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L Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ . . vd P
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

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

dus.

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

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les
nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et
mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une
fagon contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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: Centre hospitalier universitaire.

: Déviations standards.

: Electrocardiogramme.
: Fibroscopie ceso -gastro-duodénale.

: Hernie hiatale.

: Infirmité motrice cérébrale.

: Inhibiteurs de la pompe a protons.

: Jonction ceso-gastrique.
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: Reflux gastro-cesophagien.

: Retard staturo-pondéral.

: Sténose hypertrophique du pylore.

: Sphincter inférieur de I’cesophage.

: Transit ceso-gastro-duodénal.
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La hernie hiatale est le passage permanent ou intermittent dans le thorax, a travers

I'orifice cesophagien du diaphragme d'une partie plus ou moins importante de I'estomac.

Bien que le plus souvent asymptomatique, cette affection peut rendre la barriere anti-
reflux défaillante. Le reflux gastro-cesophagien qui peut en découler est agressif pour la
muqueuse cesophagienne. Il peut aller du RGO simple jusqu’a la sténose peptique grave. La
frontiere entre RGO physiologique et pathologique est difficile a délimiter, mais on peut
considérer que le reflux devient pathologique lorsqu’il est trop fréquent ou trop sévere, qu’il

apparait en dehors de la période post prandiale et provoque des symptomes.

La sémiologie clinique complétée par les examens paracliniques permettent le diagnostic
de I'anomalie présente ainsi que le traitement convenable: médical et/ou chirurgical. Ce dernier
obéit a des indications bien précises. Il repose sur la mise en place d’un systéme anti reflux.

L’abord chirurgical peut se faire par laparotomie ou bien ccelioscopie.

La fundoplicature par laparoscopie est devenue le gold standard dans la prise en charge
chirurgicale de la HH chez I'enfant. Elle présente plusieurs avantages en termes de durée
d’hospitalisation, de confort postopératoire et de bénéfice esthétique. Les techniques utilisées

sont similaires a celles effectuées par voie conventionnelle.

Notre travail a pour objectif d’étudier I'efficacité et les résultats a court et a moyen terme
de la technique de Toupet par voie laparoscopique dans la cure de la hernie hiatale chez I’enfant

en se basant sur une étude rétrospective de 26 cas et sur une revue de littérature.
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. Type de travail :

Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur 26 cas de hernie hiatale traités par
ceeliochirurgie, colligés au service de chirurgie pédiatrique générale du CHU MOHAMMED VI de

Marrakech, sur une période de 04 ans allant de janvier 2011 a Décembre 2014.

Il. Criteres d'inclusion:

Ont été inclus dans I'étude les patients ayant une hernie hiatale documentée par FOGD,
avec RGO réfractaire au traitement médico-postural ou compliqué d’cesophagite ou de sténose,

traités par ceelioscopie selon la technique de Toupet.

lll. Criteres d'exclusion:

Ont été exclus de notre étude les patients ayant une malformation ceso-cardio-

tubérositaire autre que la hernie hiatale.

IV. Méthode d'étude:

Il s'agit d'une étude rétrospective ayant porté sur [|'évaluation préopératoire de
parametres cliniques, paracliniques a travers I'étude des dossiers médicaux ainsi que des
comptes rendus opératoires.

L’'analyse des données a fait appel au programme SPSS apres exploitation des dossiers a
I’aide d’une fiche d’exploitation (Annexe 1).

L’anonymat du patient a été respecté.
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

. Données épidémiologigues:

1. Fréquence :

Notre série a comporté 26 cas de hernies hiatales opérés par ceelioscopie sur une durée
de 04 ans, soit une fréquence moyenne de 6.5cas /an. Durant la méme période, 47 cas de

hernies hiatales ont été opérés par laparotomie conventionnelle.
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M cas traités par coelioscopie [ cas traités par laparotomie

Figure 1 : Graphigue comparant le nombre des hernies hiatales traitées par
Ceelioscopie et celles traitées par laparotomie.

2. Répartition des malades selon le sexe :

Dans notre série, on trouve 19 garcons et 07 filles ce qui présente un sex-ratio de 2.7

avec nette prédominance masculine.




Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

Figure 2 : Répartition des HH en fonction du sexe

3. Répartition des malades en fonction de I’'age :

L’age de nos patients varie entre 09 mois et 10 ans.

— L’age moyen est d’environ 39 mois (3ans et 3 mois).
— 10 de nos malades sont des nourrissons (< 02 ans) soit 38.2%.
— 16 de nos malades sont des enfants (02 -12 ans) soit 61.8%.

— Nous n’avons pas de nouveau-nés dans notre série.
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(nouveau-nés) (nourrissons) préscolaire) scolaire)

M Nombre de cas

Figure 3 : Répartition des patients par tranches d’age




Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

4. L’age de début de la symptomatologie :

La majorité de nos patients (23 cas : soit 88,6 %) ont présenté les premiers symptomes
dans les premiéres semaines de leurs vies.
Un de nos patients (soit 3,8 %) a eu les premiers symptomes a I’dge de 1 an.

02 de nos patients (soit 7.6 %) ont eu les premiers symptomes a I’dge de 08 ans.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

j0-j29 j29-2ans >2ans

Figure 4 : Répartition des malades selon le délai d’apparition des premiers symptomes




Il. Les données cliniques :

1. Motif de consultation :

Les patients ont été admis pour les motifs suivants :

M nombre de cas

Figure 5 : Les différents motifs de consultation chez nos patients

2. Les antécédents :

2.1. Médicaux :
— prématurité : 1 cas
- consanguinité : 1 cas
— ictére néonatal : 1 cas
— épilepsie : 1 cas

— retard psychomoteur : 1 cas

2.2. Chirurgicaux :

— un patient opéré pour hernie inguinale droite.




3. Les signes fonctionnels :

La symptomatologie révélatrice était dominée par les signes digestifs qui étaient
présents chez la majorité de nos patients. Au premier plan les vomissements chroniques chez 24
cas (92,30%), ce sont les premiers symptomes a apparaitre chez la majorité des patients.

Les hématémeses qui étaient observées chez 10 patients (38,4%), étaient abondantes dans
la majorité (8 cas); de moyenne abondance chez 02 patients, associées a des mélénas dans un cas.

La dysphagie était présente dans 05 cas (19,23%). C’était une dysphagie essentiellement
aux solides. Les régurgitations étaient présentes chez 04 patients (15.38%).

05 patients de notre série présentaient des signes respiratoires dont 04 cas (15.38%) de
broncho-pneumopathies a répétition et un cas (3.84%) de toux chronique.

Les signes ORL étaient présents chez 02 cas (7.69%), un cas présentait des angines a
répétition et I’autre cas une otite moyenne aigue. (Figure 6)

Dans notre série aucune découverte n’était fortuite.
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Figure 6: les signes fonctionnels chez les patients de notre série
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

4. Les signes physiques :
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Figure 7 : les signes physigues chez les patients de notre série

lll. Les données paracliniques :

1. FOGD : (figure 8, 9,10, 11)

Réalisée chez tous les patients dans notre série devant :
- un RGO réfractaire aux mesures hygiéno- posturales : 16 cas
- les hématémeses : 06 cas
— la dysphagie : 04 cas
Une FOGD de controle a été faite chez 18 de nos patients : (figure 12)
- 05 aprés quelques séances de dilatation d’une sténose aesophagienne
infranchissable.

- 13 apreés traitement d’une cesophagite peptique.
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Tableau | : Répartition des anomalies retrouvées a la FOGD

Lésion constatée Nombre de cas Pourcentage(%)
(Esophagite Stade | 2 7,69

Stade Il 5 19,23

Stade IV 7 26,9
Sténose Franchissable 7 26,9
peptique Infranchissable 5 19,23
Volumineuse HH 4 15,38
Béance du cardia 4 15,38
HH mineure 14 53,84
HH irréductible 10 38,46
(Esophagite peptique 14 53,84
Fausses membranes et ulcérations 4 15,38

La FOGD a révélé 12 cas de sténose peptique (46,15%), témoignant du retard au

diagnostic.
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Figure 9: Sténose peptique serrée avec lésions

Figure 8 : Aspect endoscopique normal de
d’esophagite sévere.

la muqueuse cesophagienne et de la JOG.

1- Ulceére peptique.
2- (Esophagite sévere.
3- Sténose peptique serrée.

1- Mugqueuse eesophagienne.
2- Ligne « Z ».
3- Muqueuse gastrique.

Figure 11 : Grande hernie hiatale
avec cesophagite peptique séveére.

Figure 10: Hernie hiatale
avec béance du cardia.

Figure 12 : (Esophagite peptique en cours de guérison
sous traitement médical chez un patient de notre série.

NB : Les images de fibroscopie (figures n°8, 9, 10, 11, 12) sont empruntées de la

collection personnelle de Pr SBIHI.
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2.TOGD :

Cet examen a été réalisé chez les 5 patients ayant une sténose infranchissable a la FOGD.
Il avait révélé les anomalies suivantes :
- Hernie hiatale : 04 cas (figure 13)
- Sténose cesophagienne : 05 cas

- RGO : 03 cas

3. La radiographie thoracique :

Cet examen a été réalisé chez 08 de nos patients.
Elle était normale chez 05 de nos patients, elle avait objectivé des anomalies chez 03
autres et qui sont :
- Image aérique rétro cardiaque : 1 cas (figure 14)
- Infiltrats diffus : 1 cas

- Image aérique basale gauche : 1 cas

4. La pH-métrie :

Aucun patient de notre série n’a bénéficié de cet examen.

5. La manométrie :

Aucun patient de notre série n’a bénéficié de cet examen.

6. L’échographie Abdominale :

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d’'une échographie abdominale.
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Figure 13 : TOGD montrant une grande HH par glissement
avec un_aspect d’esophagite et une sténose cesophagienne chez un patient de notre série

Figure 14 : Radiographie thoracique de profil

montrant une clarté digestive a projection postérieure chez un patient de notre série
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7. Biologie :

7.1. Hémogramme :

- réalisé chez tous nos patients
- A révélé une Anémie Hypochrome Microcytaire chez 21 patients (80,76%)

avec un taux d’hémoglobine qui a varié entre 07 et 11 g/dI.

7.2. Laprotidémie :

Réalisée chez 05 patients (19,23%), elle était normale dans tous les cas.

7.3. Autres examens :

Les autres examens biologiques étaient sans particularités.

IV. Les données thérapeutiques:

1. Traitement médico-postural :

Tous nos patients étaient suivis au service de Pédiatrie B a I’HOpital Mére-Enfant du CHU
Mohammed VI de Marrakech.
Avant leur hospitalisation dans notre formation, ils ont été mis sous traitement médical

basé essentiellement sur :

les reégles hygiéno-diététiques et les mesures posturales : chez tous les patients.

les prokinétiques (Dompéridone): a la dose de 0.5 a 2 mg/kg/j.

- les IPP (Oméprazole+++): chez 22 de nos patients (84.61%) a la dose de

p—

mg /kg/j en une prise et durant une période allant de 01 a 03 mois.

Le traitement martial a été prescrit chez les 21 patients anémiques.
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2. Traitement instrumental :

Dans notre série, 12 patients (46,15%) ont bénéficié de séances de dilatations
cesophagiennes lors de leur suivi en Pédiatrie (avant la chirurgie). Le nombre de séances variait
entre 02 et 06 séances avec une moyenne de 04.

Aucune perforation cesophagienne n’a été notée.

3. Traitement chirurgical :

Le recours a la laparoscopie, au service de Chirurgie pédiatrique CHU Mohammed VI
Marrakech, comme voie d’abord chirurgicale n’a été envisagé qu’a partir de I’année 2011. Des
lors, la chirurgie laparoscopique est de plus en plus utilisée et remplace progressivement la

chirurgie conventionnelle en matiére de Hernie Hiatale. (Figure 15)

12

1

Nombre de
cas
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/

~ O o0 O

2011 2012 2013 2014

Années

Figure 15 : Evolution des cas selon les années

3.1. Préparation du patient avant la chirurgie :

v Préparation préopératoire :
> 03 patients (11,53%) ont été réhydratés en préopératoire.

> 03 patients (11,53%) ont été transfusés en préopératoire.
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v' Anesthésie Pédiatrique :

Les interventions chirurgicales se sont déroulées sous anesthésie générale. Les patients

sont gardés a jeun au moins 06 heures avant, un bilan préopératoire est demandé systématiquement :

Hémogramme
Radiographie thoracique (en cas de symptomatologie respiratoire)
lonogramme sanguin

TP-TCK

Les patients sont acheminés au bloc opératoire, installés sur table opératoire :

Une préoxygénation est systématique
Monitorage : ECG
Sp0O2 (saturation en 02)
PNI (pression non invasive)
Température
Induction inhalatrice au Sévoflurane 6%
Prise de deux voies veineuses périphériques
complément de I'induction par : Fentanyl : 3 ug /kg.
Propofol : 4mg /kg.

Rocuronium : 0.6mg/kg.
Intubation orotrachéale.

Monitorage de la capnographie.
Antibioprophylaxie : Amoxicilline-acide clavulanique (50mg /kg).

Entretien :

e sévoflurane (2-3%).
e pas de N20 (protoxyde d’azote).
e ré-injections de fentanyl en titration.

e ration de base par SG 5% +2g NaCl + 1gKCl a la seringue auto-pulseuse.

Extubation sur table opératoire
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3.2. L’intervention chirurgicale :

Les malades ont bénéficié d’un systéme anti-reflux selon la technique de Toupet par voie

laparoscopique.

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale, sonde gastrique en place.
Enfant en décubitus dorsal et proclive a 30°, membres inférieures écartés ou
hanches et genoux fléchis.

Incision ombilicale, avec ouverture des différents plans (open ccelioscopie).
Introduction du trocart de I'optique de 10 mm au niveau ombilical avec Mandrin
mousse, création d’'un pneumopéritoine.

Introduction de 2 trocarts de 5 mm au niveau de I|‘hypochondre droit et
I’lhypochondre gauche.

Introduction d’un 4éme trocart au niveau sous xiphoidien pour écarter le lobe
gauche du foie a I'aide d’un palpateur.

Ouverture de la pars flaccida du petit épiploon. (Figure 16)

Section du péritoine pré-cesophagien.

Dissection des deux piliers du diaphragme droit et gauche.

Libération de la face postérieure de I’eesophage, visualisation des deux nerfs
Vagues avec mise sur lac de I’cesophage. (Figure 17)

Dissection progressive et soigneuse, parfois génée par la péri-esophagite,
jusqu’a I'abaissement d’une longueur suffisante d’cesophage en intra—abdominal.
Rapprochement des 2 piliers diaphragmatiques en arriére de I’cesophage (figure 18).
Mobilisation de la grosse tubérosité gastrique en rétro-cesophagien qui sera
enroulée partiellement autour de I';esophage (180°) afin de confectionner une
hémivalve postérieure qui sera fixée aux berges de I’cesophage par deux séries
de 3 points (Figure 19 et 20).

L’hémi valve est amarrée par 1 ou 2 points au pilier droit du diaphragme (Figure 21).
L’intervention est terminée aprés vérification de I’hémostase.

Le pneumopéritoine est évacué, les trocarts sont retirés et les points

d’introduction sont fermés.
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

Figure 17[13] : libération de I’espace rétro-
esophagien

- ' 1L (e gy
Figure 19[13] : enroulement de la grosse Figure 20[13]; fixation de ’hémivalve aux
tubérosité autour I’;esophage berges de I';esophage

Figure 21[13]: Confection de I’hémivalve postérieure
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» La conversion :
La conversion en laparotomie a été nécessaire chez 03 malades (11,53%) a cause de :
- Exploration génée par un magma d’adénopathies dans un cas.
- Dissection difficile a cause de multiples adhérences péri-cesophagiennes dans un
cas.

- Perforation de la grosse tubérosité gastrique dans un cas.

> Incidents per-opératoires :
- Une perforation de la paroi postérieure de la grosse tubérosité a été notée suite
a une dissection difficile.
- Une inhalation du contenu gastrique au début du geste chirurgicale. Le patient
a été transféré apreés en Réanimation pédiatrique ou il a séjourné 07 jours avec

une bonne amélioration.

> La durée des interventions :
La durée moyenne des interventions est passée de 03 heures (au début) a Th50 du fait de

I’acquisition progressive de la technicité au fil du temps.

> Suites postopératoires :

Les suites postopératoires étaient simples chez 24 patients (92,30%). La sonde naso-
gastrique est retirée apres 24 heures. Les apports hydriques per os étaient autorisés le premier
jour, I'alimentation orale était introduite progressivement.

La mortalité postopératoire était nulle.

La durée moyenne d’hospitalisation en postopératoire était de 03 Jours avec des
extrémes de 02 et 05 jours.

02 patients ont présenté une dilatation abdominale : a j2 chez un patient, a j3 chez un
autre. L’ASP a été fait dans les 02 cas et s’est révélé sans anomalies de méme qu’un TOGD a été

fait n’objectivant pas de sténose dans les 02 cas. Les patients ont été mis en condition.
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L’évolution s’est marquée par un affaissement spontané de I'abdomen.

3.3. Lesuivialong terme:

Le suivi était basé essentiellement sur la clinique, avec un recul de 1 mois a 02 ans.
A noter les difficultés rencontrées dans le suivi des patients pour des raisons socio-
économiques.

Aucun patient n’a présenté des signes digestifs évoquant I’échec ou la récidive apres la
chirurgie ni de signes de complications (dysphagie, gas bloat, dumping syndrome), avec une
bonne évolution chez tous nos patients sur le plan digestif et général.

Un patient a été hospitalisé une 2¢me fois pour une cure chirurgicale d’'une sténose

duodénale un an plutard.
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DISCUSSION
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|l. Historique :

La premiére intervention réalisée date de 1908, par DON et MAYO, suivie par
BECKMANN en 1909 et GIFFIN en 1912 [10], HARRINGTON en 1929.

A partir de 1940, la chirurgie prend son essor et utilise soit la voie thoracique, soit la
voie abdominale.

En 1953, LORTAT-JACOB propose le rapprochement des piliers diaphragmatiques et la
réfection de I'angle de HIS, suivi par HARRINGTON et COLLIS en 1955, et DUHAMEL, en
1953,I y associe la transposition antérieure de I’hiatus cesophagien. Cette technique
améliore la qualité des résultats [10].

En 1956, NISSEN propose une intervention similaire, en Suisse et aux Etats-Unis, en
fixant la face antérieure de l'estomac a la paroi abdominale [11]. Les résultats
inconstants de ces techniques vont favoriser la création de procédés anti-reflux a
partir d'une gastroplastie

En 1959, NISSEN, en Suisse et aux Etats-Unis, décrit sa fundoplicature circulaire [11].
En 1960, BELSEY, en Angleterre, propose sa gastroplastie par voie thoracique, qu'il
améliorera pour aboutir au procédé BELSEY-MARK IV [11].

En 1962, DOR, en France, décrit I'hémi-fundoplicature antérieure [12].

En 1963, André Toupet décrit la fundoplicature postérieure. La technique est restée
dans I'anonymat jusqu’aux années 1980 quand il a gagné une popularité aux Etats
Unis [13].

En 1966, HILL, aux Etats-Unis, décrit la cardiopexie postérieure [10].

En 1965, BELSEY propose l'interposition colique en cas de sténose peptique indilatable
et longue.

La fundoplicature laparoscopique selon Nissen a été introduite par Dallemagne en
1991. Il a initié une renaissance dans le traitement chirurgical du RGO et de la hernie

hiatale.
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- Plusieurs chirurgiens ont commencé a pratiquer plutard d’autres techniques par voie
laparoscopique [14].
- En 1993, Lobe et al. [89] et Georgeson [90] ont rapporté leur premiere fundoplicature

laparoscopique selon la technique de Toupet.

Il. Rappel Anatomique

1. Le diaphragme :

Le diaphragme est un muscle aplati interposé entre le thorax et l'abdomen. Il est
constitué d'une série de muscles digastriques dont les tendons intermédiaires s'entrecroisent et
constituent le centre phrénique, qui a classiquement la forme d'un tréfle a trois folioles.

En arriere, le diaphragme s'insére sur le rachis par l'intermédiaire des deux piliers : le
droit, plus long que le gauche, s'insére sur les corps vertébraux de L2-L3-L4 et les disques
intermédiaires, le gauche sur L2-L3 et sur le disque L2-L3.

Les piliers se croisent sur la ligne médiane de facon a ménager l'orifice aortique en

arriere et l'orifice hiatal en avant [1].

2. L’orifice hiatal : (Figure 22)

L'orifice hiatal se projette sur T10, il est fortement oblique, regarde en bas et en avant, il
est de forme ovalaire et contient I'cesophage et les nerfs pneumogastriques droit et gauche.

En arriere, il est séparé de l'orifice aortique par le ligament arqué qui est situé en regard
de I'origine du tronc ceeliaque [1].

Dans la forme la plus courante, une partie des fibres musculaires du pilier gauche passe

derriére I';esophage et forme une partie du bord droit de I'hiatus.
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L'eesophage se trouve ainsi entouré par les piliers, a la maniére d'un lasso. Cet orifice est
mobile avec la respiration : il est abaissé en arriere et a droite vers le rachis en inspiration et
s'éléve en expiration.

L'intervalle qui sépare le chef sternal de la partie costale du diaphragme correspond

embryologiquement au foramen de Morgagni [3].

3. L’eesophage abdominal : (Figure 23)

L'eesophage abdominal a une longueur de 3 cm, il se dirige en bas et a gauche.
L'obliquité de I'orifice hiatal fait que sa face antérieure est plus longue que sa face postérieure. Il
s'insére obliquement dans I'estomac avec lequel il réalise un angle aigu, l'angle de His, auquel

répond la valvule de Gubaroff endoluminale [1].

4, Angle de His :

Le cardia, jonction cesogastrique, est situé dans un plan oblique en bas et a droite,
formant un angle de 30 a 45° avec I’horizontal.

Le bord droit de I';esophage se poursuit vers la petite courbure gastrique. Le bord
gauche s’adosse au fundus formant avec lui I’angle de His qui varie avec I’état de réplétion de
I’estomac.

Cet angle est aigu lorsque I’estomac est plein. Cet angle est droit lorsque I’estomac est vide.

Cette incisure externe souléve un repli muqueux interne, la valvule de Gubaroff,
adossement des muqueuses tapissant I’cesophage et I’estomac.

L’absence ou la disparition de I'angle de His est observée au cours des malpositions
cardio-tubérositaires et des hernies hiatales par glissement.

Cette absence d’angle de His peut favoriser la survenue d’un reflux gastro-cesophagien [3].
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5. Les moyens de fixité de la jonction cesogastrique : (Figure 24)

5.1. La membrane phréno-cesophagienne :

La membrane phréno-cesophagienne de Laimer-Bertelli relie I',esophage a I’hiatus.

Il s'agit d'une membrane conjonctive lache, qui a la forme de deux troncs de coOne
opposés par la base correspondant a son insertion cesophagienne.

Elle n'empéche pas les mouvements de glissement de I'eesophage a l'intérieur de I’hiatus,

son role dans les moyens de fixité est donc relatif [1].

5.2. Le méso-esophage :

Le méso-msophage est le moyen de fixité le plus important. Il s'agit d'une densification
du tissu cellulaire interposé entre |';esophage en avant et le rachis et 'aorte abdominale en
arriére. Il contient a sa partie inférieure la faux de l'artére gastrique gauche qui participe ainsi

aux moyens de fixité de la région [1].

5.3. Le ligament gastro-phrénique :

Le ligament gastro-phrénique prolonge le méso-msophage vers la gauche, il unit la
grosse tubérosité gastrique au diaphragme et contribue ainsi au maintien de I'angle de His. Il

contient les vaisseaux ceso-cardio-tubérositaires postérieurs nés des vaisseaux spléniques [1].

5.4. Autres:

Les autres formations péritonéales de la région: péritoine pré-cesophagien, petit
épiploon et épiploon gastro-splénique, n'ont pas de réle important dans les moyens de fixité du

fait de la grande élasticité du péritoine.

6. Les rapports :[2] (Figure 25)

En avant, I';esophage abdominal est recouvert par le péritoine et répond a la face

postérieure du foie. Sous le péritoine, cheminent les divisions du nerf vague gauche.
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En arriére, I',cesophage abdominal repose sur le pilier gauche du diaphragme.
Sur sa face postérieure cheminent les ramifications du nerf vague droit par I'intermédiaire
du diaphragme, cette face répond a I'aorte, en arriére et a la partie la plus déclive du poumon

gauche.

Latéralement :

- A droite, I';esophage abdominal répond au petit épiploon dont le feuillet antérieur
se continue avec le péritoine antérieur et le feuillet postérieur se réfléchit sur la
paroi abdominale postérieure.

- A gauche, I';esophage abdominal répond :

e En haut, au ligament triangulaire gauche du foie dont le feuillet inférieur se
continue avec le péritoine cesophagien.

¢ En bas, au péritoine pariétal qui recouvre le diaphragme
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie
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Figure 22 [4] : Schéma montrant 'orifice cesophagien
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Figure 23 [5] : Esophage abdominal.

1. Diaphragme ; 2. Membrane phréno-cesophagienne ; 3. angle de His ; 4. cesophage ;
5. méso-cesophage; 6. aorte.
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

i ﬁﬁ

Figure 24 [1]: Moyens de fixité de la jonction cesogastrique
1- Méso-omesophage; 2- Ligament gastro-phrénique; 3- Artére gastrique gauche.

Figure 25 [5]: Coupe transversale passant par I'cesophage abdominal.
1. Lobe gauche du foie ; 2. nerfs vagues ; 3. eesophage ; 4. estomac ; 5. ligament gastro-
phrénique ; 6. diaphragme ; 7. plévre ; 8. petit épiploon ; 9. lobe de Spiegel ;
10. nerf vague ; 11. veine cave inferieure ; 12. méso-mesophage ; 13. aorte ;14.canal thoracique
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7. La vascularisation, le drainage lymphatigue et I’'innervation : [2]

7.1. Lavascularisation artérielle :

L’'eesophage ne posséde pas de pédicule artériel propre. Ses artéres, empruntées a des
arteres de voisinage, sont ainsi multiples, étagées et variables dans leur origine, leur calibre, leur
distribution et leurs anastomoses.

Sa vascularisation alors, est assurée par les rameaux cesophagiens des artéres phréniques
inferieures, et des arteres cardio-ceso-tubérositaires antérieures et postérieures, nées des

arteres gastrique gauche et splénique.

7.2. Lavascularisation veineuse :

Les veines du bas cesophage gagnent la veine porte par la veine coronaire stomachique,

réalisant ainsi une anastomose porto-cave.

7.3. Le drainage lymphatique :

Les lymphatiques du bas cesophage se jettent dans les ganglions de la chaine coronaire

stomachique.

7.4. L’innervation :

L’cesophage abdominal et thoracique distal est innervé par le plexus vagal antérieur et
postérieur. Les fibres sympathiques sont dérivées du 6¢me, 9¢me et 10eme ganglion thoracique au
moment ou les plexus péri-artériels prennent origine au niveau du ganglion cceliaque.

Il existe deux types d’innervations de I';esophage :

e extrinséque : transport des informations provenant du systeme nerveux central.
e intrinseque : constituée par les neurones dont les corps cellulaires sont situés

dans la paroi cesophagienne.

- 31 -



lll. Rappel physiologique : [1]

La continence gastro-cesophagienne est le fait de plusieurs éléments. Il s'agit d'un
processus physiologique complexe qui met en jeu plusieurs entités. Elle n'est cependant pas
totale puisqu'elle autorise I'éructation et les vomissements, ainsi qu'un reflux gastro-
cesophagien qui est physiologique tant qu'il ne dépasse pas une durée de 5 % du nycthémeére.

Le sphincter inférieur de lI',esophage (SIO) est I'élément le plus important. Il s'agit d'une
zone de haute pression intra-cesophagienne dont la définition est uniquement manométrique.
En effet, il ne correspond pas a un véritable sphincter avec renforcement des fibres musculaires
lisses de la paroi cesophagienne. Cette zone de haute pression résulte du tonus localisé de la
paroi cesophagienne, de I'existence d'un segment d'cesophage abdominal soumis a la pression
positive de l'abdomen, et probablement du tonus des fibres musculaires de I’hiatus qui
réalisent une véritable fronde diaphragmatique. Le SIO se relaxe physiologiquement lors de la
déglutition pour laisser passer le bol alimentaire. Il subit des influences hormonales et
pharmacologiques : la progestérone, la caféine, le tabac, la théophylline, les dérivés nitrés, les
inhibiteurs calciques et les anti-cholinergiques abaissent son tonus et peuvent par conséquent
aggraver un RGO.

L'angle de His et la valvule de Gubaroff agissent comme une valve mécanique, leur role
reste cependant de deuxieme importance.

Il n'est pas possible de décrire la barriere anti-reflux sans citer les moyens
physiologiques qui peuvent compenser la défaillance des moyens anatomiques.

Ainsi, la motricité du corps de l'eesophage, la rapidité de la vidange gastrique et le
tamponnement du liquide reflué par les sécrétions salivaires permettent de compenser la
défaillance de la barriére anatomique.

On comprend alors que l'existence d'une hernie hiatale, qui efface I'angle de His et
perturbe le fonctionnement du SIO, ne s'accompagne pas toujours d'un RGO ; réciproquement,

la défaillance de ces moyens physiologiques peut étre suffisante a créer un RGO malgré
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I'intégrité de la barriere anatomique. Ainsi, la présence d'une hernie hiatale n'est une condition

ni nécessaire ni suffisante a I'apparition d'un RGO, mais seulement un facteur favorisant.

IV. Rappel physiopathologique :[6]

La hernie hiatale est incriminée dans la genese du RGO par 3 mécanismes :
e L’absence ou le raccourcissement du segment cesophagien intra abdominal.
e L’abolition de I'angle aigu entre I'’estomac et le bas cesophage.

e La présence d’une pression négative dans I’environnement du SIO.

1. L’absence ou le raccourcissement du segment cesophagien intra-abdominal :

Le segment cesophagien intra—abdominal est essentiel a la prévention du RGO et sa
reconstitution est indispensable au succés des interventions chirurgicales correctrices.

Ce segment eesophagien subit une pression Intra-abdominale qui entraine la fermeture
de sa lumiére.

La longueur optimale pour lutter contre le RGO est supérieure a 2cm.

2. L’abolition de I’angle aigu entre I’estomac et le bas cesophage :

Lorsque I'angle d’implantation de I';esophage dans I'estomac est aigu, I’'augmentation de
la pression dans la cavité fundique se transmet au sphincter et renforce sa continence. Si cet
angle devient obtus (supérieur a 90°), ce renforcement du SIO n’existe plus et le reflux gastro-
cesophagien survient en présence d’une augmentation de pression intra-thoracique beaucoup

plus modeste.

3. La présence d’une pression négative dans I’environnement du SIO :

La longueur du SIO est d’environ 2cm et sa position dans une zone de pression positive

intra-abdominale joue un role important dans sa fermeture.
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En cas de hernie hiatale, le SIO est en position intra- thoracique, il est dans un
environnement de pression négative et donc rapidement submergé par toute hyperpression

induite dans I’estomac par la paroi abdominale, entrainant son ouverture.

V. Classification anatomique : [8]

Il existe 3 types : hernie hiatale par glissement, hernie hiatale par roulement et hernie

hiatale mixte.

1. La hernie hiatale par glissement : (Figure 26)

C’est I'ascension permanente du cardia a travers |'orifice hiatal, la poche gastrique est en
intra thoracique. L’estomac est de petite taille, la grosse tubérosité a disparu et le corps
gastrique se verticalise. La taille du collet herniaire renseigne sur I'état de I’hiatus cesophagien, il
est de meilleure qualité quand le collet est étroit. C’est le type le plus fréquent, il représente 85%

des hernies hiatales.

2. La hernie hiatale par roulement : (Figure 27)

L'estomac faisant hernie par I’hiatus cesophagien alors que le cardia reste en place.

Le mécanisme de leur constitution n'est pas univoque : le sac herniaire pourrait
correspondre a un vestige embryonnaire du canal pneumo-entérique ou a une faiblesse du
ligament gastro-phrénique entrainant un volvulus gastrique [9].

Elle représente 3,5 a 5% des hernies hiatales.

3. La hernie hiatale mixte : (Figure 28)

Elle associe les 2 types précédents, le phénomene semble étre le glissement, I’élargissement

de I’hiatus, favorisant I’ascension de la grosse tubérosité en intra-thoracique par roulement.
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

Esophagus

Type | (sliding)
hiatal hernia

Peritoneal
sac

Attenuated
phrenoesophageal

ligament Reduced

Angle of His

Herniated
stomach

Crural portion
of diaphragm

Widened hiatus
affect competence
of crura

pell
(classic paraesophageal)

hiatal hernia
Herniated
gastric fundus

Aftenuated
phrenoesophageal
ligament

Maintained
Angle of His

Gastroesophageal \ \

junction in i i

normal position ~ / | Crural portion
5 >} of diaphragm

Figure 27 [8] : coupe anatomique d’une hernie hiatale par roulement

m
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Figure 28 [8] : coupe anatomique d’une hernie hiatale mixte
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VI. Les données épidémiologiques

1. Fréquence :

La fréquence de la HH chez I'enfant est tres difficile a préciser. En effet, ils ne sont
confiés aux chirurgiens qu’un nombre limité de patients, tres inférieur au nombre réel, car la
plupart sont traités et apparemment guéris médicalement.

L'incidence globale dans la premiére enfance est estimée a 1 a 2 %. [38]

2. Relation HH/RGO :

Le role de la HH dans le RGO a été débattu pendant des décennies [107].
Dans les années 1950, Allison [64] a été le premier a souligner I'association entre la HH et le
RGO chez les adultes, tandis que Carre [65] a démontré I'importance de la HH dans le
développement du RGO chez I’enfant [63].

La prévalence des hernies hiatales chez les enfants ayant un RGO était comprise
entre 6,3 et 41% [108].

Selon Foglia [66], la HH est rare chez les enfants avec RGO. Stewart et al. [67] ont trouvé
un taux de 39% d’association entre la HH et le RGO chez les enfants alors que Thomas et al
[68] ont trouvé un taux de 41%.

Carre [69] a montré que le traitement conservateur du RGO chez les enfants porteurs de
la  HH avant l'dge de 6 mois était corrélée a un taux de réussite élevé [63].
Masliah et al. [70] sont moins optimistes et ont constaté que la présence de la HH prédit la
persistance des symptomes du reflux. Stewart et al.ont également souligné un lien possible

entre la HH et la mauvaise évolution du RGO [63].
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3. Sex—-Ratio :

Tableau lI: le sex-ratio dans les différentes séries.

Les auteurs Sex-ratio
Khalloufi [17] 1.6
Graziano [18] 3.36
Nishith [19] 0.5
Yazici [20] 18
Eddaoudi [21] 1.4
Namgoong [22] 0.62
Notre série 2.7
4. L’age :
Tableau lll : I’dge des patients dans les différentes séries :

Les auteurs

moyenne d’dge (en mois)

Extrémes d’age

Graziano [18] 67.2 -
Nishith[19] 6.6 8 jours-34 mois
Yazici[20] 32 8 jours-14 ans
Eddaoudi[21] 55.5 9mois-12 ans
Namgoong[22] 8 6 jours—-16 ans
Notre série 39 9mois-10 ans

5. Le caractere héréditaire :

Dans la littérature, le facteur héréditaire est variable de 5 a 10 % selon ASTLEY et BADER [26].

See en 1947, a décrit 4 générations successives atteintes de hernies hiatales [27].

Dans notre série, nous n’avons pas d’antécédents familiaux de HH ou de RGO.

Dans la série de Lefebvre [27], le caractere héréditaire des malpositions cardio-tubérositaires a

été mis en évidence dans 2 cas, soit 3,8 % des observations.

Les autres séries n’ont pas rapporté de cas familiaux de HH et/ou de RGO.
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VIl. Les données cliniques :

Les manifestations cliniques sont en fait celles du RGO (nos patients avaient tous un RGO
sur HH).

On peut classer les symptomes en signes digestifs et extra-digestifs, incluant entre
autres, les signes respiratoires et ORL qui peuvent poser des probléemes diagnostiques et

thérapeutiques.

1. Les signes digestifs :

Tableau IV : Les signes digestifs dans les différentes séries :

Vomissements . L . .
Auteurs . Hémorragie digestive Dysphagie
chroniques

Khalloufi [17] 90% 15% 10%
Nishith [19] 55.5% - -
Eddaoudi [21] 94.7% 42.1% 15.8
Namgoong [22] 63.6% - -
Notre série 92.30% 42.24% 19.23%

On observe que les vomissements dominent le tableau clinique dans les différentes

séries.

1.1. Les vomissements et les réqurgitations :

C’est le maitre symptome révélateur d’un RGO chez I’enfant et le motif de consultation le
plus fréquent.

IIs sont souvent de type alimentaires, exceptionnellement teintés de bile [23].

Ils sont de survenue précoce, parfois a prédominance nocturne et favorisés par les
changements de position [24].

IIs se manifestent dans la plupart des cas deés la naissance et parfois aprés quelques mois.

Il peut s’agir de simples régurgitations, qui surviennent sans effort et sans participation

diaphragmatique, ou de vomissements qui sont souvent ressentis comme douloureux [25].
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Cependant la différence entre régurgitations et vomissements est parfois difficile a établir

chez I'enfant [24].

1.2. L’hémorragie digestive :

Il s’agit essentiellement d’hématémeése de faible abondance que [I'interrogatoire
cherchera systématiquement.

Le plus souvent, ce sont des vomissements teintés de sang et/ou des mélénas. Elle
témoigne presque toujours d’une complication du reflux : I';esophagite peptique et méme une

gastrite associée [28].

1.3. .La dysphagie :

C’est un symptome difficile a mettre en évidence chez le tout petit enfant [24] car sa
présence peut étre camouflée par une alimentation liquide a cet age.

L’enfant plus grand en revanche pourra décrire nettement des douleurs rétro sternales
suivant la déglutition [29].

La dysphagie témoigne d’une cesophagite, elle peut parfois étre ancienne évoquant alors

une sténose de I';esophage [28].

2. Les signes extra-digestifs :

2.1. Les signes généraux :

a. les troubles de croissance :

Tableau V : la fréguence du retard staturo—pondéral dans les différentes séries :

Les séries Fréguence
Nishith [19] 33.3%
Eddaoudi [21] 31%
Notre série 38.46%
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Le retentissement du RGO sur la croissance peut se manifester d’abord par une
stagnation pondérale, puis staturale si I’affection est négligée ou si la prise en charge
nutritionnelle de I’enfant est défectueuse [30].

Ces troubles de croissance sont souvent les conséquences des vomissements fréquents,
des troubles de la déglutition et des difficultés d’alimentation liées a la douleur.

La fréquence et la sévérité de ces conséquences nutritionnelles sont influencées
essentiellement par la rapidité diagnostique et aussi par I'efficacité du traitement instauré [24].

La fréquence du retard staturo-pondéral dans notre série est proche de celle retrouvée

dans la littérature.

b. Le syndrome anémique :

Tableau VI : la fréguence de I’anémie dans la HH a Fés et a Marrakech

Les auteurs Fréquence
Eddaoudi [21] (Fés) 52.6%
Notre série (Marrakech) 61.53%

L'anémie est la conséquence classique des hémorragies digestives macroscopiques ou
microscopiques, elle est en fait peu fréquente.

Son caractére hypochrome microcytaire, joint a des vomissements, doit toutefois faire
évoquer le RGO et rechercher une cesophagite [31].

On note un chiffre élevé (61,53 %) de I'anémie dans notre série ce qui peut encore

justifier la fréquence des complications.

c. Lestroubles de comportement :

IIs consistent en des crises d’agitation ou de pleurs qui surviennent au cours du repas ou
dans la période postprandiale. IIs peuvent également provoquer des troubles de sommeil [32].

Tous ces symptomes traduisent, vraisemblablement, des douleurs ressenties par I’enfant.
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2.2. Les signes respiratoires :

Tableau VII : la fréguence des manifestations respiratoires dans les différentes séries :

Les auteurs Toux chronique BPP a répétition Asthme Det.ress.e
respiratoire
Khalloufi [17] 17.8% 25.5% 3.3% -
Graziano [18] 62.5% 62.5% 37.5% -
Nishith [19] 44.4% 33.3% - 66.6%
Eddaoudi [21] 15.8% - 5.2% -
Namgoong [22] - 30.3% - -
Notre série 3.84% 15.38% — —

Les symptomes respiratoires sont souvent des manifestations chroniques. La majorité des
études suggérent une relation entre : atteinte respiratoire et RGO chez 46 a 75 % des enfants
symptomatiques.

Ces signes surviennent souvent lors de la prise de biberon, de vomissements, de pleurs,
ou d’un changement de position ; et se traduisent sous divers aspects.

Les troubles respiratoires surviennent le plus souvent les deux premiers mois de la vie, et
prennent une allure paroxystique : acces de cyanose brutale, acces de détresse respiratoire ou
encore apnée avec perte de connaissance pouvant aller jusqu’au syndrome de mort subite.

Les manifestations respiratoires associées au reflux gastro-oesophagien sont fréquentes
et variées, qu’il s’agisse de toux chronique, d’asthme, de bronchites, de pneumopathies
segmentaires ou non ; elles peuvent concerner aussi les voies aériennes supérieures.

La relation de cause a effet est difficile a mettre en évidence. Plusieurs hypothéses ont

été formulées :

le RGO peut induire la maladie respiratoire ;

- le RGO peut étre secondaire a celle—ci et/ou aux traitements ;

- RGO et maladie respiratoire coexistent, I’'un exacerbant I'autre ;

- l'association peut étre fortuite, dans ce cas, il n’y a aucun lien entre les deux

affections [33].
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2.3. Les signes ORL :

Tableau VlII: Fréquence des signes ORL a Fés et a Marrakech :

Angines a
Les auteurs ) g, . Otalgies Oreillons OMA
répétition
Eddaoudi [21] (Fes) 5.2% - - -
Notre série
! 7.69% . - 3.84%
(Marrakech)

Le RGO peut étre impliqué dans de nombreuses pathologies ORL de I’enfant [34], il se
traduit par plusieurs tableaux cliniques: la dyspnée laryngée, les laryngites a répétition, le
stridor, les sinusites, les otites aigues et récidivantes et également les brilures et les
picotements de la gorge [35].

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

auteurs, mais aucun signe clinique n’apparait plus significativement associé au RGO [15].

2.4. Les manifestations cardiaques :

Le reflux peut se traduire par un accés de bradycardie avec cyanose, ou par un bloc sino-
auriculaire ou auriculo-ventriculaire, ou par un arrét cardio-respiratoire brutal mais transitoire,
réalisant le tableau de « mort subite inopinée du nourrisson » [111].

Le RGO a été considéré comme I'un des multiples causes de « mort subite inopinée du
nourrisson ».

Ces troubles cardiaques sont attribués a un réflexe vago-vagal déclenché par le RGO acide.

2.2. Les manifestations neurologiques :

IIs sont décrits dans la littérature, sans que I’on ait une relation pathogénique démontrée:
- troubles du tonus et de la posture avec contorsion de la téte et du cou : torticolis
- retard psychomoteur
- syndrome de SANDIFER associant anémie ferriprive, cesophagite par reflux et

redressement de la téte lors d’épisode de reflux gastro-cesophagien.
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VIIl. Les données paracliniques :

D’emblée il faut distinguer entre les explorations pour poser le diagnostic de RGO de

celles qui mettent en évidence la HH.

1. Les explorations du RGO :

1.1. LapH-métrie : (figure 29 et 30)

La pH-métrie de longue durée reste la clé de volite pour le diagnostic d’un reflux gastro-
cesophagien [37].

Elle mesure I'index d’exposition de I’cesophage a un reflux acide [38].

Durant 16 a 24 heures, on enregistre de maniere continue le pH dans I'cesophage distal,
en se basant sur des valeurs physiologiquement différentes entre I'estomac (pH 1-2) et
I’cesophage (pH 5-7).

Durant I'’examen, un protocole recensera I'activité de I'enfant, les repas, les phases de
sommeil et les symptomes potentiellement associés au reflux, en particulier respiratoires.

Bien que la pH-métrie soit relativement tolérée et simple a réaliser, d’importantes et
élémentaires restrictions limitent cette méthode d’investigation, telles que la sensibilité et
spécificité limitées ainsi que I'incapacité de dépister un reflux alcalin. La méthode ne donne pas

non plus de renseignements sur I’anatomie et sur I’état de la muqueuse de I'cesophage [37].

Indications : [36]

Quand faut-il demander une pH-métrie cesophagienne ? Est-il besoin de rappeler que le
diagnostic de RGO est avant tout clinique ?
La pH-métrie sera réservée aux cas particuliers :
- le bilan étiologique d'un malaise du nourrisson dont on rapproche le bilan préventif

pour la fratrie d'un bébé décédé de mort subite.
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le bilan étiologique des manifestations chroniques pulmonaires (bronchiolites,
asthmes, toux nocturnes...) Ou ORL (laryngite, otites, dysphonie...).

les manifestations douloureuses du nourrisson, la recherche d'une (Esophagite.

le bilan d'une anorexie, d'un trouble de la déglutition, une cassure de la courbe de
poids.

le controle de I'efficacité d'un traitement anti-reflux dans le cadre d'un RGO compliqué.
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Figure 29 : Tracé de pH-métrie de 24h, montrant un RGO acide pathologique. [39]
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Figure 30 : Tracé de pH-métrie de 24h, montrant un RGO acide pathologigue avec des épisodes
d’apnée. [39]
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Tableau IX : Taux de réalisation de la pH-métrie dans les différentes séries.

Les séries Taux de réalisation
Graziano [138] 100%
Yazici [20] 15.7%

5.2% En préopératoire

Eddaoudi [21
udi [21] 21% En postopératoire

Notre série 0%

1.2. La manométrie cesophagienne :

Elle étudie le tonus du S.I.O, le péristaltisme cesophagien et par la la clairance
cesophagienne. Son role est de comprendre pourquoi certains reflux sont graves, résistants au
traitement en dépistant des anomalies motrices tant du S.1.O que du corps de I'eesophage.

La seule indication formelle de la manométrie cesophagienne est I’existence d’un doute
diagnostique avec un méga-cesophage idiopathique, notamment si une intervention chirurgicale
est envisagée [41].

En revanche, elle est totalement inutile pour poser le diagnostic de RGO et ne doit donc
en aucun cas étre demandée en premiére intention.

Dans notre série aucune manométrie n’a été réalisée.

1.3. L’impédence électrigue endoluminale

C’est une nouvelle technique qui permet de détecter la progression d’un bolus dans un
organe creux [40].

Appliquée a I';esophage, cette technique, combinée a I’enregistrement du pH cesophagien
permet I’étude du reflux non acide.

Elle prend de plus en plus d’importance pour le diagnostic des reflux laryngo-pharyngés.

Une étude récente [40] a montré que la plupart des reflux chez les nourrissons ne sont
pas acides.

Il s’agit d’une technique bien onéreuse pour les enfants et est encore expérimentale en

pédiatrie [37].
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1.4. Le transit oeso-gastro-duodénal :

Ses indications se sont restreintes car on lui reproche une mauvaise sensibilité (42 %)
et sa spécificité ne dépasse pas 80 %; cet examen est en outre un instantané et ne permet donc
pas de quantifier un RGO.

Il a surtout I'intérét de préciser I’lanatomie de la région cardiale, et les conséquences du
RGO surtout la sténose peptique [42].

Le reflux peut étre suspecté sur la radiographie standard du thorax devant la constatation
d'un cesophage anormalement plein d'air en dehors des cris.

Il faut noter différents éléments pour apprécier sa gravité: ses conditions d’apparition
(constante ou favorisé par certaines positions), son importance (discrete ou massive) et la

rapidité de la vidange du reflux.

> sténose peptique :

Il permet une trés bonne étude de la sténose, en particulier dans les formes sévéres non
franchissables.

C’est le seul examen qui apprécie I’étendue et la topographie exacte de la sténose :

Longue ou courte, haute ou basse, centrée ou excentrée, compléete ou Incomplete [24].

= Malgré son intérét dans le diagnostic et la détection de complications du RGO et de la
HH, le TOGD n’a été réalisé que dans 5 cas dans notre série soit 19.23 % des cas

Dans toutes les séries, on note la présence des cas de sténoses peptiques, ce qui prouve

que le diagnostic n’a été fait qu’a un stade déja compliqué. (Tableau n°11)

1.5. Autres explorations :

a. L’échographie :
L’échographie semble étre une alternative valable, slire et pratique qui permet d'éviter les
effets secondaires de I’irradiation. Cependant, le diagnostic échographique peut parfois étre

difficile a cause d’une distension intestinale et d’aération pulmonaire [62].
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Cette étude ultrasonore, permet la mesure de la longueur de I’;esophage abdominal,
I’évaluation de son épaisseur, I'étude anatomique de la région ceso-cardiale, mais également
I’étude de la dynamique cesophagienne [23].

Quand I’échographie suggere un RGO pathologique, il n'est pas nécessaire de demander
des examens plus colteux et plus invasifs, et un traitement approprié ne doit pas étre retardé.

Une échographie négative n'exclut pas un RGO, et une évaluation plus approfondie est
nécessaire [43].

Dans notre série, aucune échographie n’a été réalisée.

b. La scintigraphie :

Elle permet de diagnostiquer certaines formes graves de RGO.
En comparaison avec la pH-métrie, les épisodes de RGO a la scintigraphie sont visualisés

et enregistrés indépendamment du pH [24].

L’objectif de la scintigraphie dans le reflux gastro-cesophagien est triple [42] :
e Visualiser le reflux et quantifier: le nombre, le volume, et la durée des épisodes de
reflux pendant la durée de I’enregistrement.
e Etudier la corrélation entre le RGO et la vitesse de la vidange gastrique.
e Détecter une contamination bronchique, ainsi la scintigraphie pourrait étre
recommandée en cas de suspicion d’aspiration pulmonaire, car elle peut
démontrer la fausse route, mais un examen négatif ne permet pas d’exclure cette

possibilité.

Actuellement, elle est peu utilisée, étant donné que d'autres investigations telles que la

pH-métrie et la manométrie sont largement disponibles [107].
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2. Les explorations de la hernie hiatale :

2.1. Lafibroscopie :

C’est la technique de choix pour la recherche et le suivi des complications peptiques du
RGO [24].
C’est un examen de plus en plus pratiqué, car rapide et de faible risque. Sa sensibilité est
excellente.
Elle permet :
e Une visualisation directe du reflux et son éventuelle association a un reflux bilieux.
e Une recherche d’une béance du cardia et d’une malposition cardio-tubérositaire ainsi
que les complications cesophagiennes du reflux : sténose, ulcére.
e Le diagnostic d’une cesophagite dont la gravité est cotée en 4 stades selon la

classification de SAVARY adaptée a la pédiatrie par J.F Mougenot: [59]

Classification de Savary :

Stade | : les formes minimes d’cesophagite se manifestent par des plaques
érythémateuses planes situées immédiatement au dessus du cardia. (Figure 31)

Stade Il : 'aggravation de I’;esophagite aboutit a la création de lésions érythémateuses
ulcérées, blanchatres, en flammeche qui vont confluer mais sans devenir
circulaires. (Figure 32)

Stade lll : les lésions sont circulaires et touchent le bas cesophage sur une hauteur
variable. A ce stade, il n’existe ni sténose, ni ulcére vrai. (Figure 33)

Stade IV : est représenté par I’apparition d’une sténose et/ou d’un ulcére peptique.

(Figure 34)

C'est le moyen le plus sdr pour faire le bilan des lésions cesophagiennes, mais elle

apprécie mal la position réelle du cardia et I’existence du reflux.
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Tableau X :  Fréquence des anomalies endoscopigues dans les différentes séries

Lésions Notre
Khalloufi[17] Graziano[18] Yazici[20] Eddaoudi[21]

constatées série

Nombre de

fibroscopie 19/19 48/48 19/19 19/19 26/26

réalisée/nombre (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)

totale des cas

(Esophagite 44.4% 41.66% 15.8% 63.1% 53.82%
Sténose peptique - - 21% 36.8% 46.13%
HH - - - 63.1% 100 %

RGO - - 68.4% - -
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

-
3 -
= ‘

Figure 31: cesophagite stade | : Figure 32:esophagite stade Il :

Aspect congestif de la muqueuse Erosions confluentes non
csophagienne. Circonférentielles

Figure 33 : ;esophagite stade Il : Figure 34:esophagite stade IV :
Lésions érosives confluentes du bas cesophage cesophagite compliquée de sténose

cesophagienne

NB : les images de fibroscopie (figures 31, 32, 33 et 34) sont empruntées de la

collection personnelle de Pr SBIHI.
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2.2. TOGD:

Si le TOGD apparait peu sensible pour quantifier un RGO et affirmer son caractere
pathologique [24], il trouve toute son indication dans les formes atypiques de RGO et dans la
mise en évidence des anomalies de la jonction cardio-tubérositaire.

Il reste ’examen indispensable au bilan de cette affection en particulier avant toute cure

chirurgicale [42].

> La hernie hiatale par glissement :

Elle est de diagnostic facile par le TOGD qui montre une poche gastrique intra-
thoracique, reconnaissable a son plissement caractéristique.

L'eesophage sus-jacent est flexueux, large. La taille du collet herniaire renseigne sur
I'état de I’hiatus ocesophagien du diaphragme, il est de meilleure qualité quand le collet est
étroit.

L'estomac est de petite taille, la grosse tubérosité a disparu et le corps gastrique se
verticalise.

Le RGO est possible mais non constant.

» La grande hernie droite:

Elle associe une ascension modérée du cardia au-dessus du diaphragme a un roulement
important de la poche a air gastrique.

Ces hernies sont tres rares et le plus souvent latentes cliniquement, le RGO étant
exceptionnel.

Le TOGD établit facilement le diagnostic en montrant I'eesophage qui longe de facon
sinueuse une poche hydro-aérique. Le cardia est légérement sus diaphragmatique, la baryte
remplit ensuite la volumineuse poche médiastinale droite, puis la portion sous-diaphragmatique
de I'estomac étirée vers l'antre et le pylore.

Il faut également apprécier la taille du collet.
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> La hernie mixte:
Elle associe les 2 types précédents. Le phénomeéne semble étre: le glissement,
I’élargissement de I'hiatus favorisant I'ascension de la grosse tubérosité dans le médiastin

postérieur.

Tableau Xl : la fréquence des anomalies TOGD dans les différentes séries :

Ar.10ma.lles Graziano [18] Yazici [20] Eddaoudi [21] Notre série
radiologiques
HH 64.5% 100% 52.6% 80%
RGO - 68.4% 52.2% 60%
Sténose peptique - 36.8% 36.8% 100%

2.3. La radiographie pulmonaire :

Elle ne permet de visualiser que les volumineuses hernies.
En fait, il s'agit souvent d'une découverte fortuite.
e Sur le cliché de face, on note deux éléments :
- disparition de la poche a air gastrique ;
- présence d'une masse latéro-cardiaque gauche de tonalité aérique, parfois

avec un niveau hydrique, rarement de tonalité graisseuse isolée.

Dans les trés volumineuses hernies et au cours des volvulus, la clarté gastrique peut se

déplacer a droite du cceur.

e Sur le cliché de profil, la hernie est d'ailleurs facilement située en arriere du coeur et
son contenu est mieux visible.
Elle est surtout intéressante en cas de pathologie respiratoire ou elle montre des signes
de pneumopathie ou d'atélectasie.
Dans notre série cet examen a été réalisé chez 08 patients, il a montré des anomalies
chez 03 patients, il s’agit de :

> Image aérique rétro cardiaque : 1 cas
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> Infiltrats diffus : 1 cas
> Image aérique basale gauche : 1 cas
Dans la série de Nishith [19], cet examen a été systématique, et a été anormale dans tous
les cas (100% des cas).
Dans la série de Yazici [20], la radiographie thoracique a été anormale dans tous les cas
(100% des cas) montrant I'air fundique au dessus du diaphragme.
Dans la série Eddaoudi [21], cet examen a été systématique, il a montré des anomalies

chez 3 patients (15,7% des cas).

IX. Le diagnostic différentiel:

1. Sur le plan clinique :

Le diagnostic différentiel se pose avec les autres causes de vomissements :
- La sténose hypertrophique du pylore.
- La sténose duodénale.

- Une infection générale.

Il faut penser au diagnostic de la HH devant :
- Un syndrome anémique, dont il faut trouver I’origine.
- Un retard de croissance ou une hypotrophie dont I’étiologie n’est pas élucidée.

- Des infections respiratoires et ORL a répétition.

2. Sur le plan paraclinique :

Le diagnostic différentiel se fait avec :
- Une image pulmonaire a la radiographie standard.

- Une hernie diaphragmatique, surtout pour les grosses hernies droites.
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Il faut distinguer : [44]

- La hernie axiale de Il'ampoule épiphrénique, qui correspond a une dilatation
intermittente (en inspiration) du bas cesophage. Cette dilatation est fugace et
n'entraine aucun trouble fonctionnel. Le plissement fin longitudinal est en
continuité avec le plissement cesophagien et on peut voir la jonction cesogastrique
a son niveau inférieur.

- Les hernies par roulement du diverticule épiphrénique, qui se présente sous la
forme d'une masse sphérique, réguliére, a paroi lisse sur le bord droit de
I';esophage. Les clichés déroulant I',esophage permettent d'identifier son pédicule

et d'en faire le diagnostic.

= Dans notre étude le diagnostic était évidant chez nos malades, permettant une prise

en charge adéquate.

X. Les complications de la HH et du RGO :

1. Les complications générales :

La stagnation pondérale observée chez certains enfants s’explique par une prise
calorique insuffisante a cause des vomissements fréquents ou par refus d’alimentation a cause
des douleurs liées a I'esophagite, ou a la dysphagie. Elle peut avoir un retentissement sur la
croissance staturo-pondérale et provoquer des anémies [45]. Parfois I’enfant arrive au stade de
dénutrition sévere engageant son pronostic vital.

= Dans notre série ces complications étaient représentées par le retard de croissance

présent chez 10 patients, soit 38.46 % des cas.
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2. Les complications peptiques :

2.1. L’eesophagite peptigue :

Elle est la conséquence de la toxicité du liquide du reflux pour la muqueuse
cesophagienne malpighienne. Elle est définit par des pertes de substance de I'épithélium qui
siégent au contact ou au dessus de la jonction des muqueuses cesophagienne et gastrique (la
ligne Z), et sont plus ou moins étendues en hauteur dans I’cesophage.

Les cesophagites modérées, stade | et Il, sont les plus fréquentes, représentant > 90 %. |l
n'y a aucune corrélation entre I'intensité des symptomes du RGO, et celle de I'eesophagite.

Toutefois, la dysphagie est plus fréquente quand le grade de I’;esophagite est élevé [46].

2.2. Lasténose peptique :

C’est la 1¢e cause des sténoses cesophagiennes chez I’enfant, et la complication la plus
rapportée des cesophagites peptiques. La dysphagie est le maitre symptome de cette
complication. Elle siege souvent au niveau du tiers inférieur de I'cesophage, au dessus d’un cone
de la HH, ou plus rarement au niveau du tiers moyen ou supérieur. Elle est souvent courte et
annulaire, parfois longue et filiforme. Le degré de la sténose est apprécié en fonction du

franchissement par les différents endoscopes.

2.3. L’ulcére peptigue :

C’est la présentation chronique de I';esophagite peptique, lorsque la perte de substance
au niveau de la paroi est plus ou moins profonde.

L'aspect endoscopique de l'ulcére est une lésion généralement unique, parfois double,
ovulaire a grand axe longitudinal, plus ou moins creusant la paroi, a fond blanchatre ; elle siége
souvent sur la face postérieure de I'cesophage.

Tout ulcére peptique doit étre biopsié, pour le différencier d’une lésion maligne (un

adénocarcinome sur endobrachycesophage).
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2.4. L’endobrachycesophage ou muqueuse de BARETT :

Exceptionnelle chez [I'enfant, c’est la métaplasie cylindriqgue de la muqueuse
cesophagienne malpighienne, correspondant a la cicatrisation suite aux agressions peptiques ;

elle se développe au dessus du SIO.

3. Les complications respiratoires et ORL :

3.1. L’apnée et la mort subite du nourrisson :

Le RGO doit étre considéré comme un des facteurs pathologiques indiscutables dans la
survenue des accidents apnéiques graves, voire dans le syndrome de la mort subite inexpliquée
du nourrisson (MSIN).

La MSIN est une mort brutale et inattendue d’un nourrisson de moins d’un an, qui reste
inexpliquée aprés réalisation d’'une enquéte post-mortem incluant une autopsie [47].

Deux mécanismes peuvent expliquer la survenue de cette complication :

e la présence de chémorécepteurs pharyngo-laryngés et cesophagiens, dont la
stimulation acide reproduit une apnée par laryngospasme réflexe avec bradycardie
par mise en jeu de réflexe vago-vagal.

e la présence dans le larynx d’un liquide acide capable d’entrainer une apnée

centrale réflexe ou méme une bradycardie réflexe.

3.2. Les broncho-pneumopathies a répétition :

Elles sont liées a des fausses routes alimentaires, relativement rares chez le nourrisson
porteur d’un reflux, alors qu’elles sont au premier plan aprés I’dge de 2 ans. Dans la plupart des
cas, le rapport entre les signes respiratoires et le RGO, est difficile a établir, certains auteurs
avancent des arguments en faveur de cette relation ; ces arguments seraient :

e La notion de vomissements néonataux ou actuelles.
e Le caractere nocturne de la toux.

e Le caractere non saisonnier des signes.
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e La localisation droite de I’atteinte, qui est particulierement évocatrice.

e La bonne évolution des pneumopathies, lors du traitement du RGO.

Ces complications peuvent se traduire sur le cliché thoracique par des foyers de

condensation alvéolaire bilatéraux ou par des images d'atélectasie en bande

3.3. Autres complications :

Elles sont a type d’infections respiratoires récidivantes, d’inflammation des voies
aériennes supérieures: laryngites (figure 35; 36), otites, et d’altération de I’émail dentaire par

acidité du RGO.

4. Le syndrome de SANDIFER :

Forme particuliére assez rare chez I'enfant, Le syndrome de Sandifer est trés rarement
rencontré. Il associe un RGO a des mouvements et des postures involontaires et anormaux de la
téte, du cou et du tronc. (Figure 37)

Décrit pour la premiére fois en 1964 par Kinsborne, c’est Sandifer (neurologue consultant
de Great Ormond Street Hopital for Sick Children de Londres) qui I’a découvert.

L'observation originale décrit une association entre des mouvements anormaux et une

hernie hiatale, mais la présence d’un RGO a été également mentionnée [32].
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Figure 35: Aspect endoscopigue normal Figure 36 : Aspect endoscopique d’une

du larynx. [39] laryngite du reflux. [39]

Figure 37 : Syndrome de SANDIFER. [39]
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5. Les complications mécaniques :

Elles sont I'apanage des grosses hernies hiatales.

5.1. L’étranglement herniaire :

Il est exceptionnel, responsable d’une intolérance alimentaire compléte, il associe un
tableau de détresse cardio-respiratoire, avec des douleurs thoraciques violentes rétro-sternales,
des vomissements, des NHA intra-thoraciques, et I'absence de la poche a air gastrique en intra-

abdominale. C’est une urgence chirurgicale pour éviter la nécrose gastrique.

5.2 Le volvulus gastrigue intra-thoracique :

PELLERIN en dénombre 3,6 % sur une série continue de 219 cas entre 1951 et 1965 [48].

Les hernies hiatales représentent la premiére cause de volvulus gastrique.

L’incarcération de I’estomac est favorisée par une pression négative aspirative intra-
thoracique.

Les hernies hiatales par roulement représentent 50 % des étiologies des volvulus
gastriques contrairement aux formes par glissement qui sont exceptionnellement a I’origine de

cette pathologie [49].

5.3 L’ulcére du collet :

C’est une complication rare, il s’agit d’un ulcére qui siege au niveau de la petite courbure

en regard du collet de la hernie.

6. Les complications infectieuses :

Elles représentent un danger latent chez le nourrisson qui est plus fragile que I’enfant.

- 60 -



6.1. L’infection locale :

La péri-cesophagite peut s’étendre pour aboutir a la médiastinite aigue, donnant un
tableau de compression médiastinale fébrile: compression cave, compression pleuro-

pulmonaire et péricardique.

6.2. L’infection régionale :

Ce sont les infections pleuro-pulmonaires et les péricardites de voisinages.

6.3. L’infection générale :

Elle est favorisée par I’hypotrophie : otite, mastoidite, méningite.

Xl. Les hernies hiatales secondaires :

La hernie hiatale peut étre liée aux situations responsables d’une modification de la

longueur de I';esophage, ou de la jonction ceso-gastrique.

1. L’atrésie de I’cesophage :

La réparation d’une atrésie de I’cesophage type Ill nécessite, apres fermeture de la fistule
ceso-trachéale, un rétablissement de la continuité par anastomose termino-terminale. La tension
exercée au niveau de cette anastomose dépend de la distance entre les deux culs-de-sac
cesophagiens. Cette traction peut étre génératrice de modifications anatomiques de la jonction

cesogastrique.

2. Les sténoses caustiques de I’;esophage :

La cicatrisation des sténoses caustiques de [|'cesophage entraine une rétraction

cicatricielle de celui-ci, responsable d’une attraction du cardia a travers I’hiatus cesophagien.
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3. Le méga-cesophage :

Le méga-cesophage est parfaitement traité par l'intervention de HELLER qui apporte
toujours la levée de la dyskinésie, mais la dissection de I';esophage abdominal et la JOG altére
les moyens de continence du cardia, et la myotomie altére le SIO.

De ce faite, le protocole thérapeutique habituellement utilisé associe une myotomie de

HELLER modifiée a une hémi-fundoplicature antérieure.

4. Les hernies diaphragmatiques congénitales :

La bréche diaphragmatique des hernies postéro-latérales laisse, dans la grande majorité
des cas, intact I'orifice cesophagien du diaphragme. Néanmoins, la traction exercée sur le
diaphragme pour fermer cette beche entraine une modification de I'anatomie de la région
cesogastrique.

Dans les formes a révélation tardive, le défect diaphragmatique est plus étroit et les
conséquences de sa fermeture paraissent moindres.

= Dans notre série, aucun malade n’avait d’antécédents d’atrésie de I'eesophage, de

sténose caustique, de méga-cesophage, ni de hernie diaphragmatique.

5. La sténose hypertrophique du pylore :

La SHP peut étre un facteur prédisposant a la hernie hiatale chez I’enfant.

L’incidence de la SHP, chez les enfants porteurs d’une HH, varie de 1,4 et 10,5% [50].
Roviralta a défini I'association de la HH et de la SHP comme le syndrome phréno-pylorique (el
sindrome freno-pylorico) [51]. Daneman et Kozlowski ont avancé I'hypothese que I'augmentation
de la pression intra-abdominale et la pression intra-gastrique provoquée par la SHP, méne a la

hernie de I'estomac par un hiatus congénitalement mou. [50]
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IIs ont souligné l'importance d'exécuter un TOGD, non seulement pour confirmer la
position exacte de l'estomac, mais aussi pour évaluer n'importe quels changements structuraux

de I';esophage et évaluer la sténose pyloro-duodénale.

6. L’atteinte neurologique :

Elle semble étre un terrain favorisant, vu que 10 a 40% de ces enfants sont refluant avec
ou sans anomalies anatomiques. lls présentent des vomissements qui se compliquent
d’inhalations et donc de pneumopathies.

Ces enfants sont des infirmes moteurs cérébraux et des enfants souffrant de syndromes
ayant des répercussions neurologiques sur la sphere aérodigestive (Leucodystrophie,
encéphalopathie infantile, hypomélanose de Ito, syndrome de Cornelia de Lange, sclérose
tubéreuse de Bourneville, syndrome de Williams, syndrome de Lowe, maladie des cris du chat,
syndrome de Pierre Robin, syndrome Dépakine, syndrome d’Angelman, syndrome de Noonan,

syndrome de Di George, trisomie 21...) [52].

Xll. Le traitement :

1. Le traitement médico-postural :

1.1. Les mesures hygiéno-diététiques :

a. Les mesures diététiques :

Chez le nourrisson, les biberons doivent étre épaissis par I'addition au lait de pectines
cellulosiques (Gélopectoset) ou de graine de caroube (Gumilkt), ou préparés avec des laits pré-

épaissis « anti-régurgitations » par de I’amidon ou de la caroube [33].
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L’épaississement des biberons est efficace sur les symptomes cliniques du RGO, mais ne
modifie pas la fréquence des reflux a la pH-métrie. De petits repas (5 a 6/j) sont préférables. Il
faut bannir les liquides tels que I'eau et les jus de fruits.

Chez I’enfant, il faut éviter les gros repas, ne coucher I’enfant que 2 heures apres le
repas du soir, éviter les boissons acides ou gazeuses et les aliments qui diminuent le tonus du

SIO tels que les aliments gras, le chocolat, la menthe.

b. Mesures posturales :

Les positions en procubitus ventral ou en décubitus latéral gauche diminuent
significativement l'index acide et le nombre de reflux mesurés par pH-métrie [53]. Or, le

décubitus ventral est actuellement a éviter selon les compagnes de prévention de la mort subite.

1.2. Le traitement médicamenteux :

Le traitement médical a plusieurs buts : renforcer la barriére anti reflux, diminuer
I'agressivité du liquide de reflux, cicatriser d'éventuelles lésions d'cesophagite, améliorer la
vidange gastrique et rétablir la clairance cesophagienne.

Le schéma thérapeutique utilisé avant est celui de I'European Society of Pediatric

Gastroenterology, Hepatology, and Nutrition (ESPGHAN) [87].

a. Les prokinétiques :

IIs augmentent la pression du sphincter inférieur de I’;esophage mais ne suppriment pas
le RGO. Simplement, ces médicaments augmentent réellement le péristaltisme cesophagien et
accélérent la vidange gastrique [38].

> La dompéridone : (Motilium * ,Péridys*)

C’est le prokinétique le plus prescrit actuellement dans le traitement symptomatique du

RGO en raison de I’absence d’effets secondaires notoires [37]. Il peut étre utilisé a la dose
de 0,5 a 2 mg/kg par jour.

Quatre études randomisées contrblées ont évalué I'efficacité de la dompéridone dans le

RGO du nourrisson et de I'enfant, ces études suggérent que si la dompéridone ne semble pas

- 64 -



réduire les épisodes de reflux chez le nourrisson, elle pourrait s’avérer efficace dans le

traitement des nausées et des vomissements chez I’enfant plus agé [85].

> Le césapride : (Prépulsid®)

Le cisapride est le prokinétique le plus efficace et le seul ayant démontré une efficacité
sur le reflux [37].

En revanche, le traitement expose a des risques d’allongement du QT et de troubles du
rythme cardiaque pour lesquels sa prescription est trés contrblée: bilan pré-thérapeutique (ECG,
ionogramme sanguin ), 1¢re prescription hospitaliére par un pédiatre, surveillance ECG 48 heures
apres l'introduction du traitement [54].

Ces contraintes ont progressivement abouti a I’abandon de ce médicament dans le

schéma thérapeutique du RGO, en 2003.

> Le métoclopramide : (Primpéran®)

Le métoclopramide est prescrit depuis longtemps dans le RGO de I'enfant. Il a une action
dopaminergique centrale et périphérique, augmente la pression dans le SIO de maniere
indiscutable, et a une action sur la vidange gastrique.

De nombreux effets indésirables ont été rapportés, notamment des dystonies d’origine
extrapyramidale [53]. A cause de ces effets, I’AFSSAPS a décidé de contre-indiquer ce
médicament chez les moins de 18 ans; et les formes pédiatriques sont en arrét de

commercialisation depuis juillet 2011.

b. Les anti-sécrétoires :

> Les antagonistes des récepteurs H2 :
La cimétidine (Tagamet®) et la ranitidine (Azantac®) font partie de ce groupe.
En raison des effets secondaires endocriniens (effets anti-androgénes tel que par

exemple la gynécomastie), un traitement prolongé a la cimétidine est a proscrire chez les enfants.
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Les antagonistes des récepteurs H2 servaient au traitement des cesophagites érosives
avant la découverte des inhibiteurs de pompe a protons (IPP). Ces substances ont été
commercialisées il y a longtemps ; malgré tout, on ne dispose que de peu de données validées

chez les enfants [37].

> Les inhibiteurs de la pompe a protons :

Ces médicaments (Oméprazole, Lansoprazole, Pantoprazole) ont une activité anti-
sécrétoire spécifique : ce sont des inhibiteurs puissants de la voie finale de la sécrétion d’acide
gastrique [55].

IIs présentent une excellente tolérance avec des effets secondaires minimes et peu
fréquents [56].

En raison de leur efficacité et leur excellente tolérance les IPP ont pris une place
croissante dans le traitement des cesophagites en pédiatrie [55].

Une étude internationale multicentrique a établi chez des enfants dont I’cesophagite par
reflux était prouvée endoscopiquement, que les doses nécessaires se situaient entre 0.7 a 3.5
mg/kg/j, pour normaliser une pH-métrie précédemment pathologique et pour obtenir la
guérison de I'cesophagite [57]. En présence de fortes douleurs ou d’un statut impressionnant, il
faut débuter avec des doses de 1.5 a 2 mg/kg/j, pour obtenir rapidement le soulagement des
douleurs et la guérison des muqueuses. Aprés 2 a 4 semaines de traitement, le dosage peut étre
réduit a la posologie usuelle de 1 mg/kg/j.

Les inhibiteurs de pompe a protons peuvent aussi étre utilisés avec succeés pour le
traitement au long cours de la maladie de reflux [58].

Dans notre série, les IPP ont été prescrits chez 22 de nos patients (84.61%) a la dose de

1mg /kg/j en une prise et durant une période allant de 01 a 03 mois.
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1.3. les indications du traitement médical :

Chez un petit nourrisson, les régurgitations sont le plus souvent physiologiques et ne sont pas
explorées. En cas de gene et en I'absence de signe de complication notamment d’cesophagite, le
traitement initial doit rester simple et comporter des mesures diététiques et posturales [38].

La prescription médicamenteuse doit intervenir en seconde intention. Lorsque les
régurgitations persistent, un traitement médical de courte durée peut étre proposé : il peut
comporter un prokinétique type dompéridone [38].

En cas de reflux compliqué (cesophagite, malaises, ralentissement pondéral, symptomes
respiratoires), un traitement anti-sécrétoire est indiqué : anti-H2 (ranitidine) ou IPP (oméprazole)
pendant une période de 4 a 6 semaines, pouvant aller jusqu’a trois mois [23].

L’utilisation des IPP en « traitement empirique d’épreuve » est fréquente.

En pratique, en dehors des malaises du nourrisson, le traitement d’épreuve a toute sa
place en premiere intention, pour une période allant de deux a six semaines selon les auteurs,

tout en prenant garde de ne pas le poursuivre sans raison de facon prolongée [60].

2. le traitement instrumental :

L'objectif de la dilatation est la disparition ou I’'amélioration de la dysphagie.

Toutes les sténoses symptomatiques peuvent étre dilatées par voie endoscopique qui
peut étre proposée en premiere intention du fait de sa bonne tolérance et de la simplicité de sa
mise en ceuvre.

En pratique, pour dilater I'cesophage, trois techniques sont principalement utilisées : les
bougies de Savary-Gillard en polyvinyle (utilisées sur un fil-guide), les ballonnets hydro-
statiques qui passent dans I’endoscope ou TTS (through the scope) et les ballons pneumatiques [61].

L’échec des dilatations doit amener a pratiquer une intervention chirurgicale.
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=>Dans notre série, 12 patients (46,15%) ont bénéficié lors de leur suivi en Pédiatrie
(avant la chirurgie) de séances de dilatations : le nombre de séances varie entre 02 et 06 séances

avec une moyenne de 04.

3. le traitement chirurgical:

3.1. Obijectifs :

e Création d’un dispositif anatomique antireflux avec préservation d’une
fonction normale de la jonction ceso-gastrique : passage facile des aliments,
éructations....

e 3 impératifs sont nécessaires :

- lareposition de I';esophage terminal dans I'abdomen

- le rétrécissement de [I'orifice hiatal par rapprochement des piliers
diaphragmatiques

- le manchonnage par fundoplicature de I';esophage abdominale créant ainsi

une valve pneumatique

3.2. Indications opératoires :

a. Indications de principe :

> Toutes les formes majeures de la hernie hiatale qui sont une indication
d’ordre anatomique : la grande hernie droite, la hernie par glissement. Ces
formes peuvent étre opérées vers I'dge de 6 mois, sous couvert d’une
surveillance endoscopique [71].

> Toutes les formes mineures de la hernie hiatale avec esophagite résistante
au traitement médical d’épreuve et apres I’dge de la marche [72].

> Toutes les formes mineures de la hernie hiatale avec sténose peptique.
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b. Indications secondaires
> Toutes les formes mineures résistantes au traitement médical bien conduit
pendant trois mois [71].
> Toutes les formes mineures avec pathologies pulmonaires récidivantes et
RGO scintigrafique.
> Toutes les formes mineures avec un épisode d’apnée nocturne (tableau de

mort subite ratée du nourrisson) [73].

3.3. Les moyens :

Les techniques chirurgicales a visée anti reflux peuvent étre effectuées soit par voie
conventionnelle, soit par voie laparoscopique.
Cette derniére a connu un essor considérable depuis I'avenement d’une instrumentation

adaptée a I’enfant et le développement des techniques d’anesthésie pédiatrique.

Le choix entre la chirurgie conventionnelle et la ceelioscopie dépend:
e D’une part de I'expérience de I'opérateur, de I'instrumentation et des possibilités
de I'anesthésie.
e D’autre part de I’age et du poids de I’enfant ainsi que des facteurs de risque

médicaux et de I’existence de difficultés anatomiques particuliéeres.

Par ailleurs, les parents doivent étre prévenus avant l'intervention d’une éventuelle

conversion en chirurgie classique.

3.4. Anesthésie et ceelioscopie :

La ccelioscopie nécessite la création d’un espace de travail intra—abdominal ou rétro
péritonéal. Cela est réalisé grace a l'insufflation de dioxyde de carbone dans ces espaces. La
pression d’insufflation est controlée pendant I'intervention et varie selon I’age de I’enfant, entre

6 et 12 mmHg [74].
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L'insufflation du pneumopéritoine entraine un certain nombre de modifications tant sur le
plan respiratoire qu'hémodynamique [75]. En cas de mauvaise tolérance, la conversion en

chirurgie « ouverte» doit étre réalisée.

v" Modifications respiratoires :

La création et le maintien du pneumopéritoine s'accompagnent d'une augmentation de
paCO2.Elle est compensée par une augmentation de la fréquence de la ventilation [76]. La
compression de la veine cave inférieure par le pneumopéritoine et I'augmentation de la pression
intra—abdominale peuvent géner la ventilation et entrainer une chute de la saturation sanguine
en oxygene.

L'anesthésiste doit alors diminuer les pressions d'insufflation.

v' Modifications cardiovasculaires :
L’hyperpression intra-abdominale entraine une diminution de la précharge, mais
également du débit cardiaque.
Néanmoins, il n'est pas constaté de diminution importante de la pression artérielle, en
raison d’une augmentation des résistances vasculaires, en rapport avec une activation du

systeme sympathique par I’hypercapnie et la distension péritonéale [75].

v" Modifications rénales :
L'augmentation de la pression exercée sur la veine cave inférieure s'accompagne d'une
diminution de la diurese per opératoire. Plus théoriquement, il a été démontré une augmentation
de I'excrétion urinaire d'un marqueur de souffrance rénale (N-acétyl-R-D-glucosamidase), sans

aucune répercussion clinique décelable [75].

v Autres conséquences :
La mauvaise évacuation du pneumopéritoine en fin d'intervention ainsi qu'une

susceptibilité individuelle sont a l'origine de douleurs scapulaires, abdominales, nausées et
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vomissements. Chez certains patients, l'importance des douleurs liées a l'insufflation peut

annuler le bénéfice de la ceelioscopie sur les douleurs pariétales [75].

v" Contre-indications anesthésiques a la ceelioscopie :

Elles sont rares : hypertension intracrdnienne, shunt droit gauche important, état de choc,

troubles respiratoires graves [74].

3.5. Instrumentation :

a. Imagerie :

Ces interventions nécessitent de disposer d’une colonne vidéo comprenant une caméra,
une source de lumiére et un insufflateur permettant un débit important et monitorant la pression
intra-abdominale et le volume cumulé de CO2 injecté.

L’optique est une optique a vision directe. Cependant, I'utilisation d’une optique a vision
latérale de 30°, trés utile lors de la dissection du bord gauche de I'esophage et sa face
postérieure, est utilisée par certains opérateurs [5].

Les caractéristiques techniques souhaitables de ces différents appareils ont été détaillées

dans l'article de Cadiere [79].

b. Instruments : [78]

Grand enfant :

- optique diamétre 10 mm, angulation 0°

- trocart vissable diametre 10 mm ;

- quatre trocarts vissables diamétre 5 mm ;

- palpateur diamétre 5 mm ;

- deux pinces atraumatiques diamétre 5 mm ;
- crochet coagulateur diametre 5 mm ;

- porte-aiguille diamétre 5 mm ;
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- ciseaux diameétre 5 mm ;

- pince a clips 200 diameétre 5 mm ;

- aspirateur double courant (irrigation et succion) diametre 5 mm.

- La longueur des instruments est d'environ 40 cm, de facon a éviter un trop

grand bras de levier hors de I'abdomen.

Nourrisson :
- optique diamétre 5 mm, angulation 0°;
- trocart diametre 5 mm ;
- les autres instruments et trocarts sont au mieux de diamétre 3 mm, de

longueur 30 cm, soit éventuellement de méme type que pour le grand enfant.

Dans tous les cas :

bac d'eau stérile pour rincage des instruments ;

- tubulure d'irrigation - aspiration et poche de NaCl isotonique ;

- bistouri électrique, plaque, fil de raccord électrique ;

- cupule avec solution antibuée (par exemple Mercryl®, Céquartyl®) ;
- boite de petite chirurgie ;

- nylon tressé 2/0, aiguille ski ;

- Vicryl® 3/0 serti ;

- Vicryl® 5/0 rapide.

3.6. Installation:

> Patient :
L'enfant est en décubitus dorsal, et la table d'opération est incliné avec la téte en position

haute puisque nous utilisons un endoscope 30 °.
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Chez les enfants de moins de 7-9 ans, les jambes sont pliées en bas de la table, par
contre chez les plus agés, les jambes sont étendues et mises sur des supports de jambe de sorte

que le chirurgien peut se tenir entre elles.

> Equipage, moniteurs et équipements :[13]

Seulement un assistant est nécessaire. Un support de bras rigide est ancré a la table
et positionnée au-dessus de la jambe gauche du patient comme un support pour l'assistant afin
d’éviter les tremblements et la fatigue.

L'appareil de contrble vidéo est placé sur le coté droit de la téte du patient.

Tous les cables sont fixés au niveau de la jambe droite. L'assistant, ainsi que la
table d'instruments, est positionné a droite du chirurgien. Le chirurgien se met a la partie

inférieure de la table en face du patient (Figure 38).
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Traitement de la hernie hiatale chez I’enfant par ccelioscopie

a)

Bacriani

b)
Figure 38[13]: Position du patient, de I'équipage,
et de |'éguipement. Chez I’enfant moins de
7ans (a), et chez I’enfant plus 4gé (b)
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3.7. Mise en place des trocarts [78] :

Chez l'enfant, la mise en place des trocarts se fait selon le mode « Open »:
L'aponévrose est incisée transversalement sur la longueur minimale qui permettra l'introduction
du trocart. Le péritoine est ouvert, un large point en U de Vicryl® 3/0 prenant aponévrose et
péritoine est passé autour de l'incision. La paroi est soulevée par les deux extrémités de ce
point, et le trocart, sans son mandrin, est enfoncé sous controle de la vue dans le péritoine. Le
point en U est serré autour du trocart de facon a assurer I'étanchéité, et le pneumopéritoine est

insufflé par le trocart.

a. Installation des autres trocarts :[78]

L'optique est introduite par le trocart sus—ombilical.
Une rapide inspection de I'abdomen est réalisée. La disposition des autres trocarts est la
suivante (figure 39) :

- un trocart sous-xiphoidien (T1) passant a gauche du ligament falciforme ;

- un trocart sous-costal droit (T2) situé aux deux tiers de la distance entre
I'ombilic et le rebord costal sur une ligne partant de I'ombilic et oblique de
45 a 60° par rapport a la ligne médiane ; les instruments passés par ce
trocart contournent le ligament rond et le refoulent en haut et a droite ;

- deux trocarts sous-costaux gauches, situés respectivement a un tiers (T3) et
aux deux tiers (T4) de la distance entre I'ombilic et le rebord costal sur une
ligne partant de l'ombilic et oblique de 45 a 60° par rapport a la ligne
médiane. Un opérateur expérimenté peut n’utiliser qu’un seul trocart sous
costal gauche (a mi-distance de I'ombilic et du rebord costal).

Pour chaque trocart, une incision cutanée est faite au bistouri froid, le tissu sous-cutané

est écarté a la pince de Halstedst, le trocart est enfoncé et vissé sous controle de la caméra.
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Figure 39 [78] : Position des trocarts.
TO sus—-ombilical (optique). T1 sous-xiphoidien. T2 sous-costal droit. T3 sous—costal gauche. T4
sous—costal gauche.
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3.8. Dissection :[78]

a. Exposition de la région hiatale:

Le palpateur est introduit en T1. Le lobe gauche du foie est relevé, et la pointe du
palpateur écarte I',esophage vers la gauche. Une pince atraumatique (T4) tend le petit épiploon
en bas a droite, une autre pince atraumatique (T2) I'expose, et la pars flaccida est ouverte au
crochet coagulateur (T3). Les rameaux vasculo-nerveux a destinée hépatique gauche sont

coagulés ou clippés et sectionnés (figure 40).

b. Abord du pilier droit :

La pointe du palpateur en T1 est passée a droite de I',esophage, qui est récliné vers la
gauche. De méme, la pince atraumatique en T4 écarte le sommet de la petite courbure gastrique
vers la gauche. La pince atraumatique en T2 écarte le Spigel a droite : le pilier droit apparait. Le

péritoine est ouvert au crochet coagulateur (T3) le long du pilier droit du haut vers le bas (figure 41).

c. Abord du pilier gauche :

La pointe du palpateur en T1, passant a droite de I',esophage, est poussée derriere
I';esophage, qui est soulevé en haut et a gauche. La pince atraumatique en T4 est glissée a droite
du sommet de la petite courbure, qui est réclinée vers la gauche. Le pneumogastrique droit est
repéré a la face postérieure de I',esophage.

L'angle des piliers droits et gauche est repéré, le pilier gauche est repéré et le péritoine est
ouvert au crochet (T3) en remontant le long du pilier gauche (figure 42). La face postérieure de la
grosse tubérosité devient visible. Pendant ce temps et les temps de dissection suivants, la pince

atraumatique en T2 expose les tissus a disséquer et récline a droite si nécessaire le segment I.

d. Section de la membrane phréno-cesophagienne :
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L';esophage étant parfaitement individualisé sur toute sa face postérieure, la membrane
phréno-cesophagienne est ouverte par l'avant de I'eesophage entre le sommet des incisions du
péritoine en avant des piliers droit et gauche. Pour ce faire, I'eesophage est récliné tantot a

droite, tantot a gauche par le palpateur (T1) et la pince atraumatique (T4) (figure 43).

e. Fin de dissection de I'cesophage :

L'eesophage étant libéré de ses attaches péritonéales, sa libération est poursuivie vers le
haut, d'abord par l'arriére puis par I'avant, essentiellement en écartant (plus qu'en sectionnant)
les brides fibreuses. Cette dissection est facilitée par la pression constante du pneumopéritoine
qui clive spontanément I',esophage dans sa partie médiastinale inférieure.

La longueur d'eesophage intra—abdominal reconstitué est appréciée par comparaison a la

taille des pinces.

f. Ouverture du ligament gastrophrénique :

L'eesophage est récliné en haut a gauche par le palpateur (T1) et la partie haute de la
petite courbure est écartée a gauche par la pince atraumatique (T4).

Le ligament gastro-phrénique est ouvert par l'arriéere, en commencant au sommet de
I'incision péritonéale du pilier gauche (figure 44). La rate apparait alors au fond du champ de la
caméra. L'orifice d'ouverture est élargi de facon a pouvoir attirer sans difficulté la face
postérieure de la grosse tubérosité autour de I'eesophage pour créer la valve. En effet, dans
notre expérience chez I'enfant la section des vaisseaux courts gastro-spléniques n'est pas

nécessaire pour réaliser cette manceuvre.

3.9. Rapprochement des piliers [78]:

L'eesophage et le pneumogastrique droit étant réclinés en haut a gauche, les piliers sont
suturés entre eux en rétro-cesophagien. Pendant ce temps et les temps de suture suivants,
I';esophage est attiré vers le bas par une pince atraumatique en T3. Les points de fil non

résorbable tressé 2/0 aiguille ski sont passés par le porte-aiguille en T4 (figure 45). Deux points
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sont noués suivant la taille de I'enfant. Dans tous les cas, la pointe d'une pince atraumatique

peut étre passée derriere I'eesophage aprés rapprochement des piliers.

3.10. Confection de la valve [78] :

a. Hémivalve postérieure selon Toupet :

Par le jeu des pinces atraumatiques en T2 et T3, la face postérieure de la grosse
tubérosité est attirée derriere I',esophage abdominal. La partie postérieure de la valve est
disposée de facon qu'elle « tombe » bien, sans pli. La partie postérieure de la valve étant
maintenue par une pince atraumatique en T3, le bord droit de la valve est solidarisé au bord
antérieur droit de l'eesophage abdominal par deux a quatre points. La face antérieure de la
grosse tubérosité est rabattue au niveau du bord antérieur gauche de I',esophage par une autre

série de deux a quatre points (figure 46).

b. Valve postérieure compléte ( Nissen ) :

Aprés fixation du bord droit de la valve au pilier droit comme précédemment, le bord
antérieur droit de la valve est solidarisé au pilier droit par un a trois points. Puis la valve est
circularisée sur la face antérieure de I'eesophage par une série de deux a quatre points prenant la
face antérieure de la grosse tubérosité, la paroi antérieure de I',esophage et le bord antérieur de

la valve (figure 47).
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T2-C

T4-A1

<>
Opt-A1 T3-C

Figure 40[78] : Ouverture du petit épiploon.

C. Chirurgien. Al. Premier aide. A2. Deuxiéme aide

T1-A2

T2-C

Opt-A1 T3-
Figure 41[78] : Abord du pilier droit.

C. Chirurgien. A1. Premier aide. A2. Deuxieme aide.
1. lobe gauche récliné vers le haut ; 2. segment | ;
T1-A2 palpateur ou aspiration.

T2-C pince atraumatique.

T3-C crochet coagulateur.

T4-A1 pince atraumatique
-A1-Opt(optique)
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Opt-A1 T3-C T4-A1

Figure 42[78] : Abord du pilier gauche. C. Chirurgien. Al. Premier aide.

A2.Deuxiéme aide.
1. lobe gauche récliné vers le haut ; 2. segment | ; 3. pneumogastrique droit ; T1-A2
palpateur ou aspiration ; T2-C pince atraumatique ; T3-C crochet coagulateur ;
T4-A1 pince atraumatique ; Opt (optique) A1.

T2-C

Opt-At T3-C T4-A1

Figure 43 [78] : ouverture de la membrane phréno-oesophagienne.
C. Chirurgien. A1. Premier aide. A2. Deuxieme aide.
1. lobe gauche récliné vers le haut ; 2. segment | ; 3. rameaux du pneumogastrique
gauche ; T1-A2 palpateur ou aspiration ; T2-C pince atraumatique ; T3-C crochet
coagulateur ; T4-A1l pince atraumatique ; Opt (optique) Al.
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T2-C

Opt-A1 T3-C Ta-A1

Figure 44 [78] : Ouverture du ligament gastrophrénique.

C. Chirurgien. A1. Premier aide. A2. Deuxieme aide.T1-A2 palpateur ou aspiration ;
T2-C pince atraumatique ; T3-C crochet coagulateur ; T4-A1 pince atraumatique ;
Opt (optique) Al.

Figure 45[78] : Rapprochement des piliers.

C. Chirurgien. A1. Premier aide.
A2.Deuxiéme aide.
T1-A2 palpateur ou aspiration ; T2-C porte-aiguille ; T3-A1 pince atraumatique ;
T4-C porte-aiguille ; Opt (optique) Al.
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Opt-A1 T3-A1

Figure 46 [78] : Hémivalve postérieure (Toupet).
C. Chirurgien. A1. Premier aide.
A2.Deuxieme aide.
T1-A2 palpateur ou aspiration ; T2-C porte-aiguille ; T3-A1 pince atraumatique ;
T4-C porte-aiguille ; Opt (optique) Al

Opt-A1 T3-A1

Figure 47 [78] : Valve postérieure compleéte (Nissen).

C. Chirurgien. A1. Premier aide. A2. Deuxieme aide.
T1-A2 palpateur ou aspiration ; T2-C porte-aiguille ; T3-A1 pince atraumatique ;
T4-C porte-aiguille ; Opt (optique) Al.
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Les deux techniques sont les plus utilisées en laparoscopie en fonction des habitudes des

centres et de

I'expérience des opérateurs.

fundoplicature selon Toupet.

Dans notre service,

nous avons adopté

Tableau XII : Tableau comparant les différentes techniques laparoscopigues utilisées
dans les différentes séries.

Technique | Khalloufi Eddaoudi Namgoong | Montupet | Lauron Notre série
Chirurgicale [17] [21] [22] [94] [88]
Toupet 0% 0% 0% 100% 41.6% 100%
Nissen 100% 100% 94.1% 0% 53.7% 0%
Conversion 0% 15.7%(3 cas) 0% 0% 3% 11,53%(3 cas)
-Exploration )
o -Exploration
génée par A L
o génée par un
colon dilaté,
foie gauche magma
i d’adénopathies
énorme,
dans un cas.
estomac en
intra- . .
. -Dissection
thoracique

Cause de la
conversion

chez un cas.

- Exploration
génée par le
colon dilaté,
chez un cas.

-Grande
hernie
médiastinale
chez un 3éme
cas.

difficile a cause
de multiples
adhérences
péri-
cesophagiennes
dans un cas.

—Perforation de
la grosse
tubérosité
gastrique dans
un cas

3.11.Fin de I'intervention [78]:

la

Vérification de I'hémostase, toilette péritonéale. L'ablation des trocarts se fait sous

controle de la caméra (absence d'hémorragie au point de pénétration dans I'abdomen). Apres

ablation de l'optique, le pneumopéritoine est soigneusement exsufflé, le trocart sus-ombilical
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est retiré, I'aponévrose est fermée par le fil d'attente. Pour les petits trocarts (5 mm et 3 mm) il

est inutile de fermer I'aponévrose. Vicryl® rapide 5/0 sur la peau.

= Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’une hémivalve postérieure selon

Toupet.

3.12. Les suites [78]:

La radiographie de thorax postopératoire est systématique, comme apres chirurgie
classique. La sonde gastrique peut habituellement étre retirée a J1. La réalimentation, d'abord

avec un régime liquide, est élargie en fonction de la tolérance.

3.13. Les résultats :

La mortalité globale est treés faible dans la littérature récente et ne dépasse certainement pas
0,5 %, n'intéressant, en fait, que des enfants soit de tres petit poids, soit porteurs de malformations

associées. En revanche, la morbidité de ces interventions est loin d'étre négligeable. [80]

a. Les complications per-opératoires :

Les complications per-opératoires décrites au cours de cette intervention, sont a type de : [81]
e Bréche pleurale (gauche).
e Plaie splénique.
e Dilacération des piliers.
e Bréche viscérale (cesophagienne).
e Perforation digestive (gastrique)
e Emphyséme sous-cutané.
e Troubles du rythme cardiaque.

e Embolie gazeuse.
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= Dans notre série, une conversion en laparotomie a été nécessaire dans 03 cas (11.53%)

pour :
> Perforation gastrique dans 1 cas
> Dissection difficile du fait des adhérences péri-cesophagiennes dans un 2&me cas et du
fait d’'un magma d’adénopathies dans le 3¢me cas.
Tableau Xlll:Les complications per-opératoires selon les séries :
Khalloufi | Eddaoudi | Namgoong Montupet ,
Auteurs Notre série
[17] [21] [22] [94]
Complications | Aucune Aucune Aucune - Effraction -Perforation de la paroi
per péricardique postérieure de la
opératoires (1cas) grosse tubérosité
(1 cas)
-Pneumothorax -Dissection difficile du
(6 cas) fait des adhérences

- Plaie du cardia
(1 cas)

péri-cesophagiennes
(Tcas),
Du fait d’'un magma

d’ADP (1cas).
- Section du
pneumogastrique
(3 cas)

b. les suites opératoires et les complications postopératoires immédiates : (Tableau 15)

Dans notre série, [I'ablation de 1la sonde gastriqgue a été faite a jl

postopératoire. La dysphagie, le dymping syndrome, le ballonnement

abdominal, les diarrhées, I'infection de la plaie ont tous été rapportés comme des
complications postopératoires de la fundoplicature laparoscopique [77].

e La dysphagie: elle est au premier rang de ces complications postopératoires; étant le

plus souvent transitoire, elle impose une alimentation fractionnée et mixée pendant les

premiéres semaines postopératoires. Parfois il sera nécessaire de recourir a quelques

séances de dilatations cesophagiennes afin de restaurer un transit normal [80].
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e Le Dumping syndrome: c’est une complication postopératoire qui apparait, un peu plus

spécifiqguement, chez le tout petit ; le dumping syndrome est un malaise général avec

géne épigastrique, immédiatement postprandial, il est probablement, lié a la dissection

des pneumogastriques. Le traitement de celui-ci repose, la aussi essentiellement, sur le

fractionnement alimentaire [80].

e Le Gas bloat (a savoir I'impossibilité d’éructer) [37] qui est responsable d’une dilatation

gastrique. Elle justifie le geste de pyloroplastie ou pyloroclasie en cas de fundoplicature

circulaire de Nissen [48].

e Des complications respiratoires et infectieuses.

= Dans notre série, il y’avait 02 patients qui ont présenté une dilatation abdominale: a j2

chez un patient, a j3 chez un autre, les patients ont été mis en condition avec une bonne évolution.

Tableau XIV : Les complications postopératoires immédiates dans les différentes séries :

Auteurs Khalloufi Eddaoudi Namgoong Lauron Notre sérle
7] [21] [22] [88]
Complications 1.1% 15.7% 11.8% 16.6% 7.69%
Immédiates
Type de la | -Dysphagie -Dumping -Distension -Dumping -Distension
complication aigue syndrome gastrique syndrome gastrique
précoce (1cas) (2 cas) (6 cas)
-Infection -Dysphagie
urinaire (12 cas)
(1cas)
-Syndrome
occlusif
(1 cas)

c. Evolution et suivi :

eUn TOGD est a réalisé a J15 de postopératoire, afin de préciser I'aspect

morphologique du dispositif valvulaire, la situation du cardia, et I'absence de

RGO. Les controles radiologiques seront ensuite espacés de 3 mois et 1 an.
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Le controle endoscopique est a réaliser au 3®me mois, autorisant I'arrét du traitement
médical postopératoire en cas de guérison de I’cesophagite.
=>» Dans notre étude, le suivi était basé essentiellement sur la clinique pour des difficultés
socio—économiques de nos malades, avec un recul de 1 mois a 2 ans.
e Le taux de récidives est de 10 a 20%, dépendant de la technique choisie mais
aussi de I’expérience du chirurgien. La chirurgie obtient dans plus de 80% des
cas un excellent résultat [82].
ecing déces ont été rapportés dans la littérature aprés la chirurgie
laparoscopique anti-reflux [106].

= Dans notre série il n’y avait aucun cas de récidive ni de décés. (Tableau n°16)

Tableau XV: Le taux de récidive selon les séries :

Auteurs Khalloufi Graziano Eddaoudi Nomgoong Notre série
[17] [18] [21] [22]

Nombre de
o 7 (7.8%) 2 (4.2%)] 6 0 0
récidive

Délai des | -6 au cours | Aprées 1 an | lcas apres 22 mois

récidives de la (HH).
apres la | premiere -1 cas 14 mois(HH).
chirurgie année post - -lTcas apres 13mois
opératoire. (HH
intermittente).
-1 aprés 4 -un cas aprés lan
ans (HH+volvulus

gastrique, réopéré).
-1cas apres Tan (HH).
-un cas apres 4 mois
(poche
herniaire+prolapsus
de I'estomac, réopéré).

Ré- Laparotomie - Laparotomie (2cas,
intervention | (3cas, soit soit 10,5%)
3,3%)
Taux de
o 1,1% - 0% 0% 0%
mortalité
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3.14. Quelle technique : Nissen ou Toupet ?

Les différentes techniques décrites ont été comparées dans de nombreux essais
randomisés et ont donné lieu a une méta-analyse [83] permettant de choisir au mieux
I'intervention chirurgicale. Cependant, la technique de référence reste trés liée au choix des
équipes chirurgicales.

Dans une méta-analyse [84] d’essais randomisés contrélés comparant les résultats a long
terme de la fundoplicature selon Nissen et selon Toupet, il s’est révélé que les malades opérés
selon la technique Toupet avaient la méme qualité de vie et le méme contréle du RGO que les
malades opérés selon Nissen, mais avaient une moindre incidence de dysphagie et de distension
gastrique postopératoires [16].

Le taux de réintervention est significativement plus faible aprés la fundoplicature partielle
postérieure de Toupet (1.6 %) qu'aprés la fundoplicature totale de Nissen (9,6 %) [86].

A distance, les études manquent pour permettre de choisir entre ces deux interventions,
ce qui laisse actuellement libre le choix de l'une ou l'autre de ces fundoplicatures selon les

habitudes des écoles.

3.15. Quelle voie chirurgicale : ceelioscopie ou laparotomie ?

Le premier congres international de pédiatrie traitant cet abord laparoscopique, s’est
tenu a Berlin en décembre 1992 [52].

La voie laparoscopique est maintenant considérée comme la voie de référence pour le
traitement du RGO. Parmi les 7 essais randomisés comparant laparoscopie et laparotomie [97-
105], 6 ont montré que la laparoscopie donnait des résultats fonctionnels identiques a ceux de
la laparotomie avec un meilleur confort postopératoire et moins de complications pariétales et
respiratoires [96].

La mortalité est trés faible quelle que soit la voie d'abord, mais la morbidité globale est
diminuée par l'abord laparoscopique, aprés une phase initiale d'apprentissage de la technique

par laparoscopie.
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L'incidence de la dysphagie est plus élevée aprés laparoscopie qu'apres
laparotomie parce que la dysphagie est lige a I’étendue de la dissection
de l'esophage abdominal et de I’hiatus, provoquant ainsi un cedéme locale. Pour cette
raison, le symptome est généralement transitoire [77].

A ce jour, au moins 19 essais comparant la fundoplicature par laparotomie
versus laparoscopie ont  été réalisées, dont 12 ont été des essais
randomisés contrblés. Les résultats ont clairement montré que les patients qui avaient subi une
fundoplicature laparoscopique sont sortis de I'hdpital ~ 2,5 jours plus tot, et ont retrouvé une
activité normale 8 jours plus tot, et ont eu une réduction de 65% du risque relatif des
complications postopératoires par rapport aux patients ayant subi une technique ouverte [in 83].

Il n'y avait pas de différence significative des taux de complications précoces entre la
laparotomie et la laparoscopie, en revanche le taux de complications tardives était plus faible
dans la laparoscopie [91].

Les taux de réinterventions pour récidive de reflux ou dysphagie sont comparables [93-
94] ; Or, Les récidives se sont montrées accessibles a une reprise chirurgicale sous ceelioscopie
sans risque majoré, ce qui était discutable en chirurgie ouverte [94].

La laparoscopie peut étre performante et sans danger pour les enfants et les nourrissons,
mais elle expose au risque de complications respiratoires chez les patients ayant une atteinte

neurologique [95].

3.16. Cas particulier : I’enfant avec déficience neurologigue :

De nombreux auteurs ont démontré que la fundoplicature par voie laparoscopique peut
étre réalisée en toute sécurité chez les enfants avec déficience neurologique [in 108], avec un
bon controle du reflux.

Lima et al [109] ont comparé la fundoplicature par laparotomie et par laparoscopie chez
47 enfants avec déficience neurologique, et ont souligné la validité particuliére de la ccelioscopie

chez ces enfants, avec une abolition de la douleur postopératoire, un raccourcissement de la
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période de récupération et une diminution des récidives par rapport a la chirurgie ouverte.
Collins et al [110] avaient abouti a la méme conclusion quelques années auparavant.
Par ailleurs, vu les troubles neurologiques chez ces enfants, une gastrotomie est

effectuée aprés la fundoplicature.
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La gravité de la HH réside dans le RGO qu’elle occasionne et dont il faut faire le

diagnostic avant le stade des complications.

Il faut suspecter la HH devant une symptomatologie de reflux qui se pérennise ou qui se

complique malgré un traitement adéquat et bien conduit.

La confirmation de cette anomalie anatomique est apportée par le TOGD ou mieux la

FOGD.

Le traitement chirurgical du RGO sur HH est parfaitement codifié depuis 1956.

L’avénement de la chirurgie laparoscopique a bouleversé la chirurgie de la HH. En effet
cette derniére se préte a toutes les techniques et le bénéfice est réel notamment au niveau des
suites postopératoires qui sont courtes et plus confortables. En outre, le préjudice esthétique est
moindre, la durée d’hospitalisation est plus courte avec une reprise plus rapide des activités

scolaires et sportives d’ou I'intérét économique remarquable.

Tous ces avantages ont contribué a faire de la ccelioscopie le Gold standard dans le

traitement chirurgical de la HH.

La fundoplicature laparoscopique selon Toupet que nous avons adopté au service a
permis un meilleur contréle de la pathologie sans récidives, ni complications fonctionnelles, qui

sont rencontrées dans d’autres séries adoptant d’autres techniques.
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Résumé

La hernie hiatale est la protrusion de I’estomac dans le thorax, a travers I’hiatus
cesophagien. C’est une pathologie fréquente chez I’enfant. Sa gravité réside dans les

complications du RGO qu’elle occasionne.

Notre étude est basée sur une analyse rétrospective de 26 cas, sur une période de quatre
ans. Le but de ce travail est d’étudier I'efficacité et les résultats a court et a moyen terme de la
technique de Toupet par voie laparoscopique dans la cure de la hernie hiatale chez I'enfant. La
fréquence moyenne était de 6.5cas/an, avec un age moyen de 39 mois, et une prédominance
masculine (Sex-Ratio M/F: 2,7). Les vomissements étaient le motif de consultation chez la
majorité de nos patients (92.30%), suivi des hématémeéses dans 38.4% avec association des
signes respiratoires et ORL dans 26.91% des cas. La FOGD réalisée systématiquement, avait un
apport diagnostique et pronostique. Le TOGD n’était réalisé que chez les patients ayant une
sténose infranchissable a la FOGD: 5 cas (19.23%). Lors de leur suivi en Pédiatrie (avant la
chirurgie), tous nos patients ont été mis sous traitement médico-postural. Douze patients
(46,15%) ont bénéficié de séances de dilatations. La fundoplicature laparoscopique selon Toupet
était la regle chez tous nos patients. Sa faisabilité et son efficacité ont été démontrée avec
seulement 03 conversions, des suites postopératoires simples et une durée d’hospitalisation

courte.

Cette technique est équivalente a celle de Nissen dans le controle du RGO mais lui est

supérieure par la rareté des dysphagies postopératoires et la stabilité du montage a long terme.
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Abstract

The hiatal hernia is the protrusion of the stomach in the thorax through the esophageal
hiatus. It is a common pathology in children. Its gravity lies in the complications of

gastroesophageal reflux disease (GERD) it causes.

Our study is based on a retrospective analysis of 26 cases over a period of four years.
The aim of this work is to study the effectiveness and the results of the laparoscopic approach in
the short and medium term in the treatment of hiatal hernia in children.
The occurrence was 6.5cas / year, with an average age of 39 months, and male’s dominance (sex
ratio M / F: 2.7). Vomiting was the reason for consultation in the majority of our patients
(92.30%), followed by haematemesis in 38.4% , combination with respiratory signs and ENT in
26.91% of cases. The high digestive fibroscopy performed systematically, had a diagnostic and
prognostic intake. The barium swallow was performed in patients with impassable stenosis in
the high digestive fibroscopy: 5 cases (19.23%). all patients were put under medical postural
treatment during their monitoring in Pediatrics (before surgery). Twelve patients (46.15%)
benefited from expansions sessions. Toupet’s laparoscopic fundoplication was the rule in all our
patients. Feasibility and efficacy have been demonstrated with only 03 conversions, simple

postoperative course and a short hospital stay.

This technique is equivalent to Nissen in controlling GERD but it exceeds the scarcity of

postoperative dysphasia and stability of long-term installation.
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Annexe 1 :

FICHE D’EXPLOITATION DES HERNIES HIATALES TRAITEES PAR
CCELIOSCOPIE CHEZ L’ENFANT :

NOM : ORIGINE :
PRENOM IP:

AGE : Date d’entrée :
SEXE : Date de sortie :

MOTIF D’HOSPITALISATION :
Vomissements chroniques [] Hématéméses [ ]
Anémie [ ] Dysphagie [] Retard staturo-pondéral []

ANTECEDENTS :

Médicaux :
Tuberculose [ ] pneumopathie récidivante []
Connu IMC :

oui [ ] non [ ]

Vaccination :

oui [] non []

ChirurgiCauX & ...

SIGNES FONCTIONNELS :

Vomissements chroniques : absents []
Présents : postprandiaux précoces [ | tardifs []
Age de début : ................

Hémorragie digestive :

Absente {]
Présente : hématémeése [] mélénas [] association ]
peu abondante [] moyenne abondante []

- 99 -



Dysphagie : absente []

Présente : aux solides [] aux liquides [] totale []

Régurgitations : absentes [ ] présentes [ ]
Manifestations respiratoires : absentes []
Présentes : toux chronique [] dyspnée asthmatiforme []

AUTIES &
Manifestations ORL : otalgies [l otorrhée [

AUTIES & s
Manifestations allergiques .. .......ccoiiiii e
Autres : Acces de cyanose : oui[ ] non[]

Accés de paleur : oui [ non[]
Pleurs incessants : oui [ ] non[_]
Refus de tétées : oui [] non []
DI épigastriques : oui[ ] non[ |

EXAMEN CLINIQUE :

Température : normale [] >37.8 L]
Poids : normal [
Diminué : (-2DS,-3DS) [ (-3DS,-4Ds) L
Taille : normale [
Diminuée : (-2DS,-3DS) [ (-3DS,-4DS) [
Paleur : oui [ non []
Déshydratation : oui [ non [
Dénutrition : oui [ non [l
Torticolis : oui [ non [l
AT S L

EXAMENS PARACLINIQUES :
FOGD : faite [ non faite []

RESUIAtS & ..o
Rx de poumon : non faite []
normale [] anomalie : ...l
TOGD : fait [ non fait [
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pH-métrie : faite [ non faite [
RESUIALS & ..o
Echographie : faite [ non faite [
RESUIALS & oo
AU .

BIOLOGIE :

Hémogramme : normale[ ] anormale[]
PrECISEL et
Protidémie : non faite []
Faite : normale[] anormale []
P CI ST & e
lonogramme : normal [l anormal L]
K+ :...... Na+ :......... Cl-:........ Autres @ ...
TP-TCK : normal L Anormal [
PréCiSer & . .oovviiiiiiiiiiiaeannnn,
Urée-créatinine : normal [ Anormal []
PréCiSer & . i
AU S & o

TRAITEMENT :
Préparation pré-opératoire : Non faite []
Faite : réhydratation [] transfusion []
Traitement médical :
Médico-postural [] IPP[] Durée :..............

Chirurgie :
Voie d’abord : ccelioscopie [l

Technique : Nissen L] Toupet [
Temps opératoire @............cceevevnnnnn.
Conversion a ciel ouvert : oui [_] non| |
CaUS S o
Suites POStOPEratoIresS & .....ovivieir i
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Durée d’hospitalisation & ..o.ooeiei e

Complications :
Immédiates :
Dysphagie [ Distension gastrique []
Dumping syndrome [] Autres ...
A long terme :
Migration intra-thoracique de la valve []
Débricolage de la valve [
AULIES L
Evolution :
Bonne []
Moyenne [_]
Pas de différence avant/ apres chirurgie []
Recul @ o
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