibres issues du pilier droit est indiscutable [6]. Ces fibres 

forment un lasso qui entoure l’œsophage. 
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 Membrane phréno-œsophagienne : 

C’est une lame conjonctivo- élastique avec quelques fibres musculaires 

issues du diaphragme, qui se présente comme deux troncs de cônes opposés par 

leur base, l’un supérieur, l’autre inférieur. Elle sert de gaine de glissement et 

maintient la proximité entre l’œsophage et le diaphragme [5]. 

 Méso-œsophage : 

Cette formation fibreuse bien décrite par BOUTELIER semble en fait 

l’élément essentiel de fixation de la ROCT. Situé à la face postérieure de 

l’œsophage, ce tissu fibreux occupe toute la hauteur de l’œsophage abdominal 

dont il unit la face postérieure au plan pré aortique et aux faces latérales des 

piliers du diaphragme. Il se continue à gauche avec le ligament gastro-

phrénique, et en bas et à droite avec les formations cellulo-fibreuses entourant la 

crosse de la coronaire stomachique. 
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Figure 1 : Vue antérieure montrant toutes les parties de l’œsophage [7] 
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2.2. Aspects anatomo-chirurgicaux : (Figure 2) 

L’œsophage thoraco-abdominal peut être divisé en trois portions. Cette 

subdivision est définie par la distance entre le segment et les arcades dentaires 

(AD).  

L’œsophage a une longueur de 25cm, dont : 

 5cm pour la portion cervicale 

 16 à 18 cm pour l’œsophage thoracique 

 Et 3cm pour le segment abdominal  

 Son diamètre varie entre 2 à 3cm. 
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Figure 2 : Vue antérieure de l’œsophage [8] 
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2.3. Direction- rétrécissements : 

Sa direction est globalement verticale, épousant les courbures rachidiennes 

jusqu’au niveau de la crosse aortique, au-delà de laquelle il est séparé du plan 

vertébrale par l’aorte et l’azygos. 

Par ailleurs, l’œsophage a trois rétrécissements Indispensables à connaître 

pour  l’interprétation du transit œsophagien : 

 Le rétrécissement supérieur, ou bouche œsophagienne de KILIAN et 

représente l’endroit le plus rétréci de l’œsophage. 

 Le rétrécissement moyen, ou rétrécissement aortique, au niveau de la 

quatrième vertèbre de l’œsophage dorsale, où la crosse aortique marque 

son empreinte sur la paroi latérale gauche. 

 Le rétrécissement œsophagien inférieur, ou rétrécissement 

diaphragmatique, au niveau de la dixième vertèbre dorsale, qui correspond 

au passage de l’œsophage dans le diaphragme. 

3. Configuration intérieur : (Figure 3) 

La paroi œsophagienne comprend trois tuniques, la muqueuse, la sous 

muqueuse et la musculeuse. 

Contrairement aux autres régions du tractus gastro-intestinal, la paroi 

œsophagienne n’est pas tapissée d’une séreuse distincte, mais est recouverte 

d’une mince couche de tissu conjonctif lâche. 

-La muqueuse œsophagienne comprend un épithélium de type pavimenteux 

sauf au niveau du sphincter inférieur de l’œsophage où les épithéliums 

pavimenteux et cylindrique peuvent coexister. Sous l’épithélium se trouvent le 
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chorion et la musculaire muqueuse. 

 La sous muqueuse contient du tissu conjonctif, des lymphocytes, des 

cellules plasmatiques et des cellules nerveuses (plexus de Meissner). Elle 

contient aussi des glandes sous-muqueuses sécrétant de la mucine qui 

complète la lubrification du bol alimentaire. 

 La musculeuse se compose de fibres profondes circulaires et de fibres 

superficielles longitudinales. Entre les fibres musculaires longitudinales et 

circulaires se trouve un autre plexus nerveux appelé, plexus myenterique, 

ou plexus d’Auerbach, qui joue un rôle important dans le contrôle nerveux 

intrinsèque de la motricité œsophagienne [10], [11]. 
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Figure 3 : Vue microscopique d’une coupe longitudinale de la paroi œsophagienne.[11] 

 MUQ : muqueuse avec l'épithélium de revêtement pluristratifié 
pavimenteux non kératinisé (ep), le chorion (ch) et la muscularis mucosae 
(mm), 

 SM : sous muqueuse contient des glandes sous-muqueuses (gSM) 
 MUS : musculeuse avec ses deux plans de fibres musculaires lisses 

longitudinales et circulaires, 
 AD : adventice. 
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4. Rapports : [12] [13] 

L'orifice supérieur de l'oesophage répond: en avant, au bord inférieur  du 

cartilage cricoïde, en arrière à la sixième vertèbre cervicale. Il est situé à 15 cm 

environ de la partie moyenne de l'arcade dentaire inférieure 

a. Portion cervicale: 

 en avant, l'oesophage est en rapport avec la trachée et le nerf  récurrent 

gauche. Ce nerf remonte sur la face antérieure de l'oesophage qui déborde 

à gauche, tandis que le récurrent droit longe le bord droit de l'oesophage; 

 en arrière, l'oesophage est séparé de l'aponévrose prévertébrale, 

 Sur les cotés, l'oesophage répond, par l'intermédiaire de la gaine viscérale, 

aux lobes latéraux du corps thyroïde, aux paquets vasculo-nerveux du cou 

et à l'artère thyroïdienne inférieure. 

b. Portion thoracique:  

L'oesophage occupe dans le thorax le médiastin postérieur. Sa longueur 

moyenne est de 16 à 18 cm avec un diamètre moyen : de 2 à 3 cm. 

En avant, il est en rapport de haut en bas avec : 

 La trachée à laquelle il est uni par du tissu cellulaire dont la densité 

augmente de bas en haut, et par des brides élastiques et musculaires lisses 

trachéo-œsophagiennes; 

  la bifurcation de la trachée et l'origine de la bronche gauche; 

  les ganglions intertrachéo-bronchiques; 

  l'artère bronchique et l'artère pulmonaire droite qui croisent toutes deux 
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transversalement la face antérieure de l'oesophage; le péricarde, le cul-de-

sac de Haller et la couche graisseuse qui remplit l'espace portal. 

En arrière, l'oesophage est appliqué sur la colonne vertébrale depuis son 

origine, jusqu'à la quatrième vertèbre dorsale. Sur toute cette hauteur, il répond 

successivement, d'avant en arrière, à la gaine viscérale qui; l'accompagne jusqu'à 

la 4ème dorsale, à l'espace rétro 

viscéral, à l'aponévrose pré vertébrale et aux muscles pré vertébraux. 

A partir de la 4eme dorsale, l'oesophage s'éloigne du rachis et répond: 

 à l'aorte thoracique descendante, placée en haut, à gauche de l'oesophage 

  à la grande veine azygos qui monte sur le coté droit de la face antérieure de 

la colonne vertébrale; 

  au canal thoracique placé le long du bord droit de l'aorte; 

  au cul-de-sac pleuraux inter azygo-oesophagien et  inter aortico-

oesophagien ainsi qu'aux ligaments de Morosow tendus en arrière de 

l'oesophage, entre ces 2 culs-de-sac; 

  à la petite veine azygos et aux premières artères intercostales aortiques 

droites qui croisent transversalement la face antérieure de la colonne 

vertébrale en arrière de l'aorte, de la grande azygos et du canal thoracique, au 

recessus rétro cardiaque. 

Sur les côtés, les rapports diffèrent à droite et à gauche: 

 A droite, l'œsophage est croisé à la hauteur de la 4ème vertèbre dorsale par 

la crosse de l'azygos. Le pneumogastrique droit aborde le flanc droit de 

l'œsophage au-dessous de la crosse de l'azygos, il dévie ensuite et gagne peu 
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à peu sa face postérieure; 

 A gauche, l'œsophage est croisé à la hauteur de la 4ème vertèbre dorsale par la 

crosse de l'aorte. Le nerf pneumogastrique gauche atteint le côté gauche de 

l'œsophage au-dessous de la bronche gauche et descend ensuite sur sa face 

antérieure. 

c. Portion diaphragmatique: 

 L'oesophage est uni aux parois du canal diaphragmatique qu'il traverse par 

des fibres musculaires qui vont du diaphragme à la paroi oesophagienne 

(Roujet) et surtout par une membrane annulaire conjonctive (Laimer). Les 

pneumogastriques sont appliqués sur l'oesophage: le droit sur la face postérieure, 

le gauche sur la face antérieure. Cette partie répond au corps de la 10ème vertèbre 

dorsale 

d. Portion abdominale:  

Le segment abdominal de l'œsophage mesure environ 2 cm de long. Sa face 

antérieure est recouverte par le péritoine et répond à la face postérieure du foie 

sur laquelle elle creuse l'échancrure oesophagienne. 

Sa face postérieure s'appuie sur le pilier gauche du diaphragme sans 

interposition du péritoine. 

Par l'intermédiaire du diaphragme, l'oesophage abdominal répond: A l'aorte 

qui est en arrière et à droite; à la partie la plus déclive du poumon gauche; enfin, 

au segment de colonne vertébrale compris entre la partie moyenne de la 6ème 

dorsale et la partie moyenne de la11ème dorsale. 

Son bord gauche répond, en haut, au ligament triangulaire gauche du foie; 

le péritoine œsophagien se continue en haut avec le feuillet inférieur de ce 
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ligament et, au-dessous de ce ligament, avec le péritoine pariétal qui revêt le 

diaphragme. 

Son bord droit est longé par le petit épiploon. L'oesophage abdominal est 

entouré sur toute sa longueur d'une gaine fibreuse sous péritonéale en avant, pré 

diaphragmatique en arrière, insérée: en haut, sur l'œsophage, en bas sur le cardia. 

5. Vascularisation :  [8] 

a. Artérielle 

 Le 1/3 supérieur de l’œsophage est vascularisé par l’artère thyroïdienne 

Inférieure ; 

 Le 1/3 moyen est vascularisé par les artères bronchiques, les artères en 

provenance de l’aorte, les artères intercostales ; 

 Le 1/3 inférieur est vascularisé par des artères provenant de l’artère gastrique 

(Coronaire stomachique) et de l’artère phrénique gauche. 

b. Veineuse 

Le retour veineux se fait  vers les veines thyroïdiennes inférieures, la 

grande veine azygos, les veines bronchique et diaphragmatique en haut ; et en 

bas vers la veine porte en passant par la veine gastrique gauche. 

c. Lymphatique : 

Les lymphatiques se drainent en 3 groupes : 

 Les vaisseaux lymphatiques du 1/3 supérieur de l’œsophage se déversent 

dans les nodules lymphatiques pharyngés et cervicaux latéraux profonds le 

long de la veine jugulaire interne ; 
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 Les vaisseaux lymphatiques du 1/3 moyen de l’œsophage vont vers les 

nodules lymphatiques pré vertébraux, para trachéaux, trachéo-bronchiques 

supérieur et inférieur, broncho-pulmonaire et médiastinaux postérieurs ; 

 Les vaisseaux lymphatiques du 1/3 inférieur vont vers les nodules 

lymphatiques gastriques gauches le long de l’artère gastrique (coronaire 

stomachique). 

d. Innervation 

Les fibres sympathiques proviennent du ganglion cervico-thoracique et du 

plexus aortico-thoracique. 

Les fibres parasympathiques proviennent du plexus œsophagien formé le 

long de l’œsophage par les deux nerfs vagues et le nerf pharyngé inférieur 

(récurrent). 

B. Estomac 

L’estomac est un réservoir musculeux interposé entre l’œsophage et le 

duodénum. Il est situé dans la loge sous-phrénique gauche comprise entre :  

  En haut : le diaphragme et le lobe gauche du foie. 

  En bas : le côlon transverse et son méso. 

  En dedans et à droite : la région cœliaque de Lushka. 

En grande partie sous-thoracique, l’estomac se projette sur l’hypochondre 

gauche et sur l’épigastre. Son orifice supérieur, le cardia, est situé à gauche de la 

dixième vertèbre thoracique. Son orifice inférieur, le pylore, est situé à droite de 

la première vertèbre lombaire. 
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1. Moyens de fixité de l’estomac : 

Indépendamment de sa continuité avec l’oesophage abdominal d’une part, 

le duodénum d’autre part, l’estomac est fixé dans la loge gastrique par trois 

sortes de moyens d’attache : 

 Un ligament qui le solidarise au diaphragme : le ligament gastro-phrénique, 

qui est le moyen de fixité le plus important. 

 Des épiploons, qui l’unissent aux organes de voisinage : le petit épiploon, 

le grand épiploon et l’épiploon gastro-splénique. 

 Des faux vasculaires, qui dépendent du péritoine : faux de la coronaire et 

faux de l’hépatique [15].  
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Figure 4: Schéma de l’étage sus-méso-colique montrant les rapports postérieurs de 

l’estomac une fois le ligament gastro-colique ouvert  [14] 
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2. Vascularisation et innervation de l’estomac : 

2.1. Vascularisation artérielle : 

Les principales artères de l’estomac viennent des trois branches du tronc 

cœliaque  [15][16]: 

 L’artère splénique donne naissance aux artères gastriques courtes, 

gastroépiploique gauche et cardio-tubérositaire postérieure, qui assurent 

l’irrigation sanguine du corps de l’estomac, le long de la grande courbure. 

 *L’artère gastrique gauche se divise en deux branches terminales qui 

descendent le long de la petite courbure 

 L’artère hépatique commune donne naissance à l’artère gastroduodénale et à 

l’artère gastrique droite, qui s’anastomose avec l’artère gastrique gauche le 

long de la petite courbure. 

Les artères gastro-epiploiques droites (branches de l’artère 

gastroduodénale) et gauches (branches de l’artère splénique) s’anastomosent le 

long de la grande courbure. 

2.2. Vascularisation veineuse : 

Le retour veineux suit essentiellement le trajet des artères mais passe par le 

système porte et ses collatérales, la veine splénique et la veine mésentérique 

supérieure. 

Les veines du fundus communiquent avec les veines qui drainent le tiers 

inférieur de l’oesophage et relient le système veineux central au système 

veineux porte. 

 



21 
 

2.3. Vascularisation lymphatique : 

Le drainage lymphatique se fait vers les ganglions de la chaîne splénique, 

de la chaîne coronaire stomachique et sous-duodéno-pyloriques puis par les 

ganglions du tronc coeliaque, vers les ganglions lymphatiques pré aortiques et la 

citerne de Pecquet. 

2.4. Innervation de l’estomac : 

Les nerfs destinés à innerver l’estomac sont issus des deux nerfs 

pneumogastriques et du plexus coeliaque. 

Ils atteignent l’estomac groupés en trois pédicules (15): 

 Pédicule de la petite courbure. 

 Pédicule pylorique. 

 Pédicule sous-pylorique. 
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Figure 5 : La vascularisation artérielle de l’estomac [17]  
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C. Le  côlon : [18] 

1. Disposition générale  

 Partie du tube digestif s’étendant de l’orifice iléo- caecal à la charnière  

sigmoïdo-rectale. 

 Formé de cinq parties: Caecum, côlon ascendant, côlon transverse, côlon 

descendant et sigmoïde.  

 Sa disposition anatomique et fonctionnelle permet de le considérer comme 

union de deux hémi colons : 

 Droit : Sous la dépendance de l’artère mésentérique supérieure siège de la 

réabsorption électrolytique. 

 Gauche : Sous la dépendance de l’artère mésentérique inférieure, siège du 

transit et du stockage des matières. 

2. Forme, Dimension, Constitution : 

 Le côlon à la disposition d’un cadre en U renversé. 

 Distingué par son aspect bosselé et blanchâtre, son calibre important, son 

péristaltisme modéré. 

 Fait de la succession de bosselures séparées par des plis semi- lunaires et 

traversées par des bandelettes. 

 La longueur totale est en moyenne de 1,35 m. 

 La paroi est faite de 4 tuniques : 

 La séreuse. 

 La musculeuse. 

 La sous muqueuse. 

 La muqueuse. 
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3. Le péritoine et ses accolements : 

 Le caecum, les courbures droites et gauches sont fixés au péritoine pariétal 

par les plis caecaux et les ligaments phrénico-coliques. 

 Les ¾ gauches du côlon transverse et le côlon sigmoïde sont libres et 

mobiles contenus dans un méso (méso côlon transverse et méso côlon 

sigmoïde). 

 Le côlon transverse est maintenu au bord inférieur de la grande courbure 

gastrique par le ligament gastro-colique. 

4. Vascularisation Innervation et drainage lymphatique : [18] 

4.1. Les artères coliques : 

La vascularisation colique est sous la dépendance de deux systèmes 

artériels: 

 L’artère mésentérique supérieure qui vascularise le côlon ascendant et 

les 2/3 droits du côlon transverse. 

 L’artère mésentérique inférieure qui vascularise le 1/3 gauche du côlon 

transverse et le côlon descendant. 

Il existe donc deux territoires coliques vasculaires distincts anastomosés 

entre eux par une arcade située à proximité du côlon transverse. 

 Les artères du côlon ascendant : 

 Les branches coliques de l’artère mésentérique supérieure sont au 

nombre de 2 à 3. Elles se détachent du bord droit de l’artère, empruntent 

le méso colon droit et abordent le côlon ascendant par son bord médial 
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 L’artère colique droite se dirige vers la courbure colique droite où elle se 

divise en deux branches en T : l’une longe le côlon transverse, l’autre le 

côlon ascendant. 

 L’artère colique ascendante, issue de l’artère iléo colique, assure la 

vascularisation de la partie initiale du côlon ascendant par sa branche 

colique, et la vascularisation du caecum et de l’appendice par les 

branches caecales antérieure, postérieure et appendiculaire. 

 Dans quelques cas une branche intermédiaire alimente la partie moyenne 

du colon ascendant. 

 Les artères du côlon transverse : 

Le côlon transverse est le plus souvent vascularisé par une branche directe 

de l’artère mésentérique supérieure : L’artère colique moyenne, et par 

l’anastomose des branches ascendantes de la colique supérieure droite et la 

colique supérieure gauche appelée l’arcade de Riolan. 

 Les artères du côlon gauche : 

Ils proviennent de l’artère mésentérique inférieure et se répartissent en 

artère colique gauche et en artères sigmoïdiennes : 

 L’artère colique gauche se détache de l’artère mésentérique inférieure à 2 

ou 3 cm de son origine et gagne la courbure colique gauche par un trajet 

récurrent. Au contact du côlon elle se divise en T en donnant une 

branche transverse et une branche descendante. 

 Les artères sigmoïdiennes sont au nombre de 3. Elles se répartissent en 

branche supérieure, moyenne et inférieure disposées dans le méso sigmoïde. 
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Répartition des artères coliques : 

Chaque artère colique ou sigmoïdienne se divise en T à proximité du côlon 

et s’anastomose avec l’artère voisine. L’ensemble forme une arcade artérielle 

marginale para colique qui porte le nom du côlon vascularisé. 

De l’arcade para colique partent les vaisseaux droits qui sont le point de 

départ d’un riche réseau sous-muqueux.  
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Figure 6 : Vascularisation artérielle du colon 
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Figure 7 : Vascularisation du colon et ses variations [14] 
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4.2. Les veines du côlon :  

Les veines coliques droites suivent les artères du même nom.  

Elles se jettent sur le bord droit de la veine mésentérique supérieure, soit 

directement, soit par l’intermédiaire du tronc gastro-colique. Le plan veineux 

mésentérique supérieur est toujours situé en avant du plan artériel et le croise en 

X allongé. 

Les veines sigmoïdiennes se réunissent à la veine rectale supérieure et 

forment l’origine de l’artère mésentérique inférieure. 

La veine mésentérique inférieure remonte verticalement, suit l’artère 

colique gauche et reçoit la veine de même nom. Elle forme à ce niveau l’arc 

vasculaire de même nom  

4.3. Les lymphatiques du côlon :  

Les lymphatiques du côlon sont répartis en cinq groupes le long des 

éléments vasculaires : 

 Le groupe épicolique est au contact de la paroi colique et en particulier des 

vaisseaux droits, 

 Le groupe paracolique le long de l’arcade bordante, 

 Le groupe intermédiaire dans le mésocôlon à proximité des vaisseaux 

coliques, 

 Le groupe principal à l’origine des branches coliques sur les artères 

mésentériques, 

 Le groupe central est pour le côlon ascendant à la face postérieure de la tête 

pancréatique, et pour le côlon descendant autour de l’aorte sous méso colique. 
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4.4. Innervation du côlon :  

Une double innervation, sympathique et parasympathique, provient du : 

 Plexus mésentérique supérieur pour le côlon droit 

 Plexus mésentérique inférieur pour le côlon gauche 
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II. Indications des oesophagoplasties 

Si chez l’adulte le cancer de l’œsophage et les sténoses caustiques 

représentent les principales indications de l’oesophagoplastie, chez l’enfant, 

c’est l’atrésie de l’œsophage et les sténoses caustiques de l’œsophage qui sont 

au premier plan des indications des oesophagoplastie. 

A. Sténoses Caustiques 

1. Les produits caustiques : 

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

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

caustique de l’œsophage qui en résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, soit 

en phase aigüe, soit plus tard en cas d’apparition de sténose caustique de 

l’œsophage ou de traitement de celle-ci. Par ailleurs toute ingestion du produit 

caustique n'entraîne pas nécessairement des lésions  œsophagiennes. 

 Définition : 

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

ou de son pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulaires [19] [20] [21].On 

distingue trois grandes classes de caustiques : les acides, les bases et les 

oxydants [22] [23] [24] [25].  

Chacune de ces substances existe sous forme solide ou liquide [20]. 

 Les types de caustiques : 

Les produits les plus incriminés sont les bases puis les acides et plus 

rarement les oxydants. L’action chimique des acides et des bases est différente 

[26]: 
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 Les bases : 

Les bases fortes sont les plus dangereuses et touchent essentiellement 

l’œsophage [40]. Elles sont responsables de 80% des lésions œsophagiennes 

graves [23] [27].  

Les autres segments du tube digestif peuvent être également atteints en cas 

d’ingestion importante [28] [29]. 

Les bases dissolvent les protéines, saponifient les graisses, réalisant une 

nécrose et pénètrent en profondeur dans les tissus, en particulier dans les 

couches musculeuses de l’œsophage. Cette atteinte musculaire permet de 

présager une évolution particulièrement sténosante [30] [31] [32].ure Nom/ 

Tableau I : Les bases [33] 

NATURE NOM/FORMULE 
CHIMIQUE FORME USAGES 

DOMESTIQUES 
 
 
 
· Alcalin 
   PH > 7 

*Soude caustique 
 
*NaOH 
 

* Cristaux, 
solides, 
* Paillettes 
liquides 

· Décapant, 
· Déboucheur 
· Ex : Destop 
· Ex: Décapant de four 

* Potasse KOH * Solide, 
liquide 

Pile 

* Ammoniaque * Liquide · Décapant 
· Détartrant 

* Solution 
aqueuse de NH3 

 · Nettoyant 

 

 Les acides : 

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

superficiellement contrairement au pharyngo-larynx et à l’estomac, sauf en cas 

d’ingestion massive [26] [34] [35] [36]. 
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Les acides coagulent les protéines de la muqueuse œsophagienne, la couche 

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

des acides ingérés et la corrosion à ce niveau est particulièrement nette [29] [31] 

[37]. Il s’agit principalement de l’acide chlorhydrique (esprit de sel) très corrosif 

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

 

Tableau II : Les acides [33]/Formule 

NATURE NOM / FORMULE 
CHIMIQUE FORME USAGES 

DOMESTQIUES 
 
 
Acides forts 

Acide 
chlorhydrique/HCL 

Liquide Détartrant, 
Décapant 

Acide 
sulfurique/H2SO4 

Liquide Electrolyte 
(batterie) 

Acide nitrique/NO3H Liquide Décapant 
Acide 
fluorhydrique/HF 

Liquide Antirouille 
ménager 

Acide 
Phosphorique/PO4H3 

Liquide Détartrant 

Acides faibles 
Concentrés 

Acide acétique 
CH2COOH 

Liquide Alimentaire 

Acide oxalique Liquide Antirouille 
Aldéhydes Formol/HCHO Liquide Désinfectant 
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Les Oxydants : 

Les oxydants agissent par dégagement de la chaleur [26] [30] provoquent 

une dénaturation protéique et transforment les acides gras saturés en acides gras 

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

de soude dans sa composition. 

Le dernier groupe comporte divers substances : phénol…… 

Tableau III: Les oxydants et d’autres caustiques [33] 

 Nom/rmule 

NATURE NOM/FORMULE 
CHIMIQUE FORME USAGES 

DOMESTIQUES 
 
 
Oxydants 

Hypochlorite de 
Sodium 

Liquide 
Concentré 

- Nettoyant, 
-Désinfectant 
- Agent de Blanchiment 

Isocyanurate de 
sodium (eau de 
javel) 

Solides, 
comprimés, 
poudre 

-Eau de javel 

Permanganate de 
Potassium 

Comprimés, 
Cristaux 

-Antiseptique 

Peroxydes 
d’hydrogène 
(eau oxygénée) 

Liquide 
Concentré 

-Antiseptique 

Divers Sels sodiques 
d’acides faibles 

Solide, 
poudre 
agglomérée 
en grumeaux 

-Lessive pour 
machine à laver ; la 
vaisselle 

 

Dans la plupart des cas les produits les plus incriminés sont les produits à 

usage domestique [41]. Elle survient préférentiellement au moment des repas, 

plus volontiers en période estivale. Les produits ingérés sont le plus souvent des 
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bases (75 %) sous forme cristalline (lessive) [42]-[43]. Les quantités ingérées 

sont généralement minimes, expliquant une mortalité quasi nulle observée dans 

cette tranche d'âge [42]. Les mesures préventives récemment mises en place 

(amélioration du conditionnement, étiquetage informatif, système de 

verrouillage sécurisé) ont permis de réduire la fréquence de ces accidents. 

Néanmoins, l'apparition de substances alcalines nouvelles (poudre pour 

machines à laver, la vaisselle, produits sanitaires) rend compte de la persistance 

de ces ingestions et surtout de leur gravité potentielle [43]. L'eau de Javel, 

autrefois responsable de très nombreuses intoxications, est maintenant moins 

souvent en cause [38]. Actuellement deux produits basiques attirent plus 

particulièrement l’attention : le décapant de four, produit hautement corrosif, 

largement utilisé pour les tâches ménagères et l’olivette, produit de 

conditionnement des olives couramment utilisé dans les régions qui produisent 

de l’huile d’olive [39]. 

2. Stades des œsophagites caustiques  

L’utilisation du fibroscope souple a permis de réaliser des progrès décisifs 

dans la prise en charge de cette pathologie grâce à une connaissance précise de 

la localisation, de l’extension et de la sévérité des lésions du tractus digestif 

supérieur [49]. 

L’endoscopie permet également de contrôler l’évolution des lésions et 

d’affirmer leur guérison. Par ailleurs, elle permet, en cas de sténose 

oesophagienne ou gastrique, de décider du meilleur moment pour réaliser un 

traitement instrumental ou chirurgical [49]. 
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 Elle doit être effectuée dans des conditions précises par un endoscopiste 

ayant l’habitude de cette pathologie. Cet examen doit, toujours être réalisé car la 

gravité des lésions digestives n’est corrélée ni à la sévérité des lésions 

oropharyngées ni à la symptomatologie clinique. La crainte d’une perforation 

endoscopique est injustifiée avec les endoscopes souples actuels. 

Les aspects diffèrent en fonction du segment exploré, du délai écoulé 

depuis l’ingestion et du type de caustique ingéré [44]. 

La gravité des lésions est appréciée selon une classification en 4 stades de 

gravité croissante [47] : 

Classification endoscopique des œsophagites caustiques [78] 

 Stade 0 : normal 

 Stade 1 : érythème, œdème 

 Stade 2 

 a : ulcérations superficielles, fausses membranes, hémorragies 

muqueuses 

 b : ulcérations creusantes et confluentes 

 Stade 3 

 a : nécrose focale (non circonférentielle) 

 b : nécrose diffuse (circonférentielle) 

 Stade 4 : perforation (classification modifiée) 
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Surveillance endoscopique : 

L’expérience a montré que les lésions caustiques, mêmes profondes, 

évoluent lentement. C’est pourquoi, un contrôle endoscopique doit être réalisé 

systématiquement après une à trois semaines en fonction de l’importance des 

lésions initiales. 

Ainsi, quand elles sont au stade IIa ou à la frontière du stade IIb, la 

deuxième fibroscopie digestive doit être faite dès le dixième jour. Quand les 

lésions atteignent les stades IIb et III, la FOGD de contrôle doit être réalisée à 

partir de la troisième semaine [45], [46], [48]. 

3. La phase de sténose : 

3.1. Signes fonctionnels : 

La dysphagie est le maître symptôme de la sténose oesophagienne dans 

toutes les séries publiées. 

L’installation de la dysphagie est souvent progressive, variant de quelques 

jours à une ou deux semaines. Elle s’accompagne rarement de douleur et 

presque jamais d’hémorragie digestive.  

Elle est souvent sévère, mais elle est difficile à grader objectivement. 

 A l’instar de plusieurs autres auteurs, nous avons classé la dysphagie en : 

[22], [24], [26] 

 Grade 1 = légère, aux solides seulement 

 Grade 2 = modérée, aux semi-solides 

 Grade 3 = sévère, aux solides et aux liquides 

 Grade 4=très sévère avec impossibilité d’avaler même la salive 

(hypersialorrhée). 
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3.2. TOGD  

Le TOGD est d’autant plus indispensable lorsque la sténose est 

infranchissable par l'endoscope. 

 Cet examen permet : 

 De préciser certains caractères de la sténose en particulier sa longueur, 

son  diamètre, sa régularité et de montrer l’existence d’un retentissement 

en amont à type de dilatation préjugeant, ainsi, de la difficulté de la 

dilatation. 

 L’étude de l'oesophage sur toute sa hauteur, sur le plan morphologique et 

fonctionnel [51]. 

 L’étude de la jonction oesogastrique. Selon la position du cardia et la 

morphologie de la jonction oesogastrique, notamment l’existence d’une 

hernie hiatale (HH). 

 La recherche, en outre, d’une éventuelle sténose gastrique associée. 

.La recherche du RGO  

3.3. options thérapeutiques en cas de sténose caustique 

a. Prothèse de Stent : 

Cette méthode a été utilisée récemment chez l'enfant pour prévenir la 

formation de sténose [52], [53]. 

L'efficacité de cette procédure varie de 50-75% cependant le taux de 

morbidité pour une pose de stent est élevée notamment à cause des nausées, des 

vomissements et de la douleur provoquée par la procédure. En outre, de graves 

complications ont été signalées également, y compris la migration du stent dans 
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l'estomac et la difficulté d’enlever ce dernier. Nombreuses sont les questions 

soulevées par cette procédure et qui restent encore non résolues, notamment: le 

recours chez certains patients à l’utilisation d’un second stent après la migration 

du premier, l'induction d’un reflux gastro-oesophagien, nécessitant un traitement 

antiacide systématique, la migration rétrograde du stent dans le larynx. 

Le développement d’endoprothèse en silicone auto-expansible en Polyflex 

a mis en place une nouvelle prise en charge des sténoses, avec l'avantage de la 

réduction du nombre des séances de dilatation et le maintien de la perméabilité 

de la lumière de l'oesophage pour des périodes plus longues, sans les 

complications qui sont habituellement associées aux stents métalliques [52], 

[54], [55], Broto et al [53]ont mené la plus large expérience en pédiatrie 

concernant cette technique , dans laquelle 10 enfants et adolescents porteurs de 

sténose oesophagienne réfractaire à la dilatation endoscopique ont bénéficié de 

la pose de stent oesophagien, avec de bons résultats obtenus et quatre enfants 

avec sténose oesophagienne caustique réfractaire à la dilatation conventionnelle 

ont été présentés à la pose d'endoprothèse en Polyflex ®, avec dans le but 

d'évaluer l'efficacité de ce traitement et d’établir un protocole de son utilisation 

chez des patients pédiatriques atteints de sténose oesophagienne. Cette technique 

semble être une méthode actuelle prometteuse [56], [57]. 
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Figure 8 : Mise en place d'une prothèse oesophagienne par voie endoscopique 
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b. Traitement endoscopique : “La dilatation“ 

 Le délai entre l’ingestion et la première dilatation : 

Les dilatations doivent être réalisées dès que la sténose est constituée, soit à 

partir du 20e jour après l'accident [58].  

 La durée de cette prise en charge varie de six mois à deux ans [58]. 

 Les différents méthodes et matériels de dilatation : 

Le traitement conservateur des sténoses caustiques constituées par des 

dilatations oesophagiennes est admis par la plupart des auteurs [35], [60]. Dans 

les années 1980, plusieurs modalités thérapeutiques ont été proposées. Le 

traitement le plus souvent utilisé était la dilatation rétrograde, réalisée sans 

anesthésie, à un rythme hebdomadaire, sur fil guide posé lors d'une gastrostomie 

(figure56). 

Harouchi et al ont traité selon cette méthode 21 patients [61]. Une fistule 

trachéale est survenue chez un patient, mais surtout de nombreux problèmes de 

gastrostomie (10/21) ont été observés. Sur les 17 patients évaluables, 8 étaient 

guéris, 7 étaient des échecs. 
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Figure 9 : Bougies de dilatation rétrograde [59]. 

  Nombre - Rythme : 

Le rythme et le nombre des séances de dilatation est impossible à 

déterminer par avance ; il est en fonction du type de caustique, de l’aspect de la 

sténose au TOGD ou de l’aspect endoscopique. En effet, chaque cas à ses 

propres particularités et la réponse à une dilatation varie considérablement d’un 

individu à l’autre, voire chez un même individu [62]. 

Il est généralement convenu qu’une séance de dilatation ne doit pas 

dépasser quatre passages du dilatateur et que l’intervalle entre les séances doit se 

situer entre 10 jours et 1 mois [63]. 

c. oesophagoplastie : 

Elle  est habituellement réservée aux échecs ou aux complications du 

traitement endoscopique. Il peut être proposé d'emblée en cas de sténoses 

longues, serrées, excentrées ou multiples [36]. 
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B. Atrésie de l’œsophage 

1. Définition 

L’atrésie de l’œsophage est de loin la pathologie congénitale de l’œsophage 

la plus fréquente. 

 Elle touche un sur 2500 à 3000 nouveau-nés par an [64]. 

Elle est définie par une solution de continuité au niveau de l’œsophage. 

Cette anomalie résulte d’un défaut de séparation entre la trachée et 

l’œsophage au moment du développement de l’axe aérodigestif chez l’embryon. 

Dans 90 % des cas, l’œsophage  communique avec la face postérieure de la 

trachée [65] , soit au niveau de son segment supérieur, soit au niveau de son 

segment inférieur, soit, beaucoup plus rarement, au niveau des deux segments 

œsophagiens. 

Dans la plupart des cas, une distance suffisamment courte entre les deux 

segments œsophagiens permet de réaliser une anastomose œsophago-

œsophagienne en période néonatale 
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2. Classification 

 

Figure 10.Classification des atrésies de l’œsophage selon Vogt. 
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3. Prise en charge chirurgical de l’atrésie de l’œsophage 

 Situation n° 1: segment œsophagien inférieur communiquant 

avec la trachée 

La radiographie d’abdomen sans préparation a confirmé la présence de 

cette fistule (aération du tube digestif), et la distance entre les deux segments 

œsophagiens a été évaluée sur, la radiographie du thorax de face (distance entre 

le cul-de-sac œsophagien supérieur et la carène). Cette dernière est inférieure ou 

égale à deux vertèbres (ou 2 cm) et autorise une anastomose primitive. Cette 

anastomose peut être également tentée au-delà de deux vertèbres ou 2 cm, avec 

des risques significativement plus élevés de complications postopératoires [66]. 

 Situation n° 2 : distance entre les segments œsophagiens au-delà 

de trois vertèbres 

Dans ces cas, l’anastomose œsophagienne est considérée comme 

impossible ou à très gros risques postopératoires, et il est plus prudent de 

proposer une prise en charge chirurgicale en plusieurs étapes. 

Les deux segments œsophagiens sont trop éloignés l’un de l’autre, même 

en réalisant certains artifices chirurgicaux, pour permettre une anastomose 

immédiate. Cette constatation se fait dès la naissance, confirmée par les 

radiographies (atrésie de type I ou II), ou au moment de la chirurgie initiale d’un 

type supposé III, IV ou V (découverte per opératoire d’un éloignement trop 

important des deux segments œsophagiens). 

Jusqu’à il y a peu de temps, la chirurgie de remplacement œsophagien par 

un autre organe avait toute sa place dans cette situation, mais depuis peu, les 

chirurgiens pédiatres ont préféré opter pour une conservation de l’œsophage 
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natif « à tout prix» [67] afin d’éviter le remplacement œsophagien dont les suites 

opératoires ne sont pas toujours simples et le suivi à long terme grevé d’une 

morbidité loin d’être négligeable. Le remplacement œsophagien garde malgré 

tout sa place lorsque les méthodes de conservation de l’œsophage ont échoué. Il 

s’agit donc plutôt actuellement d’une chirurgie de « seconde intention». 

La prise en charge en salle de naissance et en réanimation est la même que 

pour les patients qui peuvent être opérés d’emblée, en sachant que le patient est 

à considérer dans sa globalité, et que le discours auprès des parents se doit d’être 

clair, concis et cohérent, en ce qui concerne la prise en charge thérapeutique 

ultérieure qui est, dans ce cas, beaucoup plus lourde. 

L’œsophagostomie cervicale, longtemps réalisée dans ce cas de figure, n’a 

plus sa place aujourd’hui car elle entraîne le sacrifice d’une longueur non 

négligeable du segment œsophagien supérieur, diminuant les chances d’une 

suture œsophago œsophagienne ultérieure. 

Lorsqu’il s’agit d’une atrésie de type I et qu’une fistule ne risque de léser 

les poumons, une sonde de Reploge est positionnée dans l’œsophage supérieur 

et mise en aspiration continue, et le chirurgien réalise une gastrostomie 

d’alimentation [68]. 

Il s’agit d’une gastrostomie chirurgicale dont la position doit tenir compte 

de l’éventualité d’un remplacement œsophagien ultérieur par du tissu gastrique 

ou colique. Au cours de la gastrostomie chirurgicale, une bougie de Hegar peut 

être introduite dans l’estomac par l’orifice de gastrostomie, et poussée jusque 

dans l’œsophage inférieur qui peut ainsi être visualisé par une radiographie 

peropératoire, le cul-de-sac œsophagien supérieur étant repéré grâce à la sonde 

de Reploge. 
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Lorsqu’il ne s’agit pas d’une atrésie de type I, mais que l’on se trouve face 

à un éloignement trop important des deux extrémités œsophagiennes en 

peropératoire, la fistule œsotrachéale est fermée, une gastrostomie est mise en 

place. La gestion de ces patients est ensuite identique à celle des patients avec 

atrésies de type I. 

 allongement de l’œsophage 

 Il est alors possible d’attendre simplement que les cul-de-sac œsophagiens 

«grandissent» et se rapprochent l’un de l’autre afin de pouvoir réaliser une 

suture ultérieure sans trop de tension. Cependant, cette technique nécessite 

d’attendre 2 à 4 mois en hospitalisation [74] , avec des risques accrus de 

pneumopathie d’inhalation (dysfonctionnement de la sonde d’aspiration 

œsophagienne), et la suture à terme n’est pas toujours réalisable. Pour ces 

raisons, de nombreuses équipes ont proposé d’allonger les culs-de-sac 

œsophagiens artificiellement afin d’en accélérer leur «croissance». 

L’allongement peut se faire à l’aide de bougies introduites dans le cul-de-sac 

supérieur [75], voire dans le cul-de-sac inférieur [70]. 

Ces techniques peuvent être associées à une dilatation hydrique du segment 

inférieur de l’œsophage [71], voire même à un rapprochement des bougies à 

l’aide d’un champ électromagnétique [72]. 

Récemment, des techniques plus sophistiquées de traction « intra-

thoracique» puis  « Extra thoracique» sur les deux segments œsophagiens ont été 

proposées [73]. 
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Figure 11 : Technique d’allongement œsophagien transthoracique avec rétablissement 

secondaire de la continuité.  

1. Clips mis en place sur les deux segments œsophagiens ; 

2. fils tracteurs multiples extériorisés à la peau au travers d’un tube siliconé (4) placé au 

travers de la paroi thoracique ;  

3. les fils sont remis en traction tous les jours jusqu’au rétablissement de la continuité 

œsophagienne.  
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 remplacement œsophagien 

Le remplacement œsophagien est parfois envisagé en première intention, 

mais plutôt dans le cas où une technique d’allongement n’a pas été suffisante 

pour permettre une anastomose œsophago-œsophagienne, ou en cas de 

complication grave après une anastomose œsophago-œsophagienne primitive ou 

secondaire ayant entrainé une perte d’une partie de l’œsophage natif. 
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C. Indications Exceptionnelles 

1. Sténose congénitale de l’œsophage  

Elles représentent 5% des malformations congénitales de l’œsophage.  

On distingue trois types de sténoses. 

 Les sténoses par épaississement fibromusculaire (FMS), les diaphragmes 

endoluminaux et les sténoses par persistance de reliquats trachéobronchiques 

(TBR) dans la paroi œsophagienne [79]. 

Les sténoses par épaississement fibromusculaire sont le plus souvent 

localisées au niveau du tiers moyen de l’œsophage et peuvent parfois répondre à 

la dilatation endoscopique. En revanche, les diaphragmes endoluminaux et les 

sténoses par persistance de reliquats trachéobronchiques ont la particularité 

d’être rebelles aux dilatations endoscopiques et au traitement médical [80],et 

nécessitent le plus souvent une résection chirurgicale.  

La localisation la plus fréquente des TBR est le tiers inférieur de 

l’œsophage [80] 

Deux cas de remplacement oesophagien sur 8 enfants porteurs de sténose 

congénital de l’œsophage dans la série de YEUNG [77] alors que CHUANG 

recense 5 cas dans la littérature anglaise de 1928 à 1987 [78] 

3 
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Figure 12 : schéma montrant une sténose congénitale de l’œsophage. 

2. Les épidermolyses bulleuses héréditaires (EBH)  

Sont des génodermatoses rares, caractérisées par la présence de bulles et de 

décollements cutanés. On distingue schématiquement  les formes dites : 

 simples (EBS) ou épidermolytiques ; généralement de bon pronostic au 

long cours  

 jonctionnelles (EBJ)  de pronostic variable en période néonatale, incluant 

les formes précocement létales de Herlitz  

 dystrophiques (EBD), dont les formes autosomiques dominantes sont de 

bon pronostic au long cours, tandis que les formes récessives, de sévérité 
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modérée à majeure, peuvent mettre en jeu le pronostic vital dans les 

premières années (ou mois) de vie et exposent aux risques de 

complications sévères (sténose œsophagienne, rétractions et synéchies 

des doigts, cécité, anémie chronique, carence protéique...).  Des cas de 

coloplastie rétro sternale droite  ont été rapportés par PREVSOT [81]  

ET STONE [82]  dans le traitement des sténoses réfractaires  aux 

dilatations répétées. 

3. tumeurs malignes l’œsophage : 

   Très rare dans l'enfance, notamment de léiomyosarcome, tératome et les 

pseudotumeurs inflammatoires. 

4. Les sténoses peptiques 

Elles sont dues à une œsophagite chronique chez des patients ayant un 

reflux gastro-œsophagien . 

Le traitement conservateur associant une intervention anti reflux et 

dilatation de la sténose est souvent suffisant dans 88% ;dans le cas de sténoses 

très serrées et étendues doivent bénéficier d’une résection de l’œsophage atteint 

avec rétablissement du transit par un viscère abdominal en évitant la récidive de 

l’œsophagite. [83]   

De nos jours ; la sténose peptique est une indication exceptionnelle pour 

l’oesophagoplastie grâce au progrès du traitement médical et chirurgical des 

hernies hiatales. 

5. sténose post infection mycosique (candida) 
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 Matériel d’étude et Méthodes  
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1. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur six 

enfants au  sein de service des urgences chirurgicales pédiatriques du  CHU de 

Rabat. 

2. Les critères d’inclusion : 

On a inclus dans notre étude les enfants qui ont bénéficié d’une  

oesophagoplastie au sein du service des urgences chirurgicales pédiatriques du  

CHU de rabat entre janvier 2010  et décembre 2014 . 

3. Les paramètres étudiés : 

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

l’analyse des différents paramètres cliniques et endoscopiques : 

 L’identification du patient : nom, âge, sexe,…etc. 

 Motif d’admission : sténose caustique ,atrésie de l’œsophage ou autre 

 Les antécédents: 

 terrain particulier  

 ingestion de caustique avec précision du type du caustique      

ingéré et la quantité ingérée. 

 traitement médical déjà reçu. 

 ATCDS d’une intervention chirurgicale. 

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

malades. 

 La recherche de malformations congénitales associées 
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 Les données des examens paracliniques :biologique et radiologique . 

 La dilatation endoscopique : nombre des séances de dilatation, leurs 

résultats et les complications observées. 

 L’évolution des malades et leur réponse aux dilatations. 

 Le traitement chirurgical : 

 la date d’intervention chirurgicale 

 le type du transplant 

 le trajet du transplant 

 les voies d’abord 

 L’évolution post opératoire aigue et tardive 

4. Analyse statistique : 

Nous avons effectué une analyse descriptive de toutes les variables 

(caractéristiques sociodémographiques, antécédents, données cliniques et 

paracliniques, aspects thérapeutiques et évolutifs). Les résultats ont été présentés 

sous forme de pourcentages pour les variables qualitatives, et de moyennes pour 

les variables quantitatives.  
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OBSERVATION N°1 : 

T.ISMAIL   Numéro d’entrée 6514/10 

Il s’agit d’un enfant âgé de 4 ans ,4éme d’une fratrie de 4, habitant Outat 

lhaj, vacciné selon le PNI sans antécédents pathologiques notables. 

MOTIF D’HOSPITALISATION : Référé de Casablanca pour 

complément de prise en charge d’une sténose caustique. 

HISTOIRE CLINIQUE : 

L’histoire remonte au mois de novembre 2008(à l’âge de 2 ans) par 

l’ingestion accidentelle de soude d’olive (1/2 verre), une semaine plus tard , 

devant la persistance des vomissements  il fut hospitalisé au CHU de FES ou il a 

bénéficié d’un  lavage gastrique pendant 3j (pas de documents) . 

 Un mois plus tard l’enfant a présenté une dysphagie aux solides pour 

laquelle il a été hospitalisé au CHU IBN ROCHD ou il a bénéficié le 6/2/2009 

d’une fibroscopie  oesogastro duodénale avec TOGD ayant objectivé une 

sténose infranchissable à 12 cm des arcades dentaires sur les 2/3 inférieurs avec 

passage filiforme de produit de contraste ,une gastrostomie d’alimentation  a été 

réalisé ainsi que  5 séances de dilatation rétrogrades  puis l’enfant fut référé à 

Fès (vu la proximité ) pour complément de séances de dilatation. 

Au total il a bénéficié de 6 séances de dilatation par bougie , au cours de 

la dernière dilatation (8/10/09) l’enfant a présenté des douleurs thoraciques et 

abdominales avec une fièvre à 38°C . 

Une Radiographie du  thorax et TDM thoracique ont montré un 

pneumo médiastin discret ;témoignant d’une perforation oesophagienne avec 

médiastinite . 
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Le patient a été mis par la suite sous diete et trithérapie :céphalosporine 

3ème génération ,aminoside et  metronidazole   avec bonne amélioration 

Ré adressé  ensuite au CHU ibn rochd en juillet 2010. 

Après 6 autres séances de dilatation ;la sténose reste toujours punctiforme 

avec rigidité importante. 

Deux tentatives de passage de fil sans fin ont échoué. 

Devant  l’échec des dilatations et une cure chirurgicale a été proposé. 

Admis le 29/11/2010 dans notre formation 

A l’examen ; 

Enfant en assez bonne état générale, apyrétique, eupneique 

Poids = 15kg (-1DS), taille = 1m05cm 

Abdomen souple, gastrostomie fonctionnelle. 

Le TOGD a montré une sténose complète du 1/3 moyen de l’œsophage 

avec dilatation d’amont associé à un  reflux. 

L’estomac le cadre duodénal sont normaux. 
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Figure 13 : TOGD : sténose complète du 1/3 moyen de l’œsophage 

 

Figure 14 : TOGD : Reflux gastro oesophagien 
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TDM thoracique réalisé le 6/12/10 a montré des séquelles de médiastinite 

Epaississement hypodense engainant les 2/3  inferieurs de l’œsophage avec aspect 

filiforme de la lumière œsophagienne. 

 

Figure 15 : TDM thoracique : séquelles de médiastinite 
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Opéré le 18/1/2011 : OESOPHAGOPLASTIE COLIQUE 

Compte rendu opératoire  

 par laparotomie médiane sus ombilicale après avoir aveuglé l'orifice  

externe de la  gastrostomie. 

 Décrochage de celle ci et sa fermeture en surjet. 

 1ér temps : abdominal 

 Exploration du colon transverse et de sa vascularisation on trouve une  

colica média de bon calibre . 

 Libération du colon transverse en aménageant son pédicule, ainsi que 

les 2 angles coliques gauche et droit. 

 Résection colique en aménageant un greffon colique avec son 

pédicule, d’une longueur de 25 cm . 

 Anastomose colo colique termino terminale par un surjet.  

 Passage du greffon colique en rétrogastrique et anastomose colo-

pyloro - duodénale en 2 plans. 

 2éme temps : Cervical 

 Cervicotomie antérolatérale gauche sur le bord antérieur du muscle 

SCM. 

 Ligature de l’artère thyroïdienne inférieure et abord de l’œsophage  

cervical qui est mis sur lac. 

 Création d’un trajet en rétro sternal (médiastin antérieur) admettant 

deux doigts (bougie de HEGAR numéro 8). 
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 Résection de l’œsophage cervical à ras  de l’orifice supérieur du 

thorax et    fermeture du bout distal en deux plans. 

 Remonté du greffon colique en  iso péristaltique dans le tunnel crée 

 Anastomose oesophago colique termino terminal sur sonde trans 

anastomotique. 

 Fermeture plan par plan sur drain cervical 

 Fermeture de la paroi abdominale 

 

 

Figure 16 : Le  greffon colique pediculé  
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Figure 17 : Anastomose colo colique termino-terminale 

 

Figure 18 : Anastomose colo-pyloro-duodénale 
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Figure 19 : Passage du greffon colique en rétrogastrique 

 

Figure 20 : Anastomose oesophago colique termino terminal 
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 SUITES OPERATOIRES IMMEDIATES : séjour en réanimation 

pendant  5 jours sans incident. Reprise de l’alimentation par voie orale à 

7jours. 

TOGD POST OPERATOIRE montre un  bon passage de produit de 

contraste  au niveau des 2 anastomoses supérieures et inférieures. 

 SUITES OPERATOIRES TARDIVES: décédé  à l’âge de 2 ans à 

domicile dans des circonstances imprécises.      
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Figure 21 : TOGD POST OPERATOIRE: un  bon passage de produit de contraste  au 

niveau des 2 anastomoses supérieures et inférieures. 
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OBSERVATION N°2 : 

Nada C . NUMERO D’ENTREE 12959 

Enfant de 3 ans, habitant Tanger, vacciné selon le PNI ; sans antécédents      

pathologiques notable 

MOTIF D’HOSPITALISATION : sténose caustique de l’œsophage 

HISTOIRE CLINIQUE : remonte au juin 2011(à l’âge de 2 ans) par                   

l’ingestion accidentelle d’une poudre ? (produit de lessive) , un mois plus     tard  

la patiente a présenté un dysphagie progressive aux solides ce qui a   motivé ses 

parents a  consulter  à l’hôpital de Tanger 

TOGD  fait en juillet 2011 a montré une sténose  de 1/3 supérieur de 

l’œsophage, longue, filiforme, d’ou la confection  d’une  gastrostomie 

d’alimentation  faite le 7/7/2011 

L’enfant a été admise dans notre formation le 11/10/2011,  

 L’examen a son admission retrouve un enfant en BEG,P=13Kg(-1DS) , 

T=95cm (-1DS) 

Abdomen souple, gastrostomie  fonctionnelle.  

Une œsophagoscopie rigide faite le 13/10/2011  a montré un segment 

proximal dilaté siège d’une inflammation avec présence de fausses membranes 

sans pour autant pouvoir voir l’orifice proximal de la sténose. 
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Figure 22 : TOGD montre une sténose du 1/3 supérieur de l’œsophage avec dilatation du 

segment en amont 
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Opéré le 17/10/2011 : OESOPHAGOPLASTIE PAR TRANSPLANT 

GASTRIQUE (estomac entier). 

Compte rendu opératoire  

 1er temps : abdominal 

Par laparotomie médiane sus ombilicale après avoir aveuglé l'orifice 

externe de gastrostomie. 

 Décrochage de celle-ci et sa fermeture en surjet 

 mise en place de la valve sus pubienne et Gosset 

 vérification de  la vascularisation de l’estomac  

 libération du petit épiploon en partant de la pars flascida,et  en remontant  

vers le hiatus ;on décroche le bout de l'œsophage en passant entre les deux 

piliers du diaphragme. Le nerf  vague droit est un repère important. 

 passage entre les 2 poumons sans ouvrir la plèvre, l'aorte étant  le plan 

postérieur de clivage. 

 section du  nerf vague gauche placé sur la face antérieure de  l'estomac car 

il va gêner sa  remontée ci en plus il se termine sur le ganglion semi-

lunaire. Le nerf vague droit doit être respecté.  

 section du système coronaire stomachique (art & veine). 

  2éme temps : cervical 

 incision cervicaleen partant  du lobule de l'oreille vers fourche sternale en 

laissant derrière le bord antérieur du SCM et en incisant sur les battements 

du pédicule cervical. 
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 La veine  jugulaire est  réclinée en arrière. 

 L’artère thyroïdienne inférieure sectionnée (barre le champ) tout en 

restant à ras de la terminaison de celle-ci pour ne pas léser le nerf 

récurrent. 

 une fois sur l'œsophage et avant de passer un lac on ouvre l'aponévrose 

cervicale viscérale du cou. 

 une fois l'estomac remonté en un  bon sens, l'anastomose commence avant  

d'ouvrir les 2 viscères: un surjet musculo-séreux puis après ouverture des 

2 lumières : un 2ème surjet muco-muqueux. 
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Figure 23 : Mise de l’œsophage sur un lac 

 

Figure 24 : Dissection aveugle du lit de l’œsophage 
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Figure 25 : Libération de l’estomac (après la gastrolyse) 
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Figure 26 : Remontée de l’estomac au niveau cervical 

 

Figure 27 :  Anastomose oeso gastrique 
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 SUITES OPERATOIRES IMMEDIATES: ont été marquées par 

l’apparition d’une tuméfaction cervicale en regard de  l‘incision prise au 

début pour une fistule oesophagienne mais la surveillance a permis de 

conclure à un bombement du cul de sac supérieur de l’œsophage. 

TOGD postopératoire  26/1/2012 : montre un  bon passage de produit de 

contraste  au niveau des 2 anastomoses supérieures et inférieures 

 SUITES OPERATOIRES TARDIVES : simples 

 

Figure 28 : Cicatrice cervicale propre  
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Figure 29 : Oesophagoplastie gastrique perméable sans fuite visible avec un bon passe 

gastro intestinal. 
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OBSERVATION N° 3 : 

 O. ADAM NUMERO D’ENTREE 464/2011 

Nouveau né de sexe masculin, 3ème d’une fratrie de  3 ; issue d’une 

grossesse bien suivie menée a terme, accouchement médicalisé par voie 

basse, Cri immédiat, PN = 2kg 500. 

 MOTIF D’HOSPITALISATION : admis à J-6 de vie pour atrésie de 

l’œsophage  

 HISTOIRE CLINIQUE : Devant l’apparition de détresse respiratoire a 

l’alimentation, une atrésie de l’œsophage fut suspectée, confirmée à la 

radiographie du thorax (atrésie œsophage Type 1ou 2) 

 

Figure 30 : Radiographie thoracique de face montrant un arrêt de la  sonde gastrique au 

niveau du cul de sac supérieur et absence d’aération du tube digestif. 
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Il  fut transféré le lendemain en réanimation  ou il a bénéficié d’une 

aspiration continue du cul de sac supérieur de l’œsophage avec  apport hydro 

électrolytique .Aprés stabilisation, une gastrostomie d’alimentation  a été 

confectionnée ayant permis sa sortie sous aspiration du cul de sac supérieur de 

l’œsophage. 

A 1 mois de vie, le nouveau né a été réadmie en  réanimation pour 

dénutrition et déshydratation.  

TOGD réalisé à 7 mois montre une gastrostomie fonctionnelle avec un 

bon passage duodènal .  
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Figure 31 : Sténose du tiers supérieur de l’œsophage. 
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Une TDM thoracique dans le cadre du bilan pré opératoire a montré 

une malformation vasculaire à type de : 

 Double veine cave                

 Double arc aortique 

 

Figure 32 : TDM thoracique 
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Devant cette malformation vasculaire complexe un angioscanner a été demandé 
 et a montré : 

 Atrésie de l’œsophage 
 Artère Lusoria  
 Double veine cave supérieure gauche 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : angioscanner thoracique 
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Figure 32 : Une Echographie  cardiaque a objectivé la pressence d’une  VCS gauche 

persistante se drainant vers le sinus coronaire qui se trouve dilaté. 
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 Opéré le 13 -12-11 : OESOPHAGOPLASTIE PAR TRANSPLANT 

GASTRIQUE (estomac entier). 

 VOIES D’ABORD : laparotomie médiane et cervicotomie latérale gauche. 

 TRANSPLANT : estomac entier. 

 TRAJET : médiastinal posterieur  

 SUITES OPERATOIRES IMMEDIATES SIMPLES 

Figure 33 : TOGD A J7 POST OPERATOIRES : Montre un greffon en place  avec bon 

passage du produit de contraste, et absence de fuite anastomotique  
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SUITES OPERATOIRES TARDIVES SIMPLES 

 TOGD réalisé à 2 mois en post opératoire : 

 

Figure  34 : oesophagoplastie gastrique perméable sans fuite visible avec un bon passage 

gastro intestinal. 
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OBSERVATION N°4 :  

HOUSSAN M   4941/10 

Nouveau né de sexe masculin, 3ème d une fratrie de  3 ; issue d’une 

grossesse suivie menée à terme, accouchement médicalisé par voie basse, Cri 

immédiat, PN = 3kg 500. 

MOTIF D’HOSPITALISATION : atrésie de l’œsophage type 1ou 2 

 HISTOIRE CLINIQUE : remonte a j1 de vie , au cours de l'examen 

systematique à la salle d'accouchement ,par un test à la sonde gastrique negatif, 

ainsi une  radiographie du thorax demandeé à mis en évidence une atrésie 

œsophage Type 1ou 2 . 

Une gastrostomie d’alimentation avec aspiration du CDS œsophagien à 

domicile par aspirateur mobile ont été réalisés. 

 L’enfant été suivi en consultation jusqu’à l’âge de 8 mois avec prise de 

poids jusqu’à 8kg. 

Opéré: OESOPHAGOPLASTIE PAR TRANSPLANT GASTRIQUE 

(Estomac entier). 

VOIES D’ABORD : laparotomie médiane et cervicotomie latérale gauche 

TRANSPLANT : estomac entier 

TRAJET : médiastinal postérieur 
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Figure 35 : Gastrolyse.  

 

Figure 36 : Transplant gastrique libre. 
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Figure 37 : Incision cervicale latérale gauche. 

 

Figure 38 : Anastomose oesogastrique 
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SUITES OPERATOIRES IMMEDIATES : 

 Une pneumopathie nosocomiale et un hydropneumothorax drainé à  J1. 

 Fistule cervicale qui s’est tarie spontanément. 

 

Figure 39 : Fistule cervicale qui s’est tarie 
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SUITES OPERATOIRES TARDIVES SIMPLES 

 TOGD  réalisé à 1 an  a montré une oesophagoplastie gastrique 

perméable sans fuite visible avec un bon passe gastro intestinal. 

 

Figure 40 : TOGD : oesophagoplastie gastrique perméable 
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OBSERVATION N°5 : 

 E.RAJAE : NUMERO D’ENTREE 4845/13 

Il s’agit d’un enfant âgé de 5 ans ,2éme d’une fratrie de 4, vacciné selon le 

PNI sans antécédents pathologiques notables. 

MOTIF D’HOSPITALISATION : sténose caustique de l’œsophage. 

HISTOIRE CLINIQUE : 

L’enfant a été admise au service 20 jours après ingestion de produit de 

caustique (diluant) :1/2 verre. 

Compliqué d’une dysphagie totale avec amaigrissement non chiffré. 

Hospitaliseé initialement au CHP de Tétouan ou une gastrostomie 

d’alimentation a été réaliseé . 

 Le TOGD du 7/12/12 a montré une sténose du tiers moyen de 

l’œsophage. 
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Figure 41 : TOGD : sténose du tiers moyen de l’œsophage.  
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 TDM THORACIQUE (après ingestion de baryte) réalisé le 11/12/12 a 

montré un épaississement sténosant des deux tiers inferieurs de 

l’œsophage sans autre anomalie 

 Opéré le 7/5/13 : oesophagoplastie par transplant gastrique (estomac 

entier) 

 VOIES D’ABORD : laparotomie médiane et cervicotomie latérale 

gauche 

 TRANSPLANT : estomac entier 

 TRAJET : médiastinal postérieur 

 Les suites opératoires ont été marquées par une hypertension artérielle 

post opératoire transitoire traiteé par inhibiteurs calciques  avec apparition 

d’une fistule cervicale qui a bien évolué après antibiothérapie 

 TOGD réalisé le 20/5/2013 a montré une oesophagoplastie gastrique       

perméable sans fuite visible avec un bon passe gastro intestinal. 

 LES SUITES OPERATOIRES TARDIVES  ETAIENT  SIMPLES  
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Figure 42 : TOGD :oesophagoplastie gastrique perméable 
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OBSERVATION N°6  

B.ADAM NUMERO D’ENTREE 2993 

 Admis au bloc à 7 mois de vie pour oesophagoplastie gastrique  sur atrésie 

de l’œsophage. 

Enfant décédé en réanimation le jour méme de l’intervention.  

Pas de document disponible 

Tableau IV : résumé des observations cliniques 

NOM 
Observation 

N° 

N° du 
dossier 

AGE 
 SEXE MOTIF 

D’HOSPITALISATION 
Type de 

transplant 

évolution post     
opératoire 

à court 
terme 

à long 
terme 

T.I. N°1  6514/10 4 ans  M sténose caustique de 
l’œsophage 

colon 
transverse 

Simple décédé 

N.CH. N°2  
 

12959 3 ans F sténose caustique de 
l’œsophage 

transplant 
gastrique 

tuméfaction 
cervicale 

simple 

O.A. N° 3  464/11 1sem. M atrésie de l’œsophage transplant 
gastrique 

Simple Simple 

H. M N° 4  4941/10 1sem. M atrésie de l’œsophage transplant 
gastrique 

Simple Simple 

R.G. N° 5 4845/13 5ans F sténose caustique de 
l’œsophage 

transplant 
gastrique 

HTA+ 
fistule 
cervicale 

simple 

A. N°6 :  2993 1sem M atrésie de l’œsophage transplant 
gastrique 

Décédé  
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Résultats 
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1. Répartition selon l’âge: 

L’âge des patients varie entre 1semaine à 5 ans, avec une médiane de 18,5 

mois. 

L’âge médian lors de l’intervention chirurgicale pour les patients admis 

pour sténoses caustiques était de 4 ans alors qu’il était de 10 mois pour  les 

patients admis pour atrésie de l’œsophage. 

2. Répartition selon le sexe : 

Dans ce collectif on note une prédominance masculine avec 04 garçons 

(soit 67%) et 02 filles (soit 33%) avec une sex-ratio de 2 (M/F). 

 

Figure 43 : Répartition des patients en fonction du sexe 
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3. Motifs d’hospitalisation : 

3 de nos patients étaient admis pour sténose caustique (50%), et 3 restants 

pour atrésie de l’œsophage (50%).  

 

 

Figure 44: Répartition des patients en fonction du motif de l’oesophagoplastie 

4. Sténoses caustiques 

Concernant les 3 patients admis pour sténoses caustiques. 

 produit caustique 

1 cas d’ingestion de diluant. 

1 cas d’ingestion de poudre ? (produit de lessive). 

1 cas d’ingestion de soude. 

50%50%

sténose caustique atrésie de l'œsophage
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Figure 45: Répartition des patients en fonction du type de produit caustique. 

 quantité 

Dans deux cas la quantité ingérée était d’un ½ verre, tandis que dans un cas 

la quantité n’était pas précisé (poudre). 

 délai entre l’ingestion et le remplacement 

Le délai moyen d’intervention chirurgicale  était de 11,3 mois après 

l’ingestion de caustique. 

5. atrésie de l’œsophage 

 Concernant les 3 patients admis pour atrésie de l’œsophage. 

Délai entre diagnostic et le remplacement était  de 8mois pour un enfant ,de 

12 mois et de 7 mois pour un autre . 

6. Oesophagoplastie 

a. voies d’abord chirurgicales 

Tous nos malades ont bénéficié d’un double d’abord cervical et sus 

ombilical 

Avec une dissection de l’œsophage à l’aveugle dans sa partie 

médiothoracique. 
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b. type de transplant 

Dans un cas le transplant était colique : colon transverse. 

Dans 5 cas le transplant était gastrique (estomac entier). 

 

Figure 46 : Répartition des patients en fonction du type de transplant utilisé dans 

l’oesophagoplastie 

c. trajet du transplant : 

Dans tous les cas le transplant était placé en médiastinal postérieur sauf 

dans un cas le transplant a été placé en rétro sternal. 

7. Complications aigues : 

 Un cas de pneumopathie noscomiale et pneumothorax 

Un cas de fistule cervical 

Un cas d’hypertension artérielle transitoire 

8. la survie : 

On a noté deux décès dans notre série : un décès post opératoire immédiat 

et un autre tardif (2 ans)  
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Discussion 
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Le remplacement de la quasi-totalité de l’œsophage peut être fait par tous 

type de transplants qui peuvent traverser le thorax quand le pédicule nourricier 

est abdominal, ces transplants sont(125). 

 l’estomac 

 le colon transverse –le colon gauche 

 l’iléo-colon droit 

 jéjunum 

Le substitut œsophagien doit mimer en taille et en fonction l’œsophage 

natif particulièrement son activité péristaltique. 

Le choix de transplant ne peut se faire qu’au moment de l’intervention. Sur 

le plan radiologique, le greffon est satisfaisant quand il est bien aligné, sans 

sténose ni coude et quand il n’existe ni stase dans le greffon ni reflux(112). 

Il doit être bien vascularisé et ne pas occuper  trop de place dans le thorax 

de l’enfant, il en découle que le chirurgien doit connaitre toutes les techniques 

possible, une oesophagoplastie impossible signifie en règle un transplant trop 

court, l’opérateur pourra remédier à cette situation en changeant la voie de 

passage thoracique et en fin en remettant à un temps opératoire différé, 

l’acquisition d’un segment manquant (120) . 

L’intervention doit avoir un taux de complications bas. 

En fin une question primordiale se pose en chirurgie pédiatrique, est celle 

de la croissance du greffon. SOULIER affirmait dés 1979 : « même si les longs 

reculs sont encore rare le greffon s’adapte à la croissance de l’enfant »(111). 

L’idée de l’oesophagoplastie est fort ancienne et les premières tentatives 
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ont toutes été faites sur des sténoses bénignes de l’œsophage (BIRCHER 1894). 

Ce fut le jéjunum qui fut le premier organe transposé. 

La première description des détails anatomiques du remplacement 

oesophagien par le côlon est attribuée à Vuillet et Kelling dans 1911. Von 

Hacker est le premier à exécuter la procedure trois ans plus tard. Pendant de 

nombreuses années, le colon a été le premier substitut de l'œsophage 

endommagé ou atrétique mais il a été remplacé récemment par les nouvelles 

techniques la transposition de l'estomac. 

L'histoire des oesophagoplasties à l'aide d'un tube gastrique est intimement 

liée à celle des gastrostomies. Les diverses tentatives de tubulisation d'un 

fragment d'estomac destinées à allonger une gastrostomie à la fin du XIXème 

siècle, ont donné à Beck et Carrel l'idée d'utiliser un tube gastrique pour réaliser 

une oesophagoplastie. En 1905, ces auteurs étudièrent sur le cadavre la 

réalisation d'un nouvel oesophage en utilisant un tube construit avec la grande 

courbure de l'estomac. L'article de Beck et Carrel passa très probablement 

inaperçu, ayant été publié dans une revue à diffusion limitée, L'Illinois Medical 

Journal. En 1912, Amza Jianu de Bucarest, retrouve, sans le connaître, le 

procédé de Beck et Carrel. Par la suite, l'histoire des oesophagoplasties par tube 

gastrique fourmille d'inventeurs et ce qu'il y a sans doute de plus étonnant, c'est 

que la plupart d'entre eux sont de bonne foi, ignorant manifestement les travaux 

de leurs prédécesseurs. En 1951, le roumain Dan Gavriliu, « insatisfait par les 

méthodes d'oesophagoplastie par segment grêle ou colique, a recherché  dans 

l'abdomen, un vaisseau haut situé, irrigant copieusement un segment de tube 

digestif, pouvant être amené sans danger jusqu'au pharynx ». Selon Gavriliu lui-

même, « son choix s'est arrêté à l'artère splénique, qui, à condition d'être rendue 



101 
 

verticale en la décollant avec le pancréas, son organe satellite, permet une 

ascension de la grande courbure gastrique, réséquée dans toute sa longueur et 

transformée en un tube jusqu'au niveau désiré ». En fait, Dan Gavriliu avait 

décrit deux tubes : le premier était un tube inversé, antipéristaltique vascularisé 

par l'artère gastroépiploïque gauche, la portion antrale prépylorique de la grande 

courbure étant amenée jusqu'au cou, le second étant isopéristaltique vascularisé 

par l'artère gastroépiploïque droite, le fundus étant amené au cou après 

basculement de l'estomac. Tous deux impliquaient une splénectomie qui n'est 

plus pratiquée dans la technique chirurgicale qui porte son nom . 

Aujourd'hui, la plupart des tubes gastriques sont du type 

antipéristaltique,vascularisé par l'artère gastroépiploïque gauche sans 

splénectomie 

 

  



102 
 

 

 

 

 

 

Techniques Chirurgicales 
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I. Les Transplants 

Le colon, l’estomac ou le jéjunum peuvent être utilisés pour remplacer 

l’œsophage .Ils sont à la base de quatre techniques utilisé en chirurgie 

pédiatrique. 

A. Les plasties gastriques : 

Quatre modalités d’oesophagoplastie gastrique sont théoriquement 

envisageables, dont deux utilisent l’estomac en entier ; en iso ou  

anisopèristaltique ; et les autres ; une tubulisation de la grande courbure en 

isopéristaltique (AKYAMA)  ou anisopèristaltique (GAVRILIU). Quelque soit  

le type de gastroplastie utilisé, l’intervention commence par une gastrolyse. 

Après une laparotomie médiane le plus souvent étendue en sous ombilicale, 

le chirurgien doit faire : 

 une exploration à la recherche d’une atteinte de l’estomac en cas 

d’ingestion de caustique 

 une gastrolyse, son but est de mobiliser l’estomac tout en préservant sa 

vascularisation. Elle  commence par la section du petit épiploon le long de son 

insertion hépatique, de droite à gauche en commençant au bord gauche de 

l’artère hépatique.La section du petit épiploon  s’accompagne de la ligature de 

l’artère coronaire stomachique qui joue un rôle important dans la vascularisation 

de l’estomac. Cette ligature doit se faire au niveau de la partie proximale de 

l’artère ; de telle façon que le sang de l’artère gastro-épiploique droite passe 

dans le tronc de la coronaire stomachique et vascularise a contre courant 

l’extrémité supérieure de l’estomac. 

 



104 
 

Le ligament gastro-colique est sectionné à 2 ou 3 cm de l’arcade gastro-

épiploique  permettant une ouverture large de l’arrière cavité des épiploons. Ce 

décollement gastro-épiploique est poursuivi vers la droite en direction du 

pédicule gastro-épiploique tout en restant à distance du tronc gastro-colique de 

Henelé.         

Un décollement duodeno-pancréatique peut être réalisé pour faciliter 

l’ascension du transplant au niveau thoracique. 

La gastrolyse est poursuivie à gauche en complétant la section du ligament 

gastro-colique, puis le ligament  gastro-splénique en ligaturant le pédicule 

gastro-épiploique gauche dans le hile de la rate puis en ligature les vaisseaux 

courts de l’estomac.  

1. Gastroplastie par retournement de l’estomac entier au cou :  

Cette technique n’ a été rapportée que rarement dans la littérature depuis sa 

description initiale par FINK en 1913.Elle fut abandonnée essentiellement en 

raison de la nécessité d’interposer ,par manque d’étoffe gastrique un greffon 

cutané entre le pylore et l’œsophage cervical ,et des mauvaises résultats qui 

s’ensuivent ,la voie pré sternale sous cutané était utilisée ,actuellement 

l’utilisation de la voie rétro sternale permet de reprendre  le principe de cette 

techniques ,en contre partie, il faut reconnaitre que la nécessité d’une 

anastomose gastro duodénale ajoute un temps supplémentaire. 

Cette plastie a été mise en point en 1928 par CELERIER, elle est utilisée 

essentiellement à  titre palliatif quand l’œsophage est laissé en place pour 

prévenir le mucocèle secondaire sur l’œsophage totale exclu. 
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L’oesophagoplastie utilisant l’estomac entier retourné, sans splénectomie 

comporte la section de D1, la section des vaisseaux pyloriques et gastro 

épiploiques droits, l’estomac ainsi mobilisé reste vascularisé par les artères 

gastro-épiploiques gauches et coronaire stomachique, ceci est suffisant pour 

amener D1 au cou au niveau duquel l’anastomose œsogastrique est réalisée. 

 

Fig.47 : Gastroplastie par retournement (face-profil) 
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2. la plastie par estomac entier ou transposition gastrique (pull up 

gastrique) 

La transposition gastrique inspirée de la technique de SWEET a été 

principalement utilisée dans la chirurgie des tumeurs malignes et bénignes de 

l’œsophage chez l’adulte(125). 

Elle a été abandonnée pendant plusieurs décennies chez l’enfant car 

associée à une morbidité trop importante par pneumopathie de déglutition et 

occupation d’un volume médiastnal trop grand. 

Son utilisation en chirurgie pédiatrique a été réintroduite par ATWELL et 

HARRISON en 1980 chez 6 enfants opérés pour atrésie de l’œsophage avec un 

long suivi (126); la plastie par estomac entier est préférée par certains auteurs 

(AKIYAMA)  du fait de sa grande taille, de sa richesse vasculaire, et de la 

simplicité opératoire. 

Au cours des deux dernières décades, les « pull-up » gastriques sont 

devenus d'usage courant à la suite des travaux de Sweet (125) et de Spitz (77). 

Ce dernier, découragé par ce qu'il considérait comme de mauvais résultats des 

transplants oesophagiens dans son Institution, a introduit les « pull-up » 

gastriques pour les atrésies de l'oesophage. 

Le « pull-up » gastrique implique la mobilisation de l'estomac entier, la 

création d'un espace suffisant dans le médiastin et une unique anastomose au cou 

avec l'oesophage natif. Par une incision médiane xypho-ombilicale, la 

gastrostomie est tout d'abord fermée. L'estomac est libéré de toutes ses attaches, 

en particulier les ligaments gastrocoliques et gastrohépatique (pars flaccida du 

petit épiploon) ainsi que les vaisseaux courts gastrospléniques. L'artère 
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gastroépiploïque droite est préservée, tandis que la gauche est sectionnée, 

parfois au prix du sacrifice de la rate. Ceci n'est pas sans danger, car il existe un 

risque important de sepsis fulminante post splénectomie lorsqu'on enlève la rate 

chez les enfants de moins de 5 ans. L'Association Américaine de Pédiatrie 

(AAP), ainsi que d'autres sociétés, recommandent de ne pas enlever la rate chez 

les enfants de moins de cinq ans. 

L'estomac reste donc vascularisé par l'artère gastrique droite (artère de la 

petite courbure) et la partie droite de l'artère gastroépiploïque. On peut obtenir 

un gain de longueur supplémentaire  par une manoeuvre de Kocher et/ou en y 

ajoutant celle de Collis . 

Le moignon oesophagien est fermé car il ne doit pas être utilisé. 

L'extrémité de l'oesophage cervical est suturée au fundus et non au moignon 

oesophagien car il en résulte un gain de longueur significatif. La suture est 

effectuée en un plan de paroi totale par points séparés (158). 

Comme les nerfs vagues sont le plus souvent lésés lors de cette procédure, 

la plupart des auteurs confectionnent une pyloroplastie selon Mikulicz. 

Cependant certains, comme Cowles, préfèrent une pyloromyotomie 

extramuqueuse, car ils la considèrent comme suffisante, alors qu'une 

pyloroplastie fait courir un risque de fuite de la suture, du fait de sa mise sous 

tension par le "pull-up". Enfin, il faut confectionner une jéjunostomie 

d'alimentation pour la période postopératoire, puisque la gastrostomie n'existe 

plus (158).  
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Fig.48 : double incision cervicale et abdominale sus ombilical (159). 

 

Fig. 49 : Mobilisation de l’estomac (ligature de l’artére et de la veine gastrique gauche) 

et fermeture de la gastrostomie(159). 
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Fig.50 : résection de l’œsophage distal(159). 

 

 Fig.51 :  pyloroplastie et préparation de l’anastomose gastro oesophagienne(159). 
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Fig.52 : Dissection de l’œsophage cervical(159). 

 

Fig.53 : dissection aveugle du trajet médiastinal postérieur(159). 
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Fig.54 : transposition de l’estomac en intra thoracique et anastomose oeso gastrique. 

(159). 
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3. Tubulisation gastrique anisopèristaltique :  

Le tube préconisé dés le début  du siècle, a été repris et vulgarisé par 

GAVRILLIU en 1951.En 1971 il publia 530 oesophagoplastie gastriques avec 

une mortalité postopératoire de 3,2%, le tube gastrique est confectionné au 

dépend  de la grande courbure gastrique .Le tube formé est pédiculisé sur 

l’artère gastro-épiploique  gauche, le pylore et le premier duodénum doivent 

parfois être monté avec la grande courbure. 

L’origine de la méthode de GAVRILLIU (Fig. 19) par rapport aux 

méthodes publiées au début du siècle réside en la suppression de la rate grâce à 

la ligature intra hilaire des vaisseaux spléniques, ligature qui conserve l’origine 

de la gastro-épiploique gauche ,et des vaisseaux courts de l’estomac ,ce qui 

permet d’améliorer la vascularisation du tube et de sa charnière sur la poche à 

air gastrique en dirigeant vers l’estomac tous le flux sanguin destiné à la rate . 

Des inconvénients ont malgré tout apparus à l’usage : 

 la tubulisation est difficile à réaliser malgré l’instrumentation. 

 le tube formé est fréquemment trop court, du fait de  la rétraction de la paroi 

gastrique, d’où la nécessité d’inclure l’antre gastrique dans la partie tubulées 

et la solution d’une prolongation duodénale. 

4. La gastroplastie tubulisée isopéristaltique : 

Le greffon gastrique peut être monté en plusieurs positions et l’intervention 

peut ou non se faire au même temps que l’oesophagectomie. 

Selon SPITZ, on effectue une laparotomie médiane supra ombilical puis on 

confectionne un tube gastrique isopéristaltique à l’aide de la grande courbure 

jusqu’au pole inférieur de la rate sans faire de splénectomie.Ce tube est 
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vascularisé essentiellement par l’artère gastro-épiploique droite, le but de cette 

tubulisation est de réaliser un transplant long pour faciliter l’ascension du 

greffon au cou. 

Plusieurs méthodes de tubulisation gastrique ont été développées dans le 

but d’avoir un transplant long et bien vascularisé, diminuant ainsi le risque de 

fistules et de sténose anastomotiques(108). 

 

Fig 55: Tube gastrique. (159). 
A.Schéma de la zone de section de l’estomac le long de la grande courbure   gastrique. 1. 
Trait de section ; 2. Artère gastro-omentale. 
B.Aspect du tube gastrique isopéristaltique après section. 
C.Aspect du tube gastrique antipéristaltique après section 

B

CA 
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a- la gastroplastie étroite en J : dans ce cas la petite courbure gastrique 

est réséquée selon un trajet en J reliant le sommet de la grosse tubérosité, à la 

petite courbure horizontale en passant en dehors des branches de division de 

l’artère coronaire stomachique et le réseau anastomotique interpariétale, rendant 

la vascularisation du 1/3 proximal du transplant précaire. 

b- la gastroplastie large en J : elle consiste à réaliser une résection de la 

petite courbure gastrique selon un trajet en J, reliant le sommet de la grosse 

tubérosité à la petite courbure horizontale, en passant en dedans branches de 

division de l’artère coronaire stomachique .dans ce cas les branches de  division 

de la coronaire stomachique et le réseau intra pariétal sont conservés. 

c-La gastroplastie large en S :la petite courbure gastrique est réséquée à 

minima selon un trajet en S en passant en dedans des branches de division de 

l’artère coronaire stomachique, reliant ensuite un point situé à égale distance 

entre l’artère gastro-épiploique gauche et le sommet de la grosse tubérosité 

,selon un arc convexe en haut .Ce modèle de tubulisation gastrique assure une 

bonne vascularisation du transplant ,cela est du au respect du réseau vasculaire 

anastomotique intra pariétal d’une part et à la résection judicieuse de la grosse 

tubérosité gastrique d’autre part. 

Ce modèle assure une bonne vascularisation du sommet du transplant en 

comparaison avec le modèle de la gastroplastie large en J, ceci permet de 

diminuer le risque de fistule et de sténose anastomotique. 

La tubulisation gastrique peut être faite manuellement ou en utilisant les 

agrafeuses mécaniques, ces dernières permettent de préserver le territoire 

gastrique de la coronaire stomachique (104).Enfin après libération gastrique et 

tubulisation, des problèmes peuvent se poser, qui peuvent être en rapport : 
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- avec la longueur de la plastie : des artifices techniques permettent de 

gagner l’étoffe(104) 

 compléter par un décollement duodeno-pancréatique qui permet en libérant 

la tête du pancréas, de rapprocher le pylore de l’hiatus et d’éviter les 

tractions inutiles sur la plastie. 

 commencer la tubulisation à 2 ou 3 cm du pylore tout en respectant les 

premières branches pyloriques à destiné antrale. 

 Des auteurs japonais ont proposé de réaliser des myotomies horizontales 

étagée afin de bénéficier  de l’extensibilité de la muqueuse et de la sous 

muqueuse. 

 - des problèmes vasculaires qui doivent faire éliminer en premier lieu une 

torsion du transplant , sinon il s’agit généralement d’une stase veineuse que l’on 

doit craindre devant un aspect stable bleuté et inerte de la plastie ,il faut vérifier 

qu’il n’y‘a ni obstacle au retour veineux ni traction sur le pédicule .Si la zone 

mal vascularisée est limitée à l’extrémité du tube ,elle peut être réséquée sans 

interdire l’anastomose ,le problème est simple ,dans le cas contraire il faudrait se 

résoudre à réséquer cette plastie et à réaliser une coloplastie(104).  
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B. Les Coloplasties   

L’oesophagoplastie coliques ; décrite pour la première fois par KELLING 

en1911 mise au point en 1950 par ORSONI et TOUPET, défendu en 1965 par 

BELSEY (119)  

On distingue essentiellement la plastie iléo-colique droite pédiculisé sur 

l’artère colique supérieure gauche. 

1. Les plasties coliques droites : 

Reposent sur l’utilisation de l’artère colique supérieure droite ou de l’artère 

iléo-colique. 

A partir du pédicule colique supérieur droit on peut individualiser deux 

types de transplant soit l’iléon terminale et le colon droit avec anastomose iléo-

œsophagienne, soit le colon seul après section iléale avec anastomose oeso-

caecale. 

Le pédicule iléo-colique permet une transposition du caecum avec un long 

segment iléal. 

Dans les situations ou la vascularisation du colon droit est défavorable à la 

section de l’artère ileocaecolique, il faut utiliser l’angle iléo-caecal et un très 

long segment iléal. C’est une technique qui permet de n’avoir que la portion 

iléale en intra thoracique. Sa trophicité son volume et son péristaltique sont très 

favorables mais les inconvénients sont nombreux notamment un pédicule court 

ce qui rend la plastie difficile à mobiliser mais aussi de nombreux troubles 

digestifs associés.  

Le principal inconvénient des plasties droites ileo coliques est la 

suppression de la valvule de BAUHIN et d’un segment iléal plus ou moins long 
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ce qui entraine une modification du métabolisme des sels biliaires induisant de 

façon directe une accélération du transit ; l’absence de la valvule permet par 

ailleurs un reflux de la flore colique dans l’intestin grêle. 

Mais garde la faveur de certains auteurs comme MORINO(101) 

LUKOWSQY et CELERIER  les avantages de cette plastie selon ce dernier sont 

les suivants (137)  

-technique facilement réalisable 

-amène au cou un greffon iléal de faible diamètre qui se dispose facilement 

dans l’espace prevertebral  

-anastomose aisée à la face postérieure du pharynx dans les cas de lésion de 

pharynx mais ce segment bien que de réalisation aisée présente une suppléance 

vasculaire précaire mettant ainsi en jeu la vitalité du transplant une fois 

ascensionné au cou, COVALENKO  a étudié les suppléances vasculaires au 

niveau du colon droit. Toutes ces évidences indiquant la précarité de la 

vascularisation du colon droit (131) 

Il ressort de la littérature que le greffon iléo-colique droit présente plus 

fréquemment des sténoses au niveau de l’anastomose oeso-iléale et que le risque 

de fistule anastomotique est plus grand. 

Pour RODGER les résultats immédiats sont favorables, mais rapidement 

contrebalances par un taux prohibitif de sténoses anastomotiques évalues selon 

lui a 30% des cas(132). 

2. les plasties coliques gauches : 

Déjà recommandé par TOUPET et ORSONI en 1950 mais a l’utilisation du 

quel BELSEY a attaché sous nom, le segment utilisé correspond a tout le colon 
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transverse a partir de l’angle colique droit, non compris, aux 10 premiers 

centimètres du colon descendant. C’est le segment long du colon gauche ou dit 

encore BELSEY-long.De nombreux auteurs sont en faveur de l’utilisation de ce 

segment; il est actuellement le transplant idéal. 

Il représente en longueur en vitalité et en diamètre une meilleure 

solution ;ce segment est préféré au segment iléo-colique droit du fait de sa 

bonne vascularisation ; selon une étude comparative réalisée  par GRRZIC  entre 

colon gauche et iléo colon droit ; la nécrose est 4 fois moins fréquente, il y a 2 

fois moins de fistules anastomotiques et la sténose de l’anastomose cervicale est 

 3 fois moins fréquente (133). 

Fig.56 : incision abdominal sus ombilical élargie en sous ombilicale et incision cervicale 

gauche. (159).  
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Fig.57 : Dissection de l’œsophage cervical. (159). 

 Fig.58 :  Vérification de la vascularisation du greffon par clampage vasculaire ,le 

greffon est choisi dans le territoire de l’artére colique supérieure gauche. (159). 
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Fig.59 : dissection du bas œsophage. (159). 

Fig.60 : libération de l’œsophage et oesophgectomie . (159). 
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Fig.61 : remontée du greffon colique en médiastinal postérieur. (159). 
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Fig.62 : anastomose oeso-colique cervical et anstomose gastro colique avec montage anti 

reflux. (159). 
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C. Les plasties utilisant le jeujenum : 

1. Plastie jejunale pedicullee : 

 C’est une technique très utilisée chez l’adulte notamment en chirurgie 

carcinologique. 

Elle est peu utilisée en chirurgie pédiatrique en raison des conditions 

vasculaires médiocres qui interdisent sa réalisation une fois sur quatre et de 

redondance du transplant. 

2. Oesophagoplastie par transplant libre jejunale  

On n’envisage d’utiliser cette technique qu’après échec des autres 

techniques. On réalise une jejunostomie d’alimentation et on attend six mois 

après la première intervention pour libérer la plastie œsophagienne qui réintègre 

alors l’abdomen. 

Apres résection de la partie sténosée par l’ischémie, seule la portion bien 

vascularisée est conservée et aussitôt anastomosée à la 3éme anse jéjunale en 

position isopéristaltique. Le pédicule de la 3éme anse est sectionné et 

l’ensemble : tube gastrique ou colon vivant et greffon est monté en position retro 

sternale. Pendant ce temps, l’équipe cervicale prépare l’œsophage en territoire 

sain et les vaisseaux de revascularisation : une branche de la carotide externe 

pour une anastomose termino terminale avec jéjunales et la veine jugulaire 

interne pour une anastomose lateroterminale avec la veine jéjunale puis on 

anastomose le transplant avec l’œsophage cervicale (127) . 

GERMAIN spécialiste française des plasties jéjunales toutes populations 

confondues ; le taux d’échec du greffon est de 4% dans sa cohorte de 210 

patients, avec seulement 2 décès. Il affirme « c’est chez l’enfant que nous avons 
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obtenus des résultats magnifique et spectaculaires » ces techniques permettent 

de solutionner des difficultés jugées autrefois insurmontables (127) 

Toutefois, les résultats de CUSICK sont moins encourageants : 2 décès dus 

à une nécrose du transplant sur 6 interventions (129) 

Dans la série de SAEKI ; aucune nécrose n’est à déplorer mais il observe 

63,1% de sténoses. Au TOGD le greffon n’est pas parfaitement adapté puisqu’il 

signale 58% de stagnation alimentaire dans le transplant avec 25% des patients 

se plaignant de trouble de déglutition. 
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Fig.63 :. Seule la partie la plus proximale de 3 à 5 cm du jejunum sera utilisé pour 

l’interposition. (159). 
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Fig.64 : plastie par transplant libre du jéjunum. (159). 
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D. Quel transplant utiliser ? 

L'oesophage peut être remplacé par un segment colique, par l'estomac  

entier, par un tube gastrique ou par un segment d'intestin grêle. Cependant aucun 

n'est parfait et aucun ne fonctionne comme un œsophage normal. 

1. Remplacement de l'œsophage: tube gastrique ou estomac 

entier ? 

L’estomac peut être utilisé soit en sa totalité  ou sous forme de tube 

gastrique. De 1984 à 1994, une étude(138) randomisé (212  patients)  compare 

l’oesophagoplastie par  tubulisation  de la grande courbure (groupe A; n - 112) à 

l'oesophagoplastie par estomac entier (groupe B, n = 100) en termes de 

techniques, complications et confort digestif. 

Les principales différences entre les deux groupes sont sténoses de 

l'anastomose cervicale (22,3% contre 6% | A contre B]; p = 0,008), les fistules 

(7,9% contre 1%; p = 0,0209), nombre de repas et collations par jour (4,6 contre 

4; p = 0,0275), sensation de plénitude au début de repas (52,4% versus 17,8%; p 

<0,0001), Le volume de l'estomac est réduit  de 47.2% à 21,4% après 

tubulisation (groupe A) alors qu'elle augmente de 4,9% à 17,4% (groupe B). 

Une artériographie de la paroi gastrique révèle la  mauvaise vascularisation du 

segment supérieur de la grande courbure. 

En conclusion  Une légère augmentation de la capacité gastrique et 

meilleur vascularisation sont en faveur  des meilleurs résultats obtenus avec 

l'ensemble estomac. 

Les tubes gastriques sont d'excellents substituts oesophagiens, avec une 

vascularisation fiable, meilleure que celle du côlon.Cependant un des obstacles 



128 
 

majeurs à leur utilisation est la position de la gastrostomie initiale : si celle-ci a 

été faite le long de la grande courbure gastrique ou pire si elle interrompt l'artère 

gastroépiploïque, il vaut mieux renoncer à confectionner un tube gastrique. Il est 

alors tentant de refermer la gastrostomie pour confectionner le tube, mais la 

partie distale à cette suture, qui va monter dans le cou et devenir le point le plus 

éloigné donc le plus mal vascularisé, va s'ischémier, parfois rapidement, parfois 

insidieusement et mener à la perte de la partie haute du transplant ou à des 

sténoses irréductibles. 

Pour cette raison, lors de la confection d'une gastrostomie lorsqu'un 

remplacement oesophagien est envisagé, il faut impérativement confectionner la 

gastrostomie à bonne distance de la grande courbure, car on ne sait jamais à 

l'avance quel substitut oesophagien va être utilisé. Enfin il faut savoir que même 

avec une artère gastroépiploïque apparemment intacte,on peut s'exposer à des 

échecs : Koskas et Ndoye ont montré dans des travaux anatomiques sur cadavres 

qu'il existe des cas de mauvaise perfusion pariétale le long de la grande courbure 

(139,140). 

En général l'estomac résiduel après prélèvement du tube, ne permet pas la 

confection d'un montage anti-reflux. Celui-ci doit donc être traité 

préventivement en postopératoire d'autant plus que la longue suture du tube ne 

permet pas de contraction propulsive. Cependant le petit estomac résiduel se 

redéveloppe dès que l'enfant peut à nouveau manger et à six mois sa taille est 

presque toujours redevenue normale. Il serait alors possible de confectionner un 

montage anti-reflux si cela s'avérait nécessaire. L’auteur procède  à une hémi 

valve antérieure, pour ne prendre aucun risque avec le transplant et éviter de 

passer sur sa face postérieure. 
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Au cours des deux dernières décades, les « pull-up » gastriques sont 

devenus d'usage courant à la suite des travaux de Sweet (125) et de Spitz (77). 

Ce dernier, découragé par ce qu'il considérait comme de mauvais résultats des 

transplants oesophagiens dans son institution, a introduit les « pull-up » 

gastriques pour les atrésies de l'oesophage. 

Le « pull-up » gastrique offrirait les avantages théoriques d'une seule 

anastomose et d'un transplant dont la vascularisation serait excellente avec peu 

de risque de nécrose. Ceci n'est pas tout à fait exact, puisque des fuites de la 

suture de l'ancienne gastrostomie, donc dans le médiastin, ont été décrites, de 

même que des fuites de la pyloroplastie avec ou sans distension gastrique (141). 

L’auteur rapporte ainsi le cas d’un enfant repris dont l'estomac entier avait 

nécrosé après un « pullup » gastrique et un autre ou le « pull-up » gastrique 

comprimait le coeur et le poumon droit, laissé en place du fait d’adhérences aux 

structures nobles du médiastin consécutives à une longue médiastinite. 

Dans plusieurs séries le pull up gastrique a été étudié ,ainsi Hirschl n'a 

déploré aucun décès parmi 41 patients opérés entre 1985 et 2002, mais 

mentionne un taux élevé de fuites (36 %) et de fistules cervicales (49 %) (142). 

Dans la mise à jour de sa série de Great Ormond Street à Londres, concernant 

192 enfants, Spitz ne décrit aucun échec de transplant, mais 5.2 % de décès. 

 Cependant les problèmes sont fréquents avec des fistules cervicales (12 

%), des sténoses anastomotiques (19.6 %), des troubles de la déglutition (30.6%) 

et des troubles de la vidange gastrique (8,7 %) (67). 

À ce sujet il faut rappeler que l'estomac entier transposé est apéristaltique et 

chirurgicalement dénervé, même si des études ont montré des contractions 

globales du corps de l'estomac,mais sans activité péristaltique (143). À cela 
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s'ajoute des avis qu’un des obstacles majeurs des « pull-up » gastriques chez le 

petit enfant, à savoir son volume dans le médiastin. L'estomac rempli et inerte 

dans le médiastin de l'enfant peut prendre un volume considérable, non 

compressible,compromettant la fonction respiratoire et le retour veineux. 

2. Quel est le meilleur transplant  pour la substitution de 

l'œsophage chez les enfants, oesophagocoloplastie  ou la 

transposition gastrique? 

Le côlon a été très souvent utilisé comme substitut œsophagien, qu'il 

s'agisse du côlon droit ou du transverse, placé en position isopéristaltique ou 

antipéristaltique. Le côlon offre les avantages d'un segment digestif avec 

plusieurs apports vasculaires possibles à partir de pédicules longs et peu 

nombreux disposés en arcades et permet de prélever une longueur suffisante 

pour atteindre le cou dans presque tous les cas. La préférence va au côlon 

transverse vascularisé par l'artère colique gauche ou à défaut l'artère colique 

moyenne qui permet une meilleure adaptation de la longueur du transplant aux 

besoins. Il permet en outre un montage isopéristaltique.Enfin, la paroi du côlon 

transverse est moins fragile que celle du cæcum et le diamètre du transplant est 

moins large, presque équivalente à celui de l'oesophage, voire même un peu  

plus large, ce qui évite une stase potentiellement dangereuse au niveau de 

l'anastomose proximale (141). 

De même Newman écrit que certains "pull-up" gastriques effectués vers les 

années 1960 ont dû être remplacés par une interposition colique vers les années 

1980, pour des problèmes respiratoires liés aux reflux chroniques, 

essentiellement des pneumonies par aspiration, ou pour des compressions 

cardiaques dues à l'estomac intrathoracique dilaté (144). Le problème ne semble 
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donc pas spécifiquement pédiatrique. 

Les transplants coliques n'ont pas de contraction propulsive et se vident par 

gravité. Cependant, Jones en 1971, a démontré sur l'animal (145) et depuis lors 

sur l'humain (146), qu'il existait un péristaltisme propulsif isopéristaltique dans 

le côlon transposé,apparaissant sous l'effet d'un stimulus acide. Cette activité 

intrinsèque, reproductible, d'une amplitude de 15 à 20 mmHg pour une durée de 

45 à 50 secondes, a pour effet de restaurer rapidement un pH non-acide dans le 

côlon. Si le côlon transposé présente un mécanisme de défense conservé contre 

l'agression d'un reflux acide, il est donc préférable de le placer en position 

isopéristaltique. 

En l’absence d’étude randomisée ,la plupart des études rétrospectives ont 

essayé de comparer les différentes techniques en terme de complications Une 

étude rétrospective(148) comparant l’oesophagocoloplastie et la substitution 

gastrique  en terme de complications . Un total de 149 enfants: 115 enfants ont 

subi une oesophagocoloplastie(colon transverse), et 34 enfants ont subi une 

transposition gastrique(estomac entier).La transposition de colon et de l'estomac 

a été réalisée en utilisant la dissection médiastinale aveugle chez tous les 

patients sans thoracotomie.Les complications et la mortalité des deux groupes de 

patients ont été comparés. Ces complications étaient classées comme mineures 

(fuite d'anastomose cervicale, l'éviscération abdominale, la diarrhée, des 

rétrécissements, et le reflux dans  les viscères interposés) et majeures (nécrose 

de viscères transposés, torsion de viscères transposéset sténose de l'anastomose 

cologastrique).Il y avait deux nécroses de greffon, 1 (0,8%) dans le groupe 

oesophagocoloplastie et un autre (2,9%) dans le groupe de transposition 

gastrique. Les patients qui ont subi oesophagocoloplastie connaissent une plus 
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grande incidence des complications mineures (P = 0,001) et moins de 

complications majeures par rapport au groupe de transposition gastrique (P = 

0,001).  Aucune différence n'a été observée entre les deux groupes en ce qui 

concerne le taux de mortalité (0,9% et 5,9%, respectivement)  (p supérieur à 

0.05).  En conclusion: la coloplastie et la transposition gastrique sont des 

moyens satisfaisants de remplacement de l'œsophage  chez les enfants. Compte 

tenu de l'incidence des principales complications postopératoires, 

oesophagocoloplastie doit être le premier choix pour le remplacement de 

l'œsophage chez les enfants. 

Dans une autre série(147) (1989-2012) .On réalisé 280 remplacements 

oesophagiens ont été réalisés chez l'enfant en utilisant soit des transplants 

coliques, soit des tubes gastriques, mais jamais de « pull-up » gastrique. On 

n’avait enregistré aucun décès. Aucun transplant n'a été perdu. Les 

complications ont consisté en des fistules cervicales (12 %) toutes s'étant 

résolues spontanément en quelques jours sans chirurgie, des sténoses de 

l'anastomose proximales (35 %)nécessitant entre une et 12 dilatations et deux 

plasties d'élargissements et moins de 20 % de reflux dans les transplants. Il n'y a 

jamais eu de fuite de l'anastomose distale. 

De son côté Juan Tovar, à Madrid, rapportait en 2009 son expérience de 33 

ans d'interpositions coliques chez 65 enfants,déplorant 9 % de décès. Il y 

mentionne 43 % de refluxet 22 % de complications diverses. 

Le reflux gastro-oesophagien dans l'oesophage proximal natif est un 

problème non résolu du « pull-up » gastrique et s'observe chez 25 à 30 % des 

patients. Il s'agit aussi bien de reflux acides que de reflux biliaires, qu'il y ait eu 

ou non une pyloroplastie.Ils entraînent une oesophagite de reflux dans 
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l'œsophage cervical chez 30 à 78 % des patients selon les auteurs. Cette 

oesophagite cervicale est dangereuse pour les voies respiratoires de l'enfant. 

Dans notre série 5 patients ont bénéficié d’une oesophagoplastie par 

estomac entier et un enfant a subi une oesophagoplastie colique par transplant 

colique transverse 

3. Les arguments en faveur d’une coloplastie : 

Le balancement droit gauche qui marquait le début de l’oesophagoplastie 

colique n’est sans doute pas prêt de s’éteindre, mais au moins a-t-on appris à 

reconnaitre le caractère nocif de l’antipéristaltisme 

Même si ce dernier reste peu marqué et même si le temps l’attenue encore 

il faut préférer la plastie isopéristaltique.  

Le choix d’un transplant colique est basé sur des critères tenant à la 

morphologie la vascularisation et la physiologie du colon.  

Les arguments morphologiques en faveur du colon résident en sa longueur : 

les études montrent que l’on peut remplacer l’œsophage en entier par le colon 

gauche ou droit (128).De plus son calibre est un élément important car la 

capacité thoracique est faible chez l’enfant. Le colon droit, notamment le 

caecum, est volumineux et on l’utilise de préférence chez le nourrisson et à 

fortiori le nouveau né ; le colon gauche ou le transverse plus petit.  

La vascularisation du colon est, elle aussi un argument en faveur des 

greffes coliques. La présence de nombreux pédicules nourriciers et l’existence 

d’anastomose artérielle telle l’arcade de RIOLAN permet au chirurgien de 

choisir la portion colique la plus adaptée en longueur tout en ayant une 

vascularisation suffisante. De même, les veines de drainage du colon sont 
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suffisamment nombreuses pour permettre un bon retour  veineux du greffon. 

Toutefois, le choix du greffon est surtout de son pédicule nourricier reste le 

temps le plus difficile des plasties coliques et le chirurgien se doit d’effectuer 

une épreuve de clampage avant de prélever son greffon. 

Sur le plan physiologique, le raccourcissement du colon n’entraine à priori 

pas de trouble métabolique sauf dans les cas de greffe iléo-coliques droites pour 

lesquelles RODGERS a décrit des carences martiales et des carences en folates. 

Le greffon semble adapté à sa nouvelle fonction de conduit alimentaire.  

Mais cela soulève plusieurs questions. D’une part, le colon sera-t-il apte a 

supporter les secrétions acides refluant de l’estomac ? les avis varient : certaines 

études comme le rappelle TOULOUKIAN montrent que l’activité péristaltique 

du colon permet une meilleure clairance acide et que la muqueuse colique en 

secrétant du bicarbonates neutralisent les reflux acide (130) ; d’autres ont prouvé 

que la muqueuse colique ne supportait pas les reflux acides cette impression est 

confirmée cliniquement (en 1979 PETIT décrit trois cas d’ulcère dont un 

perforé) . Il faudra donc mettre en place un système anti reflux ou bien diminuer 

la sécrétion gastrique par vagotomie et faciliter son évacuation grâce à une 

pylorotomie (128). 

L’activité péristaltique du colon, va t’elle gêner son rôle de conduit 

alimentaire la clinique a montré que le sens du montage pose peu de difficultés 

car l’intervention lèse l’innervation extrinsèque du colon prélevé tel que 

l’affirme REBOUD. Les progrès réalisés en imagerie et en endoscopie affirment 

l’existence d’une activité péristaltique malgré les lésions nerveuses. 

Les praticiens privilégient actuellement les montages isopéristaltiques(128) 
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Comment évolue la flore bactérienne colique différente de la flore 

œsophagienne ? SIEBER a démontré qu’après deux semaines la flore colique se 

transforme en une flore buccale normale. Ce qui peut surprendre quand on sait 

que la muqueuse reste de type colique malgré les années de recule comme le 

prouve RODGERS (128)  
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II. TRAJET DU TRANSPLANT :  

Les techniques d’oesophagoplastie varient selon le choix du transplant, le 

mode d’anastomose supérieure et inférieure mais aussi selon le trajet du 

transplant ; elle soulève aussi d’autres problèmes quant à la nécessité d’une 

pyloroplastie ou d’un système anti reflux. 

3 cheminements sont utilisables : 

 Pré sternal sous cutané 

 Retrostenal ou médiastnal antérieur 

 Médiastinal postérieur 

  Le choix du trajet dépend :  

 De l’existence ou non d’une médiastinite ou d’une insuffisance 

respiratoire  

 De la réalisation ou non de l’oesophagectomie dans le même temps 

opératoire ou dans un temps différent  

 De la volonté de placer l’anastomose supérieure dans le thorax ou le cou  

 Du type du transplant  

A. Le trajet presternal sous cutane : 

Est le trajet le plus ancien, d’abord utilisé dans les plasties cutanées puis 

dans les plasties utilisant le tube digestif. Bien que la surveillance du transplant 

soit facile, on est confronté a des problèmes esthétiques et aussi des coudures du 

transplant ce qui est source de stase. Enfin le transplant sous cutané est exposé à 

de nombreux traumatisme surtout chez l’enfant pour ces raisons, ce trajet devrait 

être abandonné(111)  
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B. Le trajet retrosternal ou mediastinal anterieur : 

Est chronologiquement le second à avoir été utilisé (81)  

Sans thoracotomie le trajet est effectué au doigt chez le tout petit ou 

instrumentalement chez les plus grands, cette voie à pour inconvénient : 

*D’allonger le trajet de la plastie  

 *De réaliser une certaine compression de la plastie au niveau de l’orifice   

supérieur du médiastin ou le greffon est parfois gène par l’articulation stérno-

claviculaire, a l’origine parfois de troubles de déglutition ou d’ischémie, raison 

pour la quelle on peut être conduit parfois à réaliser une résection de 

l’articulation sterno-claviculaire et de la moitié interne de la 

clavicule.(RODGERS préconise la résection du manubrium sternal ou de la 

clavicule pour la décompensation ). 

*De rendre difficile les dilatations anastomotiques en cas de sténose ; du 

fait du trajet en baïonnette (trajet pré ou rétro gastrique au cours du quel son 

pédicule risque d’être comprimé ou de faire une bride). Cette voie impose 

l’anastomose au cou ; elle ne supprime pas totalement, même si elle le minimise, 

le risque de médiastinite en ces de fistule cervicale. On décrit aussi la survenue 

de trouble de compression cardiaque par dilatation du greffon, malgré ces 

inconvénients la voie retro sternale reste très utilisée. 

C. Le trajet medisatinal posterieur : 

Reste l’alternative thérapeutique la plus anatomique puisqu’elle suit le 

trajet de l’œsophage, substituant à l’œsophage natif un greffon dans la même 

position.  

Initialement utilisé lors des plasties pour atrésie, l’indication a été étendue 
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aux sténoses caustiques après exérèse œsophagienne 

Deux techniques permettent de mettre le greffon en situation médiastinale.  

Dans la première la plus ancienne, on réalise une thoracotomie ce qui 

implique un trajet intra pleural pour le greffon (111) .La seconde consiste en une 

double voie d’abord : cervicale et abdominale et laisse le greffon en situation 

extra pleurale. C’est une technique créé par RODGERS (134). 

Ce trajet permet de prévenir la dilatation du greffon qui est moins soumis 

aux variations de pression intra pleurale , d’éviter le traumatisme pulmonaire et 

de minimiser les conséquences des fistules œsophagiennes et éventuellement de 

garder la cavité pleurale libre en cas de nouvelle intervention. 

b : la voie transpleurale ne serait proposée que devant une contre indication 

au passage retro sternal (symphyse du médiastin antérieur, ancienne plastie en 

place) et médiastinale postérieure (pas d’exérèse œsophagienne simultanée, 

oesophagectomie  en arrière du hile pulmonaire selon le morphotype et les 

adhérences éventuelles. ancienne, médiastinite). La plastie passe à travers la 

plèvre en avant ou en arrière du hile pulmonaire selon le morphotype et les 

adhérences éventuelles. En bas elle traverse le diaphragme ou l’hiatus 

œsophagien.L’oesophagectomie  peut être réalisée aussi par voie coelioscopique 

.Une équipe (147) a réalisé pour la première fois en 2006, une oesophagectomie  

complète par laparoscopie transhiatale, permettant de disséquer l'œsophage 

jusque  immédiatement au-dessous de la clavicule, sous contrôle de la vue. Elle  

présente l'expérience de 35 cas consécutifs permettant d'enlever la totalité de 

l'œsophage dans plus de 80 % des cas, sans aucun accident vasculaire ou 

bronchique, avec moins de lésions des nerfs vagues et avec des saignements 

minimes sans aucune comparaison avec l'expérience antérieure .En outre il est 



139 
 

apparu que les suites opératoires sont simplifiées, avec un délai d'extubation 

significativement plus court (. Plusieurs équipe ont tenté de résoudre le 

problème par d'autres approches : par thoracoscopie  ou par une approche 

combinée de thoracoscopie et laparoscopie .  

 

fig 29:Oesophago-coloplastie transverse et gauche.Cheminement rétro-sternal du 

colon(159). 
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Fig 65 : plastiemédiastinale postérieure(159). 



141 
 

 

Fig 66 : Étapes de l’oesophagectomie transhiatale par laparoscopie(147) 

2a : préparation du hiatus oesophagien et incision du diaphragme à 10:00 heures sur 3 cm 

environ. 

2b : mise en place de points tracteurs transpariétaux sur les piliers du diaphragme, pour ouvrir 

le hiatus. 

2c : l’écarteur à foie a été placé dans le médiastin. La dissection se fait au contact de 

l’oesophage, 

a 

b 

c 
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III. Les anastomoses :  

1. les anastomoses abdominales au cours des gastroplasties : 

Au cours des oesophagoplastie tubulaires anisopèristaltique : après 

fermeture du duodénum, on réalise une anastomose gastro-jéjunale par une anse 

en Y ou en oméga sur la tubérosité gastrique. 

Au cours des oesophagoplasties par retournement de l’estomac entier au 

cou : apres fermeture du duodénum on fait une anastomose gastro-jéjunale sur la 

grosse tubérosité. 

2. les différentes anastomoses et système anti reflux au cours des 

coloplasties : 

a. l’anastomose supérieure : 

Elle peut être intra thoracique ou cervicale dans les plasties médiastinales 

postérieures ; alors qu’elle sera toujours cervicale dans les plasties retro sternale 

ou pré sternale  

L’anastomose cervicale peut être termino-terminale, la plus postérieur 

possible de façon à éviter toute coudure ou bien lateroterminale. 

b. L’anastomose inferieure : 

Peut se faire dans plusieurs positions soit au niveau du moignon inferieur 

de l’œsophage comme le préconise WATERSTON, soit au niveau de l’estomac 

selon les techniques de SHERMAN ET BELSEY. L’anastomose sur le moignon 

œsophagien inferieur est théoriquement a plus satisfaisante, la conservation du 

cardia et des derniers centimètres de l’œsophage constituant le meilleur procédé 

anti- reflux. Elle n’est pas souvent réalisable du fait de l’absence de moignon 
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dans le cadre des atrésies ou de lésion de celui-ci dans les lésions caustiques(81). 

De plus l’incongruence entre colon et œsophage est souvent importante 

aussi WATERSON et REHBEIN  ont mis au point des artifices pour palier a 

cette différence de diamètre (81). 

L’anastomose sur l’estomac est le type de rétablissement de continuité le 

plus utilisé , elle doit comporter d’abord un dispositif anti reflux avec un 

abouchement colo gastrique en canon de fusil de haut en bas et ensuite un 

passage large et sans tendance au rétrécissement grâce à un emporte pièce 

gastrique ou tout au moins une très large ouverture de l’estomac ; elle peut être 

effectuée à la face postérieure de l’estomac selon la technique dite de BELSEY 

ou bien à la face antérieure de l’estomac selon la technique se SHERMAN(81) 

Si l’estomac ne pouvait pas être utilisé cette anastomose peut se faire soit 

sur le duodénum,  réalisé manuellement en termino-latéral, soit sur la première 

anse jéjunale  

D’après REINBERG les reflux colo gastriques sont moins nombreux lors 

des anastomoses sur l’estomac sans différence significative entre SHERMAN et 

BELSEY 28 a 29% des reflux acides dans les anastomoses stomacales et 66% 

pour les anastomoses de types WATERSTON(135). 

Le reflux et le risque d’œsophagite qui en découle est une complication 

fréquente des plasties coliques. Les chirurgiens ont donc cherché des techniques 

pour limiter ce reflux. Deux grand types de méthodes sont utilisés : les montages 

anti reflux et la pyloroplastie. 

c. les montages anti-reflux : 

Consistent principalement en l’adossement de l’extrémité terminale du 
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greffon colique à la surface a l’antre gastrique en enfouissant le colon dans la 

tubérosité gastrique(124). Quand le colon est totalement manchonné par le tissu 

gastrique on parle de valve circulaire de type NISSEN. Si le colon est 

partiellement entouré, on parle de valve hémicirculaire. 

d. La pyloroplastie :  

Ne joue pas de rôle évident dans la prévention des reflux et sa réalisation se 

complique parfois d’inondation de grêle entrainant des troubles tels le dumping 

syndrome, des hypoglycémies un syndrome diarrhéique. Sa réalisation n’est 

donc pratiquement plus systématique(130). 

e. la pylorodigitoclasie : 

Peut être effectuée afin de favoriser provisoirement la vidange gastrique, 

quand il existe ultérieurement un reflux pathologique, ou en cas de rétention 

gastrique (120-102). 

Fig.67 : pyloroplastie et et préparation de l’anastomose gastro oesophagienne (159). 
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Fig.68 : montage anti reflux pour les transplants coliques. (159). 
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Complications   

Post Opératoires 
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I. complications post opératoires   précoces : 

A. Les complications respiratoires :  

Les complications pleuro pulmonaires sont fréquentes et peuvent être 

graves, entrainant des broncho-pneumopathies parfois très sévères allant jusqu’ 

au décès du patient ; elles sont souvent rattachées a des troubles de 

déglutition secondaires aux paralysies recurentielles. Les complications 

infectieuses prédominent aux territoires basaux et sont souvent bilatéraux.  

Ces complications respiratoires sont favorisées par (84) : 

 l’état respiratoire antérieur de l’enfant. 

 la durée de l’intervention. 

 le haut niveau de l’anastomose cervicale ; qui peut favoriser l’inhalation 

en cas d’atteinte recurentielle raison pour laquelle certains auteurs 

préconisent une trachéotomie systématique en cas d’anastomose 

pharyngée.  

 La double incision thoracique et abdominale.  

Chez des malades avec état respiratoire précaire ; des auteurs (85_87) 

proposent de faire une oesophagectomie sans thoracotomie qui diminue le taux 

de complications respiratoires du fait de la dissection limitée du médiastin ; alors 

que pour d’autres auteurs(86) cette méthodes n’ a aucune influence sur l’ 

incidence  de ces complications respiratoires. 

Au cours de l’oesophagectomie sans thoracotomie, les pneumothorax 

même s’ils restent bénins sont fréquent ainsi que le risque de lacération trachéale 

et de paralysie recurentielle. Ces complications respiratoires sont très variées 
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dans leurs expressions cliniques et radiologiques. La détection de ces 

complications repose sur la surveillance régulière des malades opérés ; ces 

complications peuvent être :  

1. Un syndrome de détresse respiratoire aigüe : 

Fréquent et grave, le plus souvent mortel, il peut avoir des étiologies 

diverses au premier rang des quelles viennent les fuites anastomotique. Le 

traitement de ces détresses consiste à restaurer le volume pulmonaire par 

ventilation assistée. 

2. les atélectasies post opératoires : 

Constituent la complication respiratoire la plus fréquente, il peut s’agir de : 

a. micro atélectasies : leur traitement repose sur la poursuite de la 

ventilation assistée ;  

b. macro atélectasie : fréquentes au nivaux des bases pulmonaires de fait de 

la stagnation des secrétions, leurs traitement repose sur la kinésithérapie 

respiratoire. 

3. les pneumopathies et les broncho-pneumopathies : 

Sont souvent dues à des troubles de déglutition secondaires soit aux 

paralysies   recurentielle ; soit a un trouble dyskinétique de la déglutition. 

Leur traitement se base sur l’antibiothérapie ou l’utilisation parfois de 

sonde de gavage pour l’alimentation ; rarement on peut avoir recours à une 

trachéotomie temporaire surtout après oesophagoplastie totale. 
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4. les complications pleurales : 

a. les épanchements pleuraux suppurés : apparaissent en général une semaine 

après l’intervention. Elles sont dues soit à une complication anastomotique 

qu’il faut évoquer en premier, soit à un défaut de drainage. Le drainage 

aspiratif associé aux lavages pleuraux et un traitement antibiotique adapté 

sont habituellement suffisants. 

b. Les hémothorax : sont rares surviennent précocement.  

c. les pneumothorax ils sont fréquents et résultent des brèches pleurales lors 

de la dissection de l’œsophage et de forage de trajet du transplant ; ces 

pneumothorax doivent être prévenus par la mise en place d’un drainage 

thoracique en fin d’interventions.  

d. les réactions pleurales sérofibrineuses. 

5. les chylothorax : 

Du fait de la proximité du canal thoracique par rapport à l’œsophage, de la 

finesse de ces parois et de la clarté de liquide lymphatique lors de l’intervention, 

un traumatisme accidentel  peut survenir lors de la dissection de l’œsophage 

entrainant un chylothorax postopératoire. Ce sont les interventions conduites par 

voie thoracique gauche qui donnent plus de chylothorax. 

Le chylothorax peut se manifester dés le premier jour post opératoire par 

un écoulement trop abondant et clair au niveau du drainage thoracique, mais 

c’est habituellement vers le 4eme jour postopératoire et jusqu’ à la fin de la 2me 

semaine qu’il peut apparaitre. 

Le drainage est souvent facile à la phase précoce mais il devient difficile 

tardivement quand la différenciation avec un empyème ou un lâchage 
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anastomotique devient difficile. 

Ce chylothorax se caractérise par un écoulement clair ; devenant lactescent 

après reprise de l’alimentation, ce diagnostic peut être affirmé sur le taux de 

lipides totaux supérieur a 3 g /l dans le liquide. 

La conduite à tenir devant ces chylothorax dépend de l’abondance de 

l’écoulement ainsi : 

 si l’écoulement n’augmente pas avec le temps et il reste inferieur a 1L  

s’il est bien drainé et si le poumon est a la paroi l’abstention avec 

prolongation de l’alimentation parentérale peut permettre le tarissement 

de l’écoulement. 

 si l’écoulement est abondant (supérieur a 1,5L), l’intervention s’impose 

pour obstruer la fuite et éventuellement lier le canal thoracique.  

B. nécrose du transplant : 

La nécrose totale au décours des oesophagoplasties constitue un accident 

souvent mortel, elle survient en général dans les premiers jours qui suivent 

l’intervention, voir même au cours  de l’intervention, plusieurs tableaux 

cliniques peuvent révéler la nécrose du transplant : 

 tableau bruyant :  

 agitation immédiate  

 détresse respiratoire grave imposant l’assistance respiratoire 

 un état de choc septique  

 un phlegmon du cou qui est un signe pathognomonique de la nécrose 

du transplant 
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 un tableau moins alarmant : 

Fistule cervicale massive associé à une fistule abdominale. 

Les troubles de la vascularisation du transplant après son isolement 

constituent le facteur déterminant de la nécrose ; la thrombose veineuse jouerait 

un rôle déterminent dans la survenue de cette nécrose, ainsi relève une étude 

anatomopathologique mettant en évidence un infarcissement veineux(88) . 

Les autres mécanismes qui peuvent expliquer les nécroses sont l’ischémie 

artérielle secondaire a une interruption de l’arcade bordante et le rétrécissement 

du tunnel retro sternal a l’entrée du cou (88- 89), la prévention de cet accident 

redoutable passe par un excellent isolement vasculaire du transplant basé sur une 

parfaite connaissance des différentes dispositions vasculaires du transplant 

notamment veineuse. Certains auteurs préconisent une artériographie 

mésentérique préopératoire pour évaluer la vascularisation du segment colique 

qui sera utilisé comme greffon dans les plasties coliques (89 -90)  . 

D’autres proposent de plus l’utilisation du doppler per opératoire pour 

l’évaluation de la vascularisation du transplant (91- 92) 

La gravité de cet  accident peut être nettement atténuée par l’établissement 

d’un diagnostic précoce devant la notion de modification de la vitalité per 

opératoire du transplant. 

La constatation d’une vitalité douteuse du greffon doit faire renoncer à 

l’oesophagoplastie. Pour  PELLERIN on peut à la rigueur réintégrer le 

transplant en intra abdominal et faire ‘un second  look’ le lendemain de 

l’intervention pour juger de sa vitalité. Le recours à la cervicotomie exploratrice 

doit se faire à la moindre suspicion de nécrose (114). Pour certain auteur sa 
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réalisation de principe le lendemain de l’intervention quand un doute sur la vitalité 

du transplant existe, serait le meilleur garant d’un diagnostic précoce. La constatation 

d’un aspect noirâtre du transplant à ce niveau impose la laparotomie qui jugera de 

l’étendue de la nécrose .La démarche inverse est illogique car la constatation de 

trouble ischémique du transplant impose son extirpation immédiate réalisant ainsi un 

véritable geste de sauvetage. Le rétablissement secondaire de la continuité doit se 

faire loin de cet épisode au minimum 3mois après (94).  

Sa fréquence est variable selon les auteurs : 1cas pour CARNEIRO soit 

9,1% alors que PELLERIN  n’a pas recensé de nécrose chez les 42 patients qu’il 

a opéré. Plus la cohorte est grande, plus le taux de nécrose est faible ; ce qui tend 

a démontré l’importance de l’expérience dans le choix du greffon.  

C. Les fistules anastomotiques: 

Complication la plus fréquente des oesophagoplastie. Leur survenue est 

généralement imprévisible, trois ordres de facteurs interviennent dans leurs 

genèses (95-96-82) : 

1. facteurs favorisants les fistules : 

a. Le facteur vasculaire 

Facteur prépondérant, la vascularisation précaire du transplant est 

responsable d’une souffrance au niveau de la zone anastomotique, sans pour 

autant conduire à la nécrose du transplant ,elle constitue une entrave à la bonne 

cicatrisation de l’anastomose ,en plus le trouble de retour veineux par 

compression ou par atteinte vasculaire entraine une stase veineuse responsable 

d’une ischémie et donc de fistule ; NEJAM en fait le facteur principal dans la 

survenue des fistules anastomotiques (97). 
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b. Facteur nutritionnel : 

La dénutrition grave peut être une cause favorisant la survenue de fistules. 

Pour  AKIYAMA c’est l’hypo albuminémie qui jouerait un rôle dans la genèse 

des fistules chez le patient dénutris(98). LEIHDEWAR et coll. Trouvent une 

relation significative entre la survenue des fistules anastomotiques et l’hypo 

albuminémie (99). 

c. Le facteur technique 

Les erreurs techniques sont aussi incriminées. Les tensions doivent être 

évitées au niveau de la zone anastomotique. Par contre ni le type de suture ni le 

type de fil ne semblent influer sur la survenue de fistules (100). L’utilisation des 

sutures mécaniques et l’habilité de chirurgien semblent influer sur la survenue 

des fistules selon d’autres auteurs  (101-95). Ainsi, une bonne préparation 

nutritionnelle, une excellente vascularisation et une technique irréprochable sont 

les meilleurs garants contre la survenue d’une fistule anastomotique.  

d. Trajet du transplant 

Les fistules anastomotiques cervicales et les sténoses qui constituent leur 

mode évolutif sont plus fréquentes dans les trajets rétro sternal et pré sternal 

,ceci est expliqué au niveau du trajet rétro sternal par la longueur du trajet à 

parcourir ,l’aspect en baïonnette du trajet du fait de la présence de deux 

obstacles qui peuvent être à l’origine de compression des pédicules vasculaires 

et qui sont l’appendice xiphoïde en bas et l’articulation sterno-claviculaire en 

haut, raison pour laquelle certains auteurs proposent de réséquer la partie interne 

de la clavicule gauche et le manubrium sternal (102-103), mais il y’a un risque 

d’ostéite. EIN et al.(103) ont réalisé des interventions chez des enfants de 3 mois 
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à 17 ans pour atrésie (22 cas)  ou par des lésions acquises de l’œsophage (14 

cas). L’intervention a eu lieu en un temps chez 7 patients .Le transplant a été 

monté en situation rétro sternale dans 3 cas, en transpleural dans 5 cas et en pré 

sternal pour l’un des patients  (104). La voie rétro sternale comporte moins de 

complications comme le montre GOON (moins de complications pulmonaires à 

type de pneumothorax, de lâchage anastomotique intra pleural ou d’hernie 

diaphragmatique) (105) 

e. Nature du transplant : 

Selon des auteurs, malgré sa bonne vascularisation, l’estomac donne plus 

de fistules cervicales que le colon, ceci peut être en rapport avec la tubulisation 

de la grande courbure qui peut emporter les anastomoses intra murales de la 

paroi gastrique et entraver donc la vascularisation du transplant et surtout de son 

bout distal. 

Ces fistules sont fréquemment rencontrées et sont dues à l’anastomose 

cervicale : 

 77,8 %  de fistules et 50% des sténoses selon GOON (105) 

 24 fistules (66,6 %) et 15% sténoses (41,7%) dans la cohorte d’EIN 

comportant 36 patients (104) 

 63, 3% de fistules chez SCHETTINI(106). 

2. Les fistules cervicales 

Leur fréquence est variable, selon les auteurs, ainsi on trouve 45,4% selon 

CARNEIRO     28,6 %  pour PELLERIN, pas de fistule chez  REINBERG (41 

cas en 1997). 
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Les fistules cervicales de petit volume se tarissent spontanément en 10 à 15 

jours après aspiration pharyngée et arrêt de l’alimentation. Si les symptômes 

persistent au-delà de 21 jours une intervention est nécessaire, ainsi que dans les 

cas de fistules plus importantes. 

Ces fistules sont classées en trois stades selon PERACCHIA (106) : 

 Mineure : asymptomatique de découverte radiologique. 

 Modérée : les signes cliniques de la fistule surviennent entre le 5éme et le 

7éme jour les signes de collection péri œsophagiennesont constatés à la 

radiographie. 

 Importante : Les signes cliniques sont précoces et apparaissent entre le 

2éme et le 4éme jour postopératoire  avec interruption de l’anastomose, il 

s’accompagne d’un syndrome infectieux général et d’une suppuration 

pariétale importantes avec parfois de véritable phlegmon du cou. 

Dans notre série deux enfants ont développés des fistules cervicales : 

un enfant opéré pour atrésie de l’œsophage et un autre opéré pour sténose 

caustique,avec dans les deux cas un transplant gastrique utilisé . 

Une bonne évolution clinique sous traitement médical 

3. Les fistules abdominales  

Surviennent par lâchages de sutures en intra abdominal, il peut s’agir 

d’anastomose colo-colique qui entraine une péritonite postopératoire. Leur 

traitement consiste en une irrigation drainage. Dans les cas de brulures 

caustiques, une atteinte caustique de l’estomac peut être responsable d’une 

fistule de l’anastomose inférieure. 
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PREVOST décrit 1 cas sur 15 patients, PETIT  en rapporte 2 dont une 

entrainant le décès du patient (81).  

4. Les fistules médiastinales : 

Devenues de plus en plus rares du fait de la tendance actuelle a pratiquer 

les anastomoses au cou ; entrainent des complications graves que l’on tente de 

diminuer en réalisant un décollement extrapleural au décours de l’intervention.  

5. l’évolution des fistules : 

IMMEDIATE : les fistules cervicales isolées sont bénignes, le délai de 

cicatrisation varie de 5 à 60 jours et dépend largement du débit de la fistule. 

L’ordre de fréquence de ces fistules selon les auteurs est  

 GROSDIDIER M.M.J                                       70% 

 STONE et SUGIMACHI (80_ 81)                    45% 

 GOSSOT(109)                                                    20,1 % 

 KOTZIS L. (108)                                                  15% 

GOSSOT (109) rapporte deux cas de péritonite sur 105 coloplasties soit 2% 

toutes les deux mortelles. 

SECONDAIRE : secondairement les fistules cervicales font le lit de la 

sténose anastomotique ; on estime le potentiel évolutif d une fistule cervicale 

vers la sténose avoisinant 30% . 
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Tableau V : la fréquence de survenue des fistules et leur évolution sténotique. 

AUTEURS  PLASTIES  FISTULES  STENOSES SUR 
FISTULE  

GREZIC (26) 176 20 13 (65%) 
CURET- 
SCOTT (18) 

53 5 2(40%) 

MOBIOT 10 4 1(25%) 
JEBIRA (35) 66 16 4(25%) 

 

A la lumière de ce tableau la survenue de fistules anastomotiques reste un 

écueil important de la chirurgie des oesophagoplasties. Il faut savoir que toute 

fistule une fois survenue prédispose à la sténose au niveau de son site. 

Il est donc nécessaire de soigner la suture au niveau de l’anastomose pour 

ne pas aggraver la morbidité de l’oesophagoplastie déjà lourde ; par ailleurs 

GROSSO D , CELERIER M, SARFATIE(110),ont remarqué que le taux de 

fistulisation de l’anastomose cervicale a chuté de 41%  a 14% lors de la 

protection de l’anastomose cervicale après coloplastie retro sternale par un 

treillis résorbable appliqué sur les 2/3 de la circonférence de l’anastomose , ce 

geste peut être proposé dans la mesure qu’il n’allonge que peu la durée de 

l’intervention et n’a pas de risque infectieux et vasculaire.  

CE TAUX FAIBLE DANS NOTRE SERIE est expliqué pa: l’excellent 

isolement du transplant basé sur la parfaite connaissance des différentes 

dispositions vasculaires du transplant, et le choix du trajet médiastinal 

postérieur.  
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D. La redondance :  

L’une des difficultés de l’intervention est de faire concorder la taille du greffon 

au trajet choisi. De nombreux auteurs décrivent une redondance du greffon avec, sur 

le plan radiologique des niveaux liquides dans le transplant ; (111) CARNEIRO cite 

2 cas, PELLERIN 5 sur les 31 patients suivis, et PETIT 6 sur 30 cas.  

La redondance du greffon peut entrainer des complications à type de 

coudures de la plasties, elle même responsable de sténose, mais aussi de torsion 

de la plastie, nécessitant une reprise opératoire (112). La redondance entraine 

aussi des troubles alimentaires. 

Dans notre série on n’a pas enregistré  de cas de redondance 

E. Les lésions d’élément nerveux : 

1. les lésions neurologiques : 

Sont décrites essentiellement par deux auteurs, elles correspondent le plus 

souvent à une atteinte recurentielle mais ils signalent aussi des lésions phrénique 

et le syndrome de Claude Bernard Horner transitoires dans les interventions 

utilisant la voie rétro sternale (113-114-111). 

2. les dysphonies post opératoires : 

   Secondaire à une lésion accidentelle du nerf récurrent gauche, elles sont 

définitives si le nerf a été sectionné, elles sont souvent passagères, consécutives 

à un traumatisme per-opératoire du récurrent gauche par les écarteurs. 

Cette complication reste rare, elle est évaluée selon les différentes études 

de 2à 9 % des oesophagoplasties. 

Dans notre série, cette complication n’a pas été rapportée par nos malades 
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F. Les troubles fonctionnels 

1. Troubles de deglutition 

Ils surviennent dans les jours qui suivent l’intervention, ne sont pas 

inquiétants et ne doivent pas être considéré comme une gêne et il faut au  

contraire expliquer à l’opéré l’intérêt d’une rééducation soigneuse et patiente de 

sa déglutition. 

Ces troubles sont l’apanage des oesophagoplasties totales, ainsi ils sont 

minimes en cas d’anastomose avec l’hypopharynx et disparaissent en 3-4 

semaines, alors que pour les anastomoses orpharyngées, ces troubles demandent 

3 à 4 mois, et sont sévères mettant en jeu le pronostic vital par les fausses routes. 

2. Les complications peptiques  

Le greffon ne permet pas d’assurer aussi idéalement que le système naturel 

la lutte contre les reflux acides. Aussi les complications peptiques sont 

régulièrement décrites. 

Le reflux gastro-colique : de fréquence variable selon les auteurs, peut être 

ou non symptomatique .SOULIER décrit 6 reflux sur 30 cas. Une fibroscopie 

faite chez ces patients montre 2 cas de lésions peptiques asymptomatiques(111). 

La manométrie œsophagienne et les transits isotopiques ont prouvés 

l’existence d’une activité péristaltiques du transplant ce qui justifie  la 

réalisation de montage iso péristaltique. Le reflux peut entrainer d’autres 

complications : sténoses et fistules de l’anastomose inférieure mais aussi des 

ulcères peptiques. 

Pour SOULIER ,le reflux est pathologique quand il est associé à une 

distension de la plastie et à une stase du bol alimentaire (111) . Il est souvent 
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recherché au décours d’un symptomatologie douloureuse. 

Mais son mode de révélation est parfois moins classique. L’équipe de 

PETIT décrit un cas d’hématémèse survenant 4 ans et demi après la plastie due à 

une ulcération colique dans le péricarde (111).Mais aussi un cas d’hémorragie 

digestive massive 10 ans après une plastie. 

Une équipe anglaise relate une fistule ventriculo colique sur reflux peptique 

chez un enfant opéré 12 ans auparavant (ulcère colique fistulisé dans le 

ventricule droit (115). 

G. Complication rare : 

Une complication inhabituelle est décrite  dans la littérature (150) :Une 

fistule entre l’artére sous claviére droite aberrante et le colon après 

oesophagoplastie  

survenant généralement à deux semaines en post opératoire ;cette fistule se 

complique d’une hémorragie foudroyante(hématémèse). 

La physiopathologie conduisant à la formation de la fistule peut étre 

expliquée par la nécrose de la paroi de transplant colique coincé entre l'artère 

sous claviére aberrante et la sonde naso gastrique.  
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Dans notre série un enfant a été opéré avec une artère sous Clavière 

droite aberrante  avec la réalisation d’un transplant gastrique .on n’a pas 

noté de complication pareille. 

  

Fig 69 : artère sous Clavière droite aberrante avec le transplant colique 



162 
 

II. Les complications post-opératoires tardives 

1. Les sténoses anastomotiques : 

Les sténoses de l’anastomose cervicale apparaissent après un mois environ, 

voir après plusieurs années. 

 La durée moyenne d’apparition est de 7mois (116) elles se traduisent par 

une dysphagie ,et le diagnostic est confirmé par la fibroscopie et le transit 

œsophagien, mais l’appréciation de l’étendue de la sténose est parfois difficile. 

Les sténoses cervicales sont de loin les plus fréquentes (3à 27 %). 

a. Le mécanisme :  

Les sténoses anastomotiques relèvent de trois mécanismes : 

 Elles peuvent êtres secondaires à la cicatrisation d’une fistule 

anastomotique. C’est la cause la plus fréquente des sténoses post opératoires. La 

sténose apparait généralement au troisième mois et elle est révélée par des 

dysphagies ou fausse routes. Le TOGD objective alors une sténose courte, avec 

passage intermittent du produit de contraste et parfois une dilatation en amont ; 

il nous semble nécessaire d’insister sur le fait que la grande pourvoyeuse de 

sténose postopératoire est la fistule anastomotique. Dans 25 a 65 % de cas se 

complique de sténose. 

 L’anastomose oeso-colique ou oeso-gastrique sur un moignon 

oesophagien dont les lésions ne sont pas  stabilisées constitue la deuxième cause 

de sténose anastomotique.  L’apparition de la sténose est dans ces cas la 

précoce. Elles surviennent dans le mois qui suit l’intervention .Il s’agit la d’une 

sténose qui peut facilement être évitée et ceci en retardant la réalisation de la 

plastie oesophagienne  jusqu'à cicatrisation totale des lésions oesophagiennes 
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cervicales. L’exploration du moignon oesophagien de bas en haut jusqu’au 

pharynx constitue un geste capital pour la recherche d’une éventuelle lésion en 

amont. 

 Le dernier mécanisme est la sténose ischémique de l’extrémité cervicale 

du transplant. La sténose apparait entre le 15éme jour  et le 4éme mois. Elle est 

typiquement longue et filiforme, débutant a la partie supérieure de la plastie 

avec perte des haustrations coliques.La sténose ischémique peut s’étendre à 

l’ensemble de la plastie et aboutir à un mince filet fibreux. 

b. La prise en charge 

La prise en charge des sténoses reste de difficulté variable, allant de 

quelque séances de dilatations jusqu’à la ré intervention. Ainsi il n’existe pas de 

tactique opératoire précise à propos des sténoses anastomotiques. 

Il faut bien sur tenter une thérapie à base de dilatation mais ne pas s’entêter  

dans cette voie quand celle-ci deviennent nécessairement fréquentes et 

rapprochées.  

2. les ulcères anastomotiques : 

Ces ulcères se voient en cas d’oesophagoplastie colique, du fait de la 

suppression des systèmes anti reflux surtout le cardia (117). 

L'exposition du côlon à l'acide gastrique peut provoquer des modifications 

histopathologiques sous la forme d'une inflammation chronique. 

Ils connaissent comme étiologies : 

-une hyperacidité gastrique secondaire à l’hypersécrétion d’HCL par 

l’estomac, et l’absence de continence au niveau de la jonction colo gastrique, 
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autorisant le reflux de contenu gastrique dans la plastie. 

-D’autres facteurs peuvent déterminer la survenue d’un ulcère 

anastomotique, ces facteurs dépendent de la technique opératoire qui 

conditionne le reflux, la stase et l’hypersécrétion acide, ces facteurs sont : 

 Absence de pyloroplastie 

 Absence de vagotomie 

 Anastomose colo gastrique réalisée à la face antérieure de l’estomac 

 Position pré gastrique du pédicule de la plastie qui peut comprimer 

l’estomac, et entrainer une gêne de la vidange gastrique. (101 ;118). 

Une étude égyptienne(149) s’est intéressée aux modifications 

endoscopiques et histopathologiques du colon après remplacement œsophagien 

.Trente enfants avec le remplacement de l'œsophage ont été étudiées à partir 2 à 

12 ans (Moyenne, 5,20 années) après l'oesophagoplastie. Tous les cas ont subi 

une endoscopie digestive haute  pour évaluer l'aspect de la muqueuse colique et 

des biopsies ont été prélevés  des jonctions supérieures et inférieures du colon. 

Toutes les biopsies ont été soumises à l'examen histopathologique.  Les résultats 

endoscopiques étaient comparables à la normale en ce qui concerne l'aspect de la 

muqueuse colique dans les deux jonctions supérieures et inférieures (25 cas / 

83,3%). Certaines anomalies ont été observées dont la sténose cervicale 

d'anastomose (2 cas / 6,7%), la redondance (3 cas / 10%), l'ulcère de la 

muqueuse dans le bas oesophage résiduelle (1 cas / 3,3%), et une hyperémie (3 

cas / 10%). Des changements pathologiques étaient minimes au cours du 

suivi.La plupart des cas étaient normaux (22cases / 73,3%). Sept cas (23,4%) ont 

montré une inflammation chronique non spécifique légère de la muqueuse du 
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côlon, tandis que seulement 1 cas (3,3%) a montré une inflammation 

modérément actif de la muqueuse du côlon. 

L’étude a conclu qu’il n’y a pas  changements affectant la fonction du 

colon comme conduit  lors de son utilisation   pour le remplacement 

oesophagien,car sa muqueuse n’ a montré aucun changement significatif en 

réponse au reflux d'acide gastrique à  long terme de suivi et peut encore 

être protégé par une procédure anti-reflux. 

 le traitement chirurgical d’ulcère anastomotique est grevé d’une lourde 

mortalité ; et peut conduire à une nécrose du transplant par atteinte de 

pédicule vasculaire lors de la dissection 

 le traitement médical à base d’IPP et de cimétidine est parfois préféré. 

3. cancérisation de l’œsophage exclu laissé en place : 

De nombreux auteurs préconisent exérèse de l’œsophage sténosé afin 

d’éviter la dégénérescence de l’œsophage restant. C’est une complication rare; 

elle survienne 20 à 40 ans après la brulure caustique. 

Pour LORAT JACOB, toute dysphagie tardive sur œsophage anciennement 

brulé doit étre considérée comme cancéreuse(88). 

Le rôle de dilatation de bouginage semble important dans la genèse du 

cancer de l’œsophage. 

Dans notre série, vu le faible recul, on n’a pas enregistré de cas de 

cancérisation 
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4. troubles d’évacuation du transplant : 

Les séquelles fonctionnelles post opératoires sont fréquentes et sont à type de : 

 dysphagie: est présente dans de nombreuses séries, certains n’observent que 

des cas de dysphagie occasionnelle ; d’autre relate des épisodes de blocage 

(119-114), qui peut être temporaire ou bien s’installer au long cours comme 

c’est le cas d’un patient opéré par de l’équipe de PREVOST(81). 

 certains patients signalent des borborismes rattachés à la redondance ;10 cas 

sur 16 patients dans l’études de RODES.(136) 

 des diarrhées post prandiales et des douleurs abdominales ratachée à un 

dumping syndrome.il peut étre ocasionnelle dans les mois qui suivent 

l’oesophagoplastie (12) ou devenir chronique (111), en dehors de ce 

syndrome les patients se plaignent assez souvent de diarrhées soit chroniques 

avec des selles molles pluriquotidienne ou par épisode. 

 des épisodes de gastroentérite fréquente (120). 

 vomissements aigues (120). 

 dumping syndrome et syndrome de petit estomac obligeant au fractionnement 

des repas. 

Ces symptomes sont le plus souvent transitoires et disparaissent après 6 

mois à un an (121) 

Le transit du bol alimentaire dans la plastie reste plus long que dans un 

œsophage normal. 
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Ce transit peut étre amélioré par : 

 La tubulisation de l’estomac qui réduit le risque de dilatation de la poche 

gastrique intra thoracique aboutissant à une stase digestive. 

 La pratique d’une pyloroplastie qui reste préférable pour certains auteurs à 

la pyloromyotomie extramuqueuse et à la pylorodigitoclasie : en effet elle 

améliore la vidange gastrique diminuant ainsi le risque de stase et de fistule 

anastomotique. 

 par le sens de péristaltisme, ainsi il vaut mieux chaque fois que c’est 

possible utiliser le sens isopéristaltique .BOURGUEOU et RICHELEME 

pensent que le sens de péristaltisme jouent beaucoup moins pour les 

greffons courts que pour les greffons longs (10),ils insistent sur d’autres 

éléments techniques et surtout sur une longueur de la plastie évitant tout 

siphon et jabot inférieure pré anastomotique . 

Dans notre série les troubles d’évacuation sont souvent noté chez nos 

malades mais à des degrés variables, nous ne pratiquons pas de façon 

systématique un geste sur le pylore car nous estimons que cette intervention de 

vidange n’influence pas l’évolution post opératoire en cas de transplant 

gastrique, en effet la pylorodigitoplastie peut étre effectué  afin de favoriser 

provisoirement la vidange gastrique 

5. l’occlusion sur bride : 

Est une complication survenant de façon régulière ; 6 cas sur 24 chez 

PELLERIN, 4 sur 30 d’après l’expérience de PETIT. A un terme plus ou moins 

proche de l’intervention, une autre équipe décrit un cas un mois après la greffe 

(114-111-122). 
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 D’après PETIT, dans les 4 cas observés on retrouve 2 cas d’invagination 

jéjuno- jéjunale, PELLERIN insiste sur l’importance de la péritonisation pour 

lutter contre les occlusions sur bride (113-114) 

 Cette complication peut survenir à des dates tres variables. Une equipe 

nigerienne décrit deux cas d’occlusions stomacales au cinquieme et septieme 

jour postoperatoire.Dans chaque cas la laparotomie a mis en evidence la 

presence d’ascaris dans l’estomac. Cette complication plutôt anecdotique permet 

d’insister sur la préparation du colon en phase preoperatoire(123) 

Dans notre serie ,on n’a pas enregistré de cas d’occlusion sur brides 

6. éventration et hernie de la paroi  

Decrit par certains auteurs au meme titre que dans toute laparotomie, 1 cas 

sur 11 interventions chez CARVANO (119). 

Dans notre serie ,on n’a pas enregistré de cas d’éventration 
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III. Evolution à long terme et qualité de vie des patients       

(151,152 ;153,154,155,156 ,157) 

La plupart des patients ont une bonne évolution à long terme avec 

cependant la persistance d’une dysphagie minime ou moyenne, parfois une 

sensation de satiété précoce au cours des repas, avec tout de même des repas 

sans restriction chez 92 % d’entre eux. On note également un rattrapage de la 

courbe de croissance vers l’âge de 10 ans. 

Certaines difficultés respiratoires peuvent persister (0%-40% selon les 

séries) , en fonction du degré d’atteinte respiratoire initiale et des différentes 

agressions postnatales (fistule initiale, voire récidivante, reflux gastro-

oesophagien, séjour prolongé en réanimation...). Les infections respiratoires sont 

également fréquentes (30 %) . 

Lorsqu’un reflux gastro-oesophagien persiste dans la grande enfance, 

symptomatique (18 %) ou non (22 %), il est préférable de proposer un traitement 

chirurgical de ce dernier en raison des risques de métaplasies gastriques à long 

terme (6 %). Des cas de cancer de l’oesophage ont déjà été décrits dans la 

littérature chez des sujets relativement jeunes opérés à la naissance d’une atrésie 

de l’oesophage . Certains auteurs proposent même de réaliser un traitement 

chirurgical précoce du reflux, particulièrement chez les sujets présentant des 

difficultés respiratoires afin d’éviter les risques d’inhalation pourvoyeurs de 

surinfection pulmonaire. 

Les taux de régurgitation et de dysphagie étaient significativement plus 

élevés chez les patients opérés que chez les sujets témoins. Enfin, le 

retentissement sur la qualité de vie des symptômes digestifs n’était pas 
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significativement différent dans les deux groupes. Cette étude nous montre donc 

que même s’il persiste, chez les patients opérés d’une atrésie de l’oesophage, un 

certain nombre de complications digestives ou respiratoires, leur qualité de vie 

et leur niveau d’études ne sont pas diminués par rapport à la population 

générale. 

Une étude réalisée en 2004 chez 128 sujets adultes opérés d’une atrésie de 

l’oesophage (112 anastomoses oesophagooesophagiennes, deux fermetures de 

fistule [fistules isolées], dix greffons coliques, trois tubes gastriques [après échec 

de leursplasties coliques] et un tube cutané [double échec de plastie colique et 

gastrique]) a pu montrer qu’il n’y avait pas de différence significative de niveau 

scolaire entre les sujets opérés et le groupe témoin, que les infections 

pulmonaires étaient significativement plus fréquentes et plus sévères dans le 

groupe opéré que dans le groupe témoin, avec malgré tout un retentissement peu 

important sur la qualité de vie des patients opérés. 

À long terme, les résultats des différentes plasties oesophagiennes sont 

globalement assez comparables, en sachant que les études à long terme qui ont 

été publiées dans la littérature ne sont souvent pas comparables entre elles en 

raison des critères très disparates qu’elles utilisent. Ces études ont également 

tendance à regrouper tous leurs cas de plastie de l’œsophage dont les étiologies 

sont très différentes (brûlures caustiques, duplication de l’oesophage, atrésies de 

l’oesophage). 

Cependant, les patients ayant eu un remplacement oesophagien pour 

brûlures caustiques n’ont pas le même confort de vie à long terme que les 

autres, en raison de la présence de lésions caustiques sus- et sous-jacentes aux 

anastomoses. De ce qui a pu être comparé dans les différentes séries, on 
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remarque que la très grande majorité des patients ont une alimentation normale. 

 La dysphagie persiste à long terme  (de 10 % à 60 % des patients), souvent 

de façon mineure (Tableau V1). Certains patients conservent une dysphagie 

majeure nécessitant des dilatations anastomotiques itératives, voire une reprise 

chirurgicale. En ce qui concerne la qualité de vie de ces patients, l’étude réalisée 

par Koivusalo et al.  montre bien que la qualité de vie de ces patients est peu ou 

pas altérée à long terme par rapport à la population générale.  

 

Tableau VI : Tableau comparatif de différentes séries et différentes techniques 

Type d’intervention Nombre 
de patients 

Régime 
normal(%) 

 

Dysphagie 
mineure(%) 

Dysphagie 
majeure(%) 

Tube  gastrique antipéristaltique 
[152] 
 

15 93 40 13 

Tube gastrique  isopéristaltique 
 [151] 
                 

20 80 15 15 

Greffon colique [152]      24 87 50 12.5 
Greffon colique [154]      70 100 6 1.5 
Greffon colique [155 77 56 35 9 
Transposition  
gastrique [153]                

16 100 62.5 12.5 

Greffon jéjunal [156] 16 100 12.5 6 
Greffon jéjunal [157] 12 99.5 25 16.5 
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 L’oesophagoplastie est une chirurgie lourde, elle a une grande place dans la 

chirurgie de l’œsophage chez l’enfant. 

 Dans les atrésies de l’œsophage, la plastie n’est que l’ultime recours en cas 

d’échec des anastomoses différées et des techniques tenant à prolonger 

artificiellement les culs de sac œsophagiennes. 

 Dans le cadre de brulure caustique, les traitements non chirurgicaux sont 

privilégiés et seules les sténoses non dilatables justifient une plastie 

œsophagienne car ils sont très longues, multiples ou récidivantes 

 Beaucoup de segments digestifs ont été utilisés à savoir des segments de 

côlon, des tubes gastriques, des estomacs entiers et de l'intestin grêle. 

Cependant aucun n'est totalement satisfaisant et fonctionne comme un 

œsophage normal.  

 Dans notre série de cas le transplant le plus utilisé était l’estomac (83%) et 

le colon n’a été utilisé que chez un seul patient. 

 les complications étaient dominées par l’apparition de fistules cervicale et 

de pneumopathies nosocomiales. 

 la morbidité était acceptable et la mortalité a été notée dans deux cas sur 

six. 

 L’oesophagoplastie est une chirurgie lourde nécessitant une prise en charge 

multi disciplinaire et comportant un risque élevé de complications 

 La qualité de vie de ces patients est peu ou pas altérée à long terme par 

rapport à la population générale, avec un risque élevé de dysphagie, de 

reflux et d’infections respiratoires. 
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 Cowles et Coran ont défini ainsi le substitut oesophagien idéal pour 

l'enfant: il doit être utilisable à long terme, avoir le moins de reflux 

possible, doit être techniquement réalisable, ne doit pas affecter les 

fonctions cardiaques et pulmonaires et surtout permettre de se nourrir 

normalement. 

 La prévention de la survenue des sténoses caustiques est primordial, et ceci 

caustique par la sensibilisation de la population et notamment les parents de 

la gravité des produits caustiques et de l’importance de les garder hors de la 

portée des enfants.  
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Résumé 

Titre : Oesophagplastie chez l’enfant  

Auteur : NACHCHAT Halima 

Mots clés : Oesophagoplastie-Enfant-Stenose Caustique-Atresie  

ŒSOPHAGE-ESTOMAC-COLON 

 L’oesophagoplastie est destinée à remplacer une partie plus ou moins grande de 
l’œsophage  soit par une portion d’estomac, de jéjunum ou de colon. 

 Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur six enfants qui ont 
bénéficié d’une  oesophagoplastie au sein  du service des urgences chirurgicales 
pédiatriques du  CHU de Rabat entre janvier  2010  et décembre 2014. 

 3 de nos patients étaient admis pour sténose caustique (50%), et 3 restants pour atrésie de 
l’œsophage (50%).  

 L’âge médian lors de l’intervention chirurgicale pour les patients admis pour sténoses 
caustiques était de 4 ans alors qu’il était de 10 mois pour  les patients admis pour atrésie 
de l’œsophage. 

 Concernant les 3 patients admis pour sténoses caustiques : 
 le produit caustique ingéré était le diluant, la soude et un produit de lessive    
 Le délai moyen d’intervention chirurgicale  était de 11,3 mois  après l’ingestion de 

caustique. 
 Concernant les 3 patients admis pour atrésie de l’œsophage, le délai entre le diagnostic et 

le remplacement était  de 8mois , de 12 mois et  de 7 mois pour un autre.  
 Tous nos malades ont bénéficié d’un double abord cervical et abdominal  avec une 

dissection de l’œsophage à l’aveugle dans sa partie médiothoracique. 
 Le transplant utilisé était colique dans un cas, et gastrique dans les autres cas (estomac 

entier) 
 Les principales complications étaient : une pneumopathie nosocomiale, un 

pneumothorax,  2 fistules cervicales et  une hypertension artérielle transitoire. 
 On a noté deux décès dans notre série : un décès post opératoire immédiat et un autre 

tardif. 
 L’oesophagoplastie est une chirurgie lourde nécessitant une prise en charge multi 

disciplinaire et comportant un risque élevé de complications.  
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Summary 

Title: Oesophagplasty in child about six cases 

Author: NACHCHAT Halima 

Keywords: Oesophagplasty –Child-Atresia-Caustic Stenosis-Stomach-Colon 

 the oesophagoplasty is intended to replace a part of the esophagus by a portion of 

stomach, jejunum or colon. 

 This Is a retrospective study, descriptive and analytic for six children who received 

oesophagoplasty in the pediatric surgical emergencies of the University Hospital of Rabat 

between January 2010 and December 2014. 

 3 of our patients were admitted for caustic stenosis (50%), and 3 remaining for 

esophageal atresia (50%). 

 The median of age during surgery for patients admitted for caustic stenosis was 4 years 

old when he was 10 months for patients admitted for esophageal atresia. 

 Concerning 3 patients admitted for caustic stenosis: 

 Ingested caustic was thinner, soda or laundry product 

 The average time of surgery was 11.3 months after caustic ingestion. 

 Concerning 3 patients admitted for esophageal atresia, the time between diagnosis and the 

replacement was 8 months for a child , 12 months and 7 months for another. 

 All our patients received a double incision cervical and abdominal with a dissection of 

the esophagus blind in his mid-thoracic part. 

 The colonic transplant was used in one case, and stomach in the others. 

 The main complications were either nosocomial pneumonia, pneumothorax, two cervical 

fistula and  transient hypertension. 

 We noted two deaths in our series: immediate post operative death and another later. 

 the oesophagoplastiy Is major surgery that requires a multi disciplinary care and with a 

high risk of complications. 
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 ملخص

 : رأب المريء عند الطفل عن ست حالاتالعنوان

 : نشاط حليمةالكاتبة 

 القولون-المعدة -رتق المرئ–تضيق المرئ بالمواد الكاوية -طفل-: رأب المريءات الرئيسيةالكلم

 يهدف رأب المريء إلى استبدال جزء من المريء بجزء من  المعدة، الصائم أو القولون 

أطفال حصلوا على رأب المريء بمصلحة  بأثر رجعي، وصفة تحليلية تغطي هذه الدراسة  ستة
 2014وديسمبر   2010المستعجلات الجراحية لمستشفى الأطفال بالرباط  بين يناير 

وقد تمت الجراحة  لثلاثة من مرضانا بسبب تضيق المرئ بالمواد الكاوية، وثلاثة المتبقين 
  بسبب رتق   المريء

بتضيق المرئ بالمواد الكاوية اربع سنوات وكان متوسط العمر عند جراحة المرضى المصابين 
 بينما كان متوسط العمر عند جراحة المرضى المصابين برتق المريء عشرة شهور

بخصوص مرضى تضيق المرئ بالمواد الكاوية; كانت المادة الكاوية بلعها أرق، الصودا أو 
 ويةشهرا بعد ابتلاع المادة الكا 11.3منتج الغسيل وكان متوسط وقت الجراحة 

وفيما يتعلق  بثلاثة من  المرضى الذين يتم إدخالهم لرتق المريء، كان الوقت بين التشخيص 
 أشهر للثالث 7شهرا لآخر و  12أشهر للطفل و  8واستبدال المرئ 

قد تم عند  جميع مرضانا اتباع مسار جراحي فوق السرة و من العنق مع تشريح اعمى للمرئ  
   في الجزء الصدري.  

 خدم إستبدال القولون في حالة واحدة، والمعدة في الحالات   الأخرىوقد است

  وكانت ابرز المضاعفات عدوى رئوية إسشتشفائية،  ارتفاع ضغط الدم عابر، ناسور في العنق

 لاحظنا خلال الدراسة وفاة طفلين 

تعتبر عملية رأب المرئ  عملية جراحية كبرى تتطلب الرعاية المتعددة التخصصات وهي 
 محفوفة بإمكانية حدوث مضاعفات خطيرة.
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 العظيمأقسم با  

هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في    

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  وأنوأن  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  سانية منذ نشأتها.سانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإن  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 


