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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 

solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres 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 l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

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. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 

contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 
Déclaration Genève, 1948 
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151 BENZALIM Meriam Pr Ass Radiologie 
152 ABOULMAKARIM Siham Pr Ass Biochimie 
153 LAMRANI HANCH Asmae Pr Ass Microbiologie-virologie 
154 HAJHOUJI Farouk Pr Ass Neurochirurgie 
155 EL KHASSOUI Amine Pr Ass Chirurgie pédiatrique 

 
Liste nominative du personnel 

enseignants chercheurs permanants militaires 
N° Nom & Prénom Cadre Spécialité 
01 KHATOURI Ali  P.E.S Cardiologie 
02 ZOUHAIR Said  P.E.S Microbiologie 
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57 NASSIM SABAH Taoufik  Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique 
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62 CHETOUI Abdelkhalek  Pr Ass Cardiologie 
63 ABDOU Abdessamad  Pr Ass Chirurgie Cardio-vasculaire 
64 HAMMI Salah Eddine  Pr Ass Médecine interne 
65 MILOUDI Mohcine  Pr Ass Microbiologie-virologie 
66 BELARBI Marouane  Pr Ass Néphrologie 
67 AKKA Rachid  Pr Ass Gastro-entérologie 
68 BAALLAL Hassan  Pr Ass Neurochirurgie 
69 BELFQUIH Hatim  Pr Ass Neurochirurgie 
70 BABA Hicham  Pr Ass Chirurgie générale 
71 JALLAL Hamid  Pr Ass Cardiologie 
72 BELLASRI Salah  Pr Ass Radiologie 
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76 HAJJI Fouad  Pr Ass Urologie 
77 EL- AKHIRI Mohammed  Pr Ass Oto-rhino-laryngologie 
78 CHAHBI Zakaria  Pr Ass Maladies infectieuses 
79 RAGGABI Amine  Pr Ass Neurologie 
80 MEFTAH Azzelarab  Pr Ass Endocrinologie et maladies métaboliques 
81 ROUKHSI Redouane  Pr Ass Radiologie 
82 EL GAMRANI Younes  Pr Ass Gastro-entérologie 
83 SALLAHI Hicham  Pr Ass Traumatologie-orthopédie 
84 ARROB Adil  Pr Ass Chirurgie réparatrice et plastique 
85 SBAAI Mohammed  Pr Ass Parasitologie-mycologie 
86 MAOUJOUD Omar  Pr Ass Néphrologie 
87 SIRBOU Rachid  Pr Ass Médecine d’urgence et de catastrophe 
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Une atrésie est l’absence anormale de lumière d’un viscère creux. L’atrésie de l’œsophage 

est donc une malformation qui partage cette interruption de la continuité œsophagienne entre 

l’oropharynx et l’estomac. Elle concerne une naissance vivante sur environ 3000 en fonction des 

sources [1]. Dans la moitié des cas, cette entité s’accompagne d’autres malformations 

congénitales qui peuvent affecter le pronostic vital, voire s’intègre à une association 

malformative complexe (VACTERL, CHARGE. . .). On y reconnaît plusieurs types selon l’existence 

ou non d’une communication (ou fistule) trachéo-œsophagienne, et sa localisation sur le 

segment sus ou sous-atrétique. Quel que soit le type, le segment sus atrétique (ou cul-de-sac 

supérieur) ne communique pas avec l’estomac. La salive et les aliments qui y pénètrent sont 

donc soit expulsés par la bouche, soit inhalés, directement par une fistule supérieure ou par 

régurgitation et fausse route [1]. Le type le plus fréquent est le type III (plus de 87 %), caractérisé 

par la présence d’une fistule œsotrachéale [2]. 

L’étiologie de cette anomalie est inconnue, mais elle est probablement multifactorielle, 

combinant des facteurs génétiques et environnementaux [3]. Sa prise en charge 

multidisciplinaire, qui commence en préopératoire et se poursuit en postopératoire, a nettement 

amélioré le pronostic ces trois dernières décennies, même si les complications à court, à moyen 

et à long terme sont fréquentes [4]. D’ailleurs, la morbi-mortalité de certaines formes 

anatomiques (à grand écart intersegmentaire), et de celles qui sont associées à une grande 

prématurité ou à des malformations cardiaques sévères, reste assez élevée [4]. 
 

Dans ce travail, nous rapportons l’expérience du service de réanimation pédiatrique du 

CHU Mohammed VI de Marrakech, à travers une série de patients colligés au service entre 2018 

et 2019. Nous nous sommes assignés les objectifs suivants : 

1. Etudier les particularités épidémiologiques, cliniques et paracliniques des nouveau-

nés porteurs d’une atrésie de l’œsophage. 

2. Analyser les délais de la prise en charge diagnostique et thérapeutique. 

3. Evaluer la prise en charge et les modalités de traitement en réanimation pédiatrique 

ainsi que les principales complications recensées en pré et post-opératoire. 

4. Déterminer les principaux facteurs pronostics et le taux de mortalité lié à la pathologie. 
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I. 
 

Matériel : 

1. 
 

Il s’agit d’un travail rétrospectif et descriptif qui a consisté en l’analyse des dossiers des 

nouveau-nés porteurs d’une AO, admis au service de réanimation pédiatrique du CHU 

Mohammed VI de Marrakech, durant la période s’étendant de Janvier 2018 à Décembre 2019. 

 

Type et nature de l’étude : 

2. 

 

Le service de réanimation pédiatrique a servi de cadre pour la réalisation de notre étude. 

Il est composé de 12 boxes et 13 lits. Chaque box est équipé d’un poste de lavage des mains, et 

est doté de matériels de réanimation et de produits d’hygiène (savon liquide-solution hydro 

alcoolique ...). 

Sont accueillis dans le service, les nourrissons et les enfants de moins de 16 ans qui 

présentent ou sont susceptibles de présenter une ou plusieurs défaillances viscérales aiguës en 

rapport avec une pathologie médicale ou chirurgicale, mettant directement en jeu le pronostic 

vital et impliquant le recours à des méthodes de suppléance. 

Les nouveau-nés présentant une pathologie chirurgicale, devant être opérés dans les 

premiers jours de vie, sont également hospitalisés en réanimation pédiatrique pour encadrer 

l’intervention chirurgicale par un traitement médical adéquat et une préparation optimale. 

Cadre de l’étude = description du service de réanimation pédiatrique du CHU 
Mohammed VI de Marrakech (figure 1) : 

L’équipe médicale du service est composée de 3 médecins séniors (2 professeurs 

d’enseignement supérieur et un médecin spécialiste) et, en moyenne, de 4 à 6 médecins internes 

et résidents. L’équipe paramédicale, dirigée par une infirmière major, est composée de 12 

infirmiers (soit un ratio de 1 infirmier(ère) pour 3 à 4 patients), un responsable de la pharmacie 

et un kinésithérapeute. Enfin, une secrétaire travaillant à plein temps assure l’ensemble des 

missions de secrétariat. 
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3. 

Figure 1 : Image du service de réanimation pédiatrique du CHU Mohammed VI de Marrakech 

 

 

Les patients ont été sélectionnés selon les critères d’inclusion et d’exclusion suivants : 

 

Echantillon de l’étude 

3.1. 

Ont été inclus tous les nouveau-nés porteurs d’une atrésie de l’œsophage ayant séjourné 

au service de réanimation pédiatrique durant la période de l’étude et ayant été opérés au bloc 

opératoire de chirurgie infantile. 

 

Critères d’inclusion : 

3.2. 

Ont été exclus les nouveau-nés porteurs d’une atrésie de l’œsophage, ayant décédé en 

préopératoire (4 sont décédés d’un choc septique à point de départ respiratoire, et 2 d’une 

pneumopathie sévère à cause d’un retard diagnostic) 

 

 

 

Critères d’exclusion : 
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II. 
 

Méthodes : 

1. 
 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, les données relevées étaient collectées de 

manière rétrospective à partir des dossiers médicaux, puis consignées dans une fiche 

d'exploitation établie à cet effet (annexe). 
 

Pour chaque dossier exploité, nous avons relevé les renseignements suivants : 

Recueil des données : 

• Epidémiologiques : suivi de la grossesse, déroulement de la grossesse, consanguinité 

parentale, origine, lieu de l’accouchement, mode d’accouchement, âge gestationnel, 

poids de naissance, sexe. 

• Cliniques : délai diagnostique, moyen diagnostic, données de l’examen clinique. 

• Radiographiques : Etat du parenchyme pulmonaire – aération digestive… 

• Type anatomique présumé 

• Classification pronostique de WATERSON 

• Bilan malformatif clinique 

• Traitement : mesures de réanimation - intervention chirurgicale adoptée 

• Bilans entrepris 

• Evolution : complications postopératoires 

• Mortalité 

 

2. 
 

Toutes les données ont été d’abord saisies et uniformisées sur Excel alors que leur 

exploitation, consistant en une description de la population étudiée et des différents paramètres, 

a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version 22.0. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart-type. Les variables 

qualitatives quant à elles, ont été exprimées en valeurs absolues et en pourcentage. 

Méthode statistique : 
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Les résultats ont été rapportés sous forme de graphiques et de tableaux commentés. 

 

3. 

 

Une fois le diagnostic d’atrésie de l’œsophage posé, la CAT générale du nouveau-né se 

résume comme suit : 

Description du parcours des patients et de la CAT générale face à un 

nouveau-né porteur d’une atrésie de l’œsophage : 

- Hospitalisation au service de réanimation pédiatrique 

- Mise en condition et mesures réanimatoires préopératoires 

- Bilans sanguins et radiologiques préopératoires 

- Recherche d’éventuelles malformations décelables à l’examen clinique 

- Classification du patient selon la stadification pronostique de WATERSON 

- Evaluation et préparation à la chirurgie 

- Intervention chirurgicale élective, au bloc opératoire de chirurgie pédiatrique, sous 

anesthésie générale  

- Acheminement de nouveau au service de réanimation pédiatrique 

- Mise en condition et mesures réanimatoires postopératoires (respiratoire – 

hémodynamique – nutritionnelle - ...) 

- Surveillance clinique et bilans sanguins et radiologiques à la recherche de 

complications postopératoires 

- Transfert au service de chirurgie pédiatrique après au moins 7 jours d’hospitalisation 

en réanimation pédiatrique  

- Suivi multidisciplinaire par l’équipe de néonatologie, de chirurgie pédiatrique et de 

pédiatrie  
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I. 
 

Durant la période de l’étude, 1502 patients ont été hospitalisés au service de réanimation 

pédiatrique. Parmi eux, 214 nouveau-nés avaient une pathologie chirurgicale (15% par rapport à 

l’ensemble des admissions). 51 patients (24%) présentaient une atrésie de l’œsophage. 6 

malades sont décédés avant de pouvoir bénéficier d’une intervention chirurgicale, ce qui porte le 

nombre des nouveau-nés opérés et étudiés dans notre série à 45 cas. 

 

Données épidémiologiques : 

 

 

1. 
 

Suivi de la grossesse : 

Dans notre série, 35 grossesses (78%) étaient suivies et 10 non suivies (22%) (figure 2). 

214 nouveau-nés 
chirurgicaux 

51 patients ayant une 
atrésie de l’œsophage 

45 malades 
inclus 

6 malades exclus 
(décès 

préopératoire) 

1502 admissions au total 
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2. 

Figure 2 : Répartition des grossesses selon le suivi 

 

 

Parmi les 39 grossesses suivies, la grossesse était normale dans 21 cas (54%) et anormale 

dans 18 cas (46%). L’hydramnios a été retrouvé dans 11 cas (24%), suivi de la RPM dans 2 cas 

(4%). Les autres anomalies étaient : 2 HTAG (4%), 2 MAP (4%) et 1 RCIU (2%) (Tableau I). 
 

Déroulement de la grossesse : 

Tableau I : Différentes anomalies au cours de la grossesse 

Grossesse Nombre de cas Pourcentage 
Normale 21 54% 
Hydramnios 11 24% 
RPM 2 4% 
MAP 2 4% 
HTAG 2 4% 
RCIU 1 2% 
 

  

22%
78%

non suivies suivies
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3. Consanguinité parentale : 
 

Un mariage consanguin a été enregistré dans seulement 3 cas (7%). 42 cas (93%) étaient 

issus d’un mariage non consanguin (figure 3). 
 

 
Figure 3 : Répartition des cas selon la consanguinité parentale 

 

4. Origine : 
 

35 patients (78%) sont d’origine urbaine et 10 (22%) d’origine rurale (figure 4). 
 

 
Figure 4 : Répartition des cas selon l’origine 

22%

78%

Mariage consanguin Mariage non consanguin

78%

22%

urbaine rurale
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20 patients (44%) sont originaires de Marrakech, 7 (16%) d’Agadir, 4 (9%) de Safi, 3 (6%) 

de Ouarzazate, 2 (4%) de Chichaoua, 2 (4%) de Sidi Rahal et 2 (4%) de Smara. Le reste des 

patients viennent de Guelmim, Imlil, Sid Zouin, Taroudant, Boujdour (figure 5). 

 

 

Figure 5 : Répartition des cas selon la ville d’origine 

 

5. Lieu d’accouchement: 
 

12 patients (26%) sont nés au CHU de Marrakech, 24 patients (53%) dans un hôpital 

public, 5 (11%) dans une maison d’accouchement, 2 (4%) dans le secteur privé et 2 (4%) à 

domicile (figure 6). 

44%

16%

8%
6%

4% 4% 4%
2% 2% 2% 2% 2%
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Figure 6 : Répartition des cas selon le lieu de l’accouchement 

 

- Parmi les 12 accouchements réalisés au CHU, 60 % étaient programmés et préparés à 

l’avance. 

- Compte tenu du caractère rétrospectif de l’étude, nous n’avons pas pu déterminer le lieu 

où le diagnostic a été posé, ni les circonstances du transfert des nouveau-nés. 

 

6. Type d’accouchement : 
 

43 accouchements (96%) étaient médicalisés et 2 accouchements (4%) ont eu lieu à 

domicile (figure 7). 

26%

53%

11%

4% 4%
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Figure 7 : Répartition des cas selon le type d’accouchement 
 

7. Mode d’accouchement : 
 

23 patients (51%) sont nés par voie basse et 22 patients (49%) par césarienne (figure 8). 
 

 
Figure 8 : Répartition des cas selon le mode d’accouchement 

 

96%

4%

Médicalisé À domicile

51%

49% Voie basse

Césarienne
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8. Causes de la césarienne : 
 

Sur les 22 césariennes réalisées, 12 parturientes (55%) avaient comme motif principal un 

utérus cicatriciel, 5 (22%) une SFA, 2 (9%) une prééclampsie sévère, 2 (9%) une présentation de 

siège et une (5%) un HRP (tableau II). 

Tableau II : Causes de la césarienne 

Causes de la césarienne Nombre de cas Pourcentage 
Utérus cicatriciel 12 55% 
SFA 5 22% 
Prééclampsie sévère 2 9% 
Présentation de siège 2 9% 
HRP 1 5% 

 

9. Age gestationnel : 
 

38 nouveau-nés (84%) sont nés à terme, et 7 (16%) sont prématurés (figure 9). 
 

 
Figure 9 : Répartition des nouveau-nés selon l’âge gestationnel 

 

Chez les nouveau-nés prématurés, le terme moyen était de 35 +/- 1 S.A. 

84%

16%

À terme Prématuré
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10. Poids de naissance : 
 

Le poids moyen des nouveau-nés était de 2571g avec des extrêmes de 1300g à 3500g. 

27 nouveau-nés (60%) avaient un poids de naissance supérieur à 2500g, 14 patients (31%) 

avaient un poids entre 1800g et 2500g et 4 patients (9%) pesaient moins de 1800g (tableau III). 
 

Tableau III : Répartition des malades selon le poids de naissance 

Poids (P) en grammes Nombre de cas Pourcentage % 
P<1800 4 8% 

1800<P<2500 14 31% 
P>2500 27 60% 

 

11. Sexe : 
 

Dans notre étude, l’AO a été diagnostiquée chez 23 garçons contre 22 filles, soit 

respectivement 51% contre 49%. Le sexe ratio M/F est de 1,04 (figure 10). 
 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon le sexe 

 

  

51%49%

Masculin Féminin
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II. Données cliniques : 
 

1. Délai de diagnostic : 
 

Dans notre série, on note que : 

- le diagnostic d’atrésie de l’œsophage a été posé dans les 24 premières heures de 

vie chez 30 malades soit 66%. Parmi eux, 11 nouveau-nés ont fait l’objet d’un 

diagnostic immédiat. 

- 3 malades ont été diagnostiqués entre 24h et 48h soit 7%. 

- 3 malades ont été diagnostiqués entre 48h et 72h soit 7%. 

- 9 malades ont été diagnostiqués au-delà de 72h soit 20%. 

- Les délais extrêmes du diagnostic variaient entre 0 et 120h (5 jours) (Figure 11). 

 

 

Figure 11 : Répartition des cas selon le délai de diagnostic 
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2. Moyens de diagnostic : 
 

- L’épreuve à la sonde a été réalisée systématiquement à la naissance chez 11 

malades. Ceci avait permis un diagnostic immédiat à H0 de vie dans 25%. 

- Le reste des cas a été diagnostiqué après apparition des signes cliniques soit 34 

malades (75%). Nous ignorons si ses nouveau-nés ont fait l’objet d’une épreuve à la 

sonde ou non. 

- Le diagnostic anténatal a été suspecté par la présence d’un hydramnios à 

l’échographie dans 11 cas (25%) (Figure 12). 
 

 

Figure 12 : Répartition des cas selon les moyens de diagnostic 

 

3. Signes cliniques : 
 

- Les signes cliniques les plus fréquents étaient l’hypersialorrhée et la détresse 

respiratoire constatées respectivement chez 63% et 61% des cas. Les autres signes 

cliniques sont résumés dans le tableau IV. 

25%

75%

25%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Diagnostic anténatal Signes cliniques tardifs Epreuve à la sonde
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- Une tentative d’alimentation a été relevée chez 30 patients (66%). 
 

Tableau IV : Signes cliniques constatés chez les patients 

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage % 
Hypersialorrhée 32 63% 
Détresse respiratoire 31 61% 
Cyanose 12 23% 
Vomissements précoces 8 16% 
Déshydratation 7 14% 
Dénutrition 2 4% 

 

III. Données radiologiques : 
 

La radiographie thoraco-abdominale de face, après mise en place d’une sonde naso ou 

bucco-pharyngée, était systématique chez tous les patients. Elle avait montré : 

- Un enroulement de la sonde au niveau du cul-de-sac œsophagien supérieur, dont 

le niveau se situait entre D1 et D4, chez tous les patients. 

- Une aération digestive sur 38 clichés (84%). 7 nouveau-nés (16%) n’avaient pas un 

tube digestif aéré. 

- Un état pulmonaire normal chez 31 cas (69%), alors qu’un aspect radiologique en 

faveur d’une pneumopathie a été retrouvé chez 14 malades (31%) (Figure 13). 

- Un arc aortique droit chez un seul nouveau-né. 

- Aucune malformation vertébrale du rachis dorso lombaire n’a été relevée. 
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Figure 13 : Répartition des cas selon l’état pulmonaire à l’admission 

 

 
Figure 14 : Radiographie thoraco-abdominale de face montrant un enroulement de la sonde 

digestive dans le CDS proximal sans aération digestive faisant évoquer une AO type I  
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normal pneumopathie
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IV. Bilan malformatif clinique : 
 

La recherche des malformations décelables à l’examen clinique a été réalisée 

systématiquement chez tous les patients. Elle a révélé une seule malformation chez 10 patients et 

plusieurs anomalies associées chez 2 nouveau-nés. Le premier avait des oreilles basses implantées, 

un faciès d'oiseau et un cou court. Le second avait un cou court et une implantation basse des 

cheveux (tableau V). Par ailleurs, 33 patients (73%) ne présentaient aucune malformation clinique. 
 

Tableau V : Malformations cliniques décelables 

Malformations cliniques décelables Nombre de cas Pourcentage % 
MAR 2 16% 
Faciès trisomique 2 16% 
Cou court 2 16% 
Oreilles basses implantées 1 8% 
Faciès d’oiseau 1 8% 
Atrésie de choane droite 1 8% 
Fente labio palatine 1 8% 
Fente labiale incomplète droite 1 8% 
Malformation de l’oreille droite 1 8% 
Implantation basse des cheveux 1 8% 

 

V. Type anatomique présumé : 
 

- L’atrésie de l’œsophage avec une fistule œso-trachéale inférieure (Ladd III) a été 

présumée chez 38 patients, soit 84%. Tandis que 7 patients, soit 16%, avaient une AO 

pure sans FOT (Ladd I) (Figure 15). 

- Le diagnostic a été confirmé en peropératoire lors de la thoracotomie. 
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Figure 15 : Répartition des patients selon le type anatomique présumé 

 

VI. Classification pronostic de WATERSON : 
 

Dans notre série, tous les patients ont été classés selon la classification pronostic de 

WATERSTON (figure 16) : 

- 10 nouveau-nés soit 22% ont été classés stade A ; 

- 24 nouveau-nés soit 53% ont été classés stade B ; 

- 11 nouveau-nés soit 24% ont été classés stade C. 
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Figure 16 : Répartition des patients selon la classification pronostic de WATERSON 
 

VII. Prise en charge thérapeutique : 
 

1. Préparation à l’intervention : 
 

1.1. Durée d’hospitalisation en réanimation pédiatrique en période préopératoire : 

L’hospitalisation préopératoire avait duré entre 1j et 9j. 57% des patients avaient été 

hospitalisés moins de 2j, 20% entre 2 et 4 j, 10% entre 4 et 6j, et 13% au-delà de 6j (figure 17). 

 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation  
en réanimation pédiatrique en préopératoire 
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1.2. Mesures réanimatoires préopératoires : 
 

 Tous les patients avaient bénéficié d’une mise en condition faite d’une : 

 Mise en place d’une sonde oro ou naso-pharyngée avec aspiration continue 

du CDS œsophagien supérieur. 

 Installation en position proclive (45°), dorsale ou en décubitus latéral. 

 Réchauffement. 

 Voie veineuse périphérique. 

 Oxygénothérapie en cas de besoin (lunettes ou oxygène dans la couveuse). 

 Vitamine K pour prévenir le syndrome hémorragique du nouveau-né. 

 Rééquilibration hydro électrolytique. 

 Traitement à base d’IPP. 

 Une antibiothérapie a été prescrite, après la réalisation d’un bilan infectieux,  

quand le délai d’admission dépassait 24h avec plusieurs tentatives 

d’alimentation, ou stigmates d’infection (signes de sepsis, élévation de la 

CRP, leucopénie, thrombopénie …) et en cas d’anamnèse infectieuse 

positive. 85% des patients ont été mis sous antibiothérapie. L’Ertapénème en 

monothérapie a été utilisé dans 76% des cas, tandis qu’une association (C3G 

avec gentamycine) a été mise en route dans 24% des cas (figure 18). 
 

 
Figure 18 : Répartition des antibiotiques utilisés en préopératoire 
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1.3. Bilan préopératoire : 

Tous les patients avaient bénéficié d’un bilan préopératoire de routine. Ce dernier avait retrouvé : 

• Anémie hypochrome microcytaire chez 6 patients (13%), une thrombopénie chez 13 

patients (29%), une hyperleucocytose dans 25 cas (55%) et une leucopénie dans 3 cas (7%). 

• Une CRP élevée chez 27 patients (60%). 

• Une dysfonction rénale chez 2 patients (4%). 

• Une hyponatrémie chez 7 patients et une hypoalbuminémie chez 2 patients. 

• Du point de vue microbiologique, une hémoculture a été réalisée systématiquement 

chez tous les patients. Elle a été positive chez 9 nouveau-nés (20%), et a permis 

d’isoler les germes suivants (Tableau VI) :  
 

Tableau VI : Différentes bactéries isolées en préopératoire 

Nom de la bactérie Nombre de cas 
Staphylocoque à coagulase négative 3 
Klebsiellapneumoniae 3 
Enterobacteraerogenes 1 
Enterobactercloacae 1 
Staphylocoque aureus 1 

 

1.4. Anomalies en période préopératoire : 

 Les anomalies les plus fréquemment retrouvées étaient (tableau VII) : 

• La pneumopathie d’inhalation 

• La déshydratation sévère compliquée d’une dysfonction rénale 

• Les bactériémies à point de départ probablement pulmonaire 
 

Tableau VII : Anomalies préopératoires 

Anomalies en préopératoire Nombre de cas Pourcentage 
Pneumopathie d’inhalation 14 31% 
Sepsis 3 6% 
Infection nosocomiale à point de départ respiratoire 3 6% 
Ictère 3 6% 
Déshydratation sévère 2 4% 
Dysfonction rénale 2 4% 
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2. Traitement chirurgical : 
 

Tous les patients ont bénéficié d’une intervention chirurgicale. 

 

2.1. Voie d’abord : 

- La thoracotomie droite a été réalisée chez 28 patients (62%) et la thoracotomie 

gauche a été programmée dans un seul cas en raison de la présence d’un arc 

aortique droit (visualisé à la radiographie thoraco-abdominale et confirmé à 

l’échocardiographie). 

- L’abord extrapleural était de mise chez 20 patients (69%), tandis que 9 patients 

(31%) ont eu un abord par voie transpleurale. 

- La gastrotomie d’alimentation a été réalisée chez 16 patients (36%). 

 

2.2. Exploration chirurgicale : 

L’exploration chirurgicale a objectivé : 

- Un écart important (large gap) entre les 2 CDS dans 6 cas. 

- Un arc aortique droit dans un cas. 

- Un CDS inférieur hypoplasique dans 2 cas. 

 

2.3. Geste chirurgical : 

 

a. Anastomose termino-terminale possible : 

Parmi les 45 nouveau-nés opérés : 

- 29 malades, soit 64% des cas, ont bénéficié d’emblée d’une cure chirurgicale de la 

malformation, consistant en une anastomose œsophagienne termino- terminale 

(ATT) après fermeture de la FOT. Tous ces patients avaient une AO type III. 

- L’anastomose termino-terminale a été réalisée sous tension dans 6 cas et sans 

tension dans le reste des cas (23 nouveau-nés). 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-27- 

- Un seul drain thoracique, extrapleural en regard de l’anastomose, a été mis en 

place dans 20 cas, et 2 drains dans 9 cas (extra et intrapleural). 

- Une colostomie associée a été réalisée chez 2 patients ayant une MAR haute. 

 

b. Anastomose termino-terminale impossible : 

- L’ATT a été impossible chez 16 patients (36%), dont 8 avaient une AO type III et 8 

une AO type I. Ces derniers ont nécessité la confection d’une gastrostomie 

d’alimentation en attente d’une chirurgie définitive. 

- Sur les 8 patients ayant une AO type III, 6 patients avaient un large gap entre les 

deux CDS, tandis que 2 malades avaient un CDS inférieur hypoplasique. Ces 

derniers ont bénéficié d’une gastrostomie d’alimentation en plus de la fermeture de 

la fistule oeso-trachéale. 
 

 

Traitement 
chirurgical chez 
45 nouveau-nés 

ATT possible chez 29 
patients de type III 

ATT impossible chez 16 patients  

Gastrostomie d’alimentation + 
fermeture de la FOT chez 8 

patients (type III) 

Gastrostomie 
d’alimentation seule 

chez 8 patients  (Type I) 

Large gap chez 6 
patients 

CDS inférieur 
hypoplasique 

chez 2 patients 
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c. Incidents per-opératoires : 

Aucun incident per-opératoire majeur n’a été relevé : pas d’arythmie, ni instabilité 

hémodynamique. Nous avons tout de même été amenés à gérer les épisodes d’hypoxémie 

principalement liées à la position et à l’écrasement pulmonaire par les écarteurs. 

 

VIII. Évolution : 
 

1. Suites post-opératoires : 
 

1.1. Mesures réanimatoires générales : 
 

 
Figure 19 : Image d’un nouveau-né, dans les suites opératoires immédiates d’une cure complète 

d’une AO type III (long gap), intubé, ventilé en mode contrôlé et sédaté 
(la flèche montre la tête fléchie du nouveau-né) 
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Figure 20 : Image d’un nouveau-né, le lendemain d’une cure complète d’une AO type III (long 

gap) avec tête fléchie, en ventilation spontannée avec aide inspiratoire   
(flèche blanche montre le drain thoracique postérieur mis en place en extrapleural - flèche bleue 

montre l’appareil de VNI (Médine) - flèche jaune montre la SNG fixée et les canules nasales  
 

Tous les nouveau-nés sont automatiquement admis dans notre unité après l’intervention 

chirurgicale. La durée moyenne d’hospitalisation était de 10 jours avec des extrêmes de 3 j à 28 

j. Durant cette période, plusieurs mesures ont été entreprises : 

• Installation en décubitus dorsal, avec flexion de la tête chez les nouveau-nés ayant 

fait l’objet d’une suture sous tension. 

• Mise en place d’une sonde oro-pharyngée en vue d’une aspiration continue chez 

tous les patients. 

• Réanimation hydro électrolytique chez l’ensemble des nouveau-nés. 

• Traitement à base d’IPP à dose curative et de prokinétiques. 
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• Analgésie multimodale (paracétamol + morphine en SAP). 

• Kinésithérapie respiratoire bi-quotidienne chez tous les patients. 

• 30 nouveau-nés (66%) ont été extubés au cours de leur hospitalisation avec une 

médiane de 3j et des extrêmes de 1 à 15j. Parmi eux, 5 ont été extubés dans les 

premières 24 heures après chirurgie (11%). La ventilation mécanique non invasive a 

été systématiquement mise en place après la procédure d’extubation. Le principal 

mode ventilatoire utilisé était l’AI avec la PEP, et la durée moyenne présumée était 

de 4 à 5j. 

• 37 patients (82%) ont débuté une alimentation postopératoire par voie entérale au 

cours de leur hospitalisation dans notre formation, avec une moyenne de 4 j et des 

extrêmes de 1 à 10j. Le sérum glucosée 10% a été administré, en moyenne 2 jours 

après la chirurgie, à travers une sonde naso-gastrique transanastomotique, et le 

lait (maternel ou artificiel) a été administré en moyenne à j4. 8 patients ont 

bénéficié d’une alimentation précoce à travers la gastrotomie d’alimentation. 

• L’opacification a été réalisée chez tous les nouveau-nés qui ont eu comme 

intervention une ATT, en moyenne à j6 de la chirurgie. 

• L’antibiothérapie, qu’elle soit empirique ou documentée a été poursuivie chez 42 

patients, puis soit arrêtée au bout de 7 jours (date du retrait des drains après 

transit à la gastrografine) chez 3  patients, ou bien relayée par une bi ou tri 

antibiothérapie, selon l’état clinique et biologique des patients, sans oublier les 

résultats des prélèvements microbiologiques. La bi antiobiothérapie 

(carbapenem+amikacine) a été utilisé chez 55 % des patients et la tri 

antibiothérapie (carbapenem+amikacine+vancomycine) a été utilisée chez 36 % 

patients. La colimycine a été rajoutée chez 4 patients, bactrim chez 3 patients et un 

antifongique chez 2 patients (figure 21). 
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Figure 21 : Répartition des antibiotiques et des associations les plus utilisés chez les patients  

en postopératoire 

 

1.2. Bilan post-opératoire : 

Tous les patients ayant reçu une intervention chirurgicale ont bénéficié d’un bilan post 

opératoire complet : 

o Une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée chez 24 patients (53%), une 

thrombopénie chez 18 patients (40%) et une hyperleucocytose chez 33 patients (73%). 

o Une CRP élevée chez 39 patients (86%). 

o Une dysfonction rénale chez 4 patients (8%). 

o L’ionogramme sanguin était anormal chez 19 patients (42%) avec une hyponatrémie 

retrouvée en majorité dans 26% des cas. 

o L’hémoculture était positive chez 15 patients (33%) et a permis d’isoler les germes 

suivants (tableau VIII) : 
 

  

55%

36%

4%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Carbapenem+Amikacine Carbapenem+Amikacine+Vancomycine

autres antibiotiques (Bactrim,colymicine…)
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Tableau VIII : Différentes bactéries isolées en postopératoire  

Nom de la bactérie Nombre de cas 
Acinetobacter baumanii 4 
Staphylocoque à coagulase négative 3 
Enterobactercloacae 3 
Pseudomonas aeruginosa 2 
Staphylocoque aureus 1 
Enterococcusfaecalis+Stenotrohomonas 
maltophilia 

1 

Klebsiella pneumoniae 1 
 

2. Complications postopératoires : 
 

Les suites postopératoires étaient simples chez 9 malades (20%), alors que 36 malades 

(80%) ont présenté des complications (figure 22 - tableau IX). 
 

 
Figure 22 : Répartition des patients selon la présence ou non de complications 

 

  

80%

20%

Complications Pas de complications
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Tableau IX : Complications postopératoires 

Complications Nombre de cas Pourcentage 
Lâchage anastomotique 8 17% 
Choc septique 12 26% 
Pneumopathie nosocomiale  12 26% 
Pneumothorax 11 24% 
Atélectasie 11 24% 
Insuffisance rénale aigue 
fonctionnelle 

4 9% 

Infection de la paroi 2 4% 
Médiastinite 1 2% 
Lésion nécrotique de l'avant 
pied droit 

1 2% 

Pleurésie 1 2% 
 

 
Figure 23 : Contrôle à j5 après l’ATT d’une AO d’un nouveau-né, ayant une fuite du produit de 

contraste hydrosoluble dans le médiastin : Lâchage de suture 
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Figure 24 : Radiographie thoraco-abdominale de face d’un nouveau-né de notre série présentant 

un pneumothorax en post opératoire d’une atrésie de l’œsophage de type III 
 

IX. Mortalité : 

 

1. Taux de mortalité : 
 

- 14 décès au total ont été enregistrés en postopératoire précoce soit 31% des patients 

ayant reçu une intervention chirurgicale (figure 25). 
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Figure 25 : Répartition des patients selon le décès global 
 

- Sur les 14 patients décédés, la cause la plus fréquente de décès était le choc septique 

à point de départ pulmonaire dans 9 cas. Les autres causes de décès sont 4 

pneumopathies graves et une médiastinite. 
 

 
Figure 26 : Répartition des patients ayant reçu une ATT selon le décès 
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Tableau X : Comparaison des patients ayant reçu une ATT décédés et non décédés 

Facteurs 
Patients décédés (5 cas) 

Patients non décédés  
(24 cas) 

Prématurité (7 cas) 2 5 
Poids de naissance < 1800G (4 cas) 3 1 
Tentative d’alimentation (26 cas) 5  21 
WATERSON C (11 cas) 4 7 
Long gap (6 cas) 4 2 
Infection postopératoire (29 cas) 5 24 
Lâchage anastomotique (8 cas) 4 4 

 

A l’issu du tableau X, nous remarquons en terme de pourcentages que : 

- 40% des patients décédés étaient prématurés, contre 20% chez les patients non 

décédés. 

- 60% des patients décédés avaient un poids de naissance < 1800g, contre 4% chez les 

patients non décédés. 

- 100 % des patients décédés ont eu une tentative d’alimentation. 

- 80% des patients décédés étaient classés WATERSON C, contre 24% chez les patients 

non décédés. 

- 80% des patients décédés avaient un long gap, contre 8% chez les patients non 

décédés. 

- 100% des patients décédés avaient une infection post-opératoire. 

- 80 % des patients décédés ont eu comme complication un lâchage anastomotique, 

contre 16% chez les patients non décédés. 

14 patients décédés au total  

5 patients sur 29  
ayant bénéficié 
d’une ATT (17% 

des Nnés décédés) 

9 patients sur 16 
n’ayant pas bénéficié 

d’une ATT (56%) 
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2. Délai de survie : 
 

Le délai moyen de survie était de 9 jours avec des extrêmes de 1 à 24j. 
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I. Epidémiologie : 
 

1. Fréquence : 
 

L’atrésie de l’œsophage est une malformation congénitale relativement rare, touchant un 

cas pour 2500 à 4000 naissances [5]. Le registre EUROCAT(European Concerted Action on 

Congenital Anomalies and Twins), regroupant 43 registres déclarant toutes les malformations 

diagnostiquées en anté ou en postnatal, montre une variation régionale (1,27 à 4,55 pour 

10 000 naissances), avec une prévalence globale de 2,43 pour 10 000 naissances et une stabilité 

depuis plus de deux décennies [8]. En France, le registre national de l’AO, créé en 2008 par le 

centre de référence des affections congénitales et malformatives de l’œsophage (CRACMO), 

retrouve une prévalence en 2008 de 1,97 pour 10 000 naissances vivantes, avec dans 53 % des 

cas une malformation associée [8]. 

Une étude épidémiologique et rétrospective russe faite de 2000 à 2013 a enregistré à 

travers ses 24 registres régionaux 6,478,706 naissances. La prévalence de l’atrésie de 

l’œsophage était de 2,03 pour 10 000 naissances. Le taux était variable selon les régions entre 

1,26 et 2,81 pour 10 000 naissances [9]. 

Au Maroc, l’AO est mal estimée, vu le peu d’études faites concernant le sujet, et surtout 

l’absence d’un registre national relatif aux malformations congénitales de façon générale et à 

l’AO en particulier. D’ailleurs, selon certaines données nationales, notre série enregistre le 

nombre le plus élevé de cas, avec une fréquence de 22,5 cas/an (Tableau XI). 
 

Tableau XI : Fréquence de l’AO dans certaines séries marocaines 

Nom de l’auteur Nombre de cas Fréquence/an 
Notre série 45/ 2 ans 22,5/an 
Série de mahmoudi 
Oujda 2016 [5] 

120/6 ans 20/an 

Série de Marzouki 
Fès 2014 [6] 

46/3 ans 15,33/an 

Série de Loughlimi 
Marrakech 2012 [7] 

31/2 ans 15,5/ an 
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2. Sexe : 
 

Dans notre série, il existe une légère prédominance du sexe masculin (sexe ratio M/F de 

1,04). Le sexe ratio est en faveur du sexe masculin dans la majorité des séries comparées dans 

le tableau XII. Néanmoins, certains auteurs affirment qu’il n’existe aucun lien entre le sexe et la 

survenue de l’atrésie de l’œsophage [14]. 
  

Tableau XII : Tableau comparant le sexe ratio avec d’autres séries 

Nom de l’auteur Nombre de cas Sexe ratio M/F 
Notre série 45 1,04 
Série de Nataliya S. Demikova 
Russie 2016 [9] 

1317 1,3 

Série de Bo Wang 
Etats-unis2014 [10] 

4168 1,13 

Série de Tandon 
Inde 2008 [11] 

127 1,95 

Série de Saleh I. Alabbad 
Canada 2009 [12] 

20 0,53 

Série de Rikke Neess Pedersen 
Danemark 2012 [13] 

1222 1,35 

 

3. Age gestationnel : 
 

La prématurité associée à l’atrésie de l’œsophage est un facteur important conditionnant 

la survie. Les enfants nés prématurés sont plus à risque de décès [11].  

C’est ainsi que dans notre série, le taux de prématurité était de 16 %, un taux bas comparé 

au taux de la série de Troebs qui est de l’ordre de 40 %. Par ailleurs, le taux de prématurité le plus 

bas concerne la série de Osei-Nketiah (9,3 %) et celle de Alan E.Mortel (13 %) (tableau XIII). 

 Dans le même ordre d’idées, le taux déclaré de naissances prématurées porteuses d’AO 

dans la population européenne allait de 5,5 % à 7,2 % [13]. Ce qui est certain, c’est que la 

prématurité est probablement liée à l’hydramnios, qui lui est souvent associé à l’AO, et qu’elle 

s’accompagne probablement d’une proportion plus élevée de malformations [13]. 
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Tableau XIII : Comparaison du taux de prématurité avec d’autres séries 

Auteurs Nombre de cas Taux de prématurité 
Notre série 45 16% 
Série de Do Yeon Kim 
Corée du Sud 2010 [15] 

97 32% 

Série de Cassina M 
Italie 2016 [16] 

407 36,4% 

Série de Samuel Osei-Nketiah 
Ghana 2016 [17] 

85 9,3% 

Série de Alan E.Mortel 
Etats-unis2009 [18] 

92 13% 

Série de Ralf-Bodo Troebs 2016 [17] 30 40% 
 

4. Poids de naissance : 
 

Le poids moyen de nos malades (2571g) est proche de celui retrouvé dans les autres 

séries (tableau XIV). 
 

Tableau XIV : Comparaison du poids moyen de nos malades avec celui d’autres séries 

Auteurs Nombre de cas Poids de naissance moyen 
Notre série 45 2571g 
Série de Sfeir 
France 2013 [19] 

307 2561g 

Série de Alshehri 
Canada 2012 [20] 

50 2800g 

Série de Feng 
Chine 2016 [21] 

130 2830g 

Série de Berthet  
Canada 2015 [31] 

76 2530g 

 

Il est communèment admis que le taux d’AO est significativement élevé chez les 

nouveau-nés avec un faible poids de naissance. Ceci peut être lié à la présence d'autres 

anomalies congénitales associées [22] [23]. 

Par ailleurs, le bas poids de naissance a été corrélé avec une mortalité plus importante 

chez les nouveau-nés atteints d’AO avec ou sans malformations associées. C’est ainsi que les 
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nouveau-nés ayant un faible poids à la naissance ont une probabilité de décès 3,7 fois plus 

élevée que les nouveau-nés ayant un poids normal à la naissance [24]. Waterston et al [25] sont 

les premiers à avoir évalué la survie des AO en fonction du poids de naissance. Dans leur article, 

ils reprennent la série des 218 patients pris en charge au Great Ormond Street Hospital depuis le 

début des succès chirurgicaux dans cette pathologie. Les taux de survie obtenus (30% pour les 

moins de 2500g et 12,5 % pour les moins de 1800g) sont significativement inférieurs à celui 

obtenu pour les enfants de plus de 2500g sans pathologie pulmonaire ou malformation 

congénitale associée. A l’opposé, Choudhury et al [26] ont montré qu’un faible poids de 

naissance (<1500 g) n'a pas d’impact sur la survie. De même, d’autres auteurs ne considèrent 

pas le poids de naissance un facteur de risque de décès majeur [27] [28]. 

 

5. Diabète maternel : 
 

Une étude a été réalisée en Suède afin d’établir un lien entre le diabète maternel et la 

survenue de l’atrésie de l’œsophage ainsi que les malformations associées [29]. Cette étude a 

été réalisée du premier janvier 1982 au 31 décembre 2007 sur 2.625.436 nouveau-nés, dont 

780 atteints d’AO. Elle a démontré que le risque d’avoir un nouveau-né atteint d’une atrésie de 

l’œsophage chez une mère diabétique était de l’ordre de 70 % à 80% [29]. Mais l’étude n’a pas 

pu montrer l’existence d’un lien entre le diabète et les malformations associées à l’AO. En outre, 

elle n’a pas pu déterminer si le risque de survenue de l’atrésie de l’œsophage était plus élevé 

dans le diabète gestationnel que dans le diabète préexistant [29]. 

 

6. Age maternel, parité et origine ethnique : 
 

Une autre étude suédoise a été réalisée entre 1982 et 2004. Elle visait à mettre en 

évidence l’influence de la parité, de l’âge maternel ainsi que l’origine éthnique sur le risque 

d’accoucher d’un nouveau-né atteint d’une atrésie de l’œsophage. Cette étude avait inclus 722 
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enfants avec AO et un total de 3610 enfants sans malformation congénitale qui ont été 

aléatoirement sélectionnés en tant que participants de contrôle [30]. L'analyse avait révélé que : 

• La multiparité diminue le risque de l’atrésie de l’œsophage : le risque d’accoucher un 

nouveau-né atteint d’atrésie de l’œsophage est de 36% lors de la 2ème grossesse, 

32% au cours de la 3ème grossesse et 2% à la 4ème grossesse [30]. 

• L’âge maternel avancé augmente le risque d’atrésie de l’œsophage : les femmes 

âgées de 35 à 40 ans avaient 2 fois plus de risque d'accoucher un enfant atteint 

d’une atrésie de l’œsophage par rapport aux mères de moins de 20 ans. Tandis que 

les femmes âgées de plus de 40 ans avaient 3 fois plus de risque [30]. 

• Une augmentation statistiquement significative de 43% du risque d’avoir une atrésie 

de l’œsophage chez les nouveau-nés a été constatée chez les mères nées dans les 

pays scandinaves par rapport à celles qui sont nées en dehors de ces pays [30]. 
 

A l’opposé, l’étude de Bianca faite sur 60 malades en Italie,avait trouvé un taux élevé de 

l’anomalie quand la parité était supérieure à 3 [31]. 

D’autres études ont montré un taux élevé de la malformation chez les nouveau-nés issus 

des parturientes ayant des âges extrêmes [32]. Enfin, certains auteurs ont prouvé que le risque 

de l’anomalie était plus élevé chez les mères âgées de plus de 35ans [23], alors que d’autres 

n’ont trouvé aucune relation entre l’âge maternel et l’atrésie de l’œsophage [28]. 

 

7. Classification anatomique : 
 

.De nombreuses classifications existent pour décrire les différents types d’atrésie de 

l’oesophage, en fonction de la présence ou non d’une fistule entre les différents segments 

oesophagiens et la trachée.  

La première classification élaborée est celle de Vogt en 1929 [77], modifiée par Ladd 

(1944) [13] et Gross (1953) [78]. Elle définit 5 types d’atrésie de l’oesophage.  
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En 1976 Kluth a publié « L’Atlas de l’atrésie de l'oesophage», qui comprend 10 types 

principaux [79], chacun avec de nombreux sous-types qui se fondent sur la classification de Vogt.  
 

.A ces classifications, plusieurs auteurs préfèrent une plus réaliste, en 4 types, 

parfaitement individualisés (figure 27) [5] : 

- TYPE I : Atrésie de l'oesophage isolée sans fistule 

- TYPE II : Atrésie de l'oesophage avec fistule trachéo-oesophagienne proximale 

- TYPE III : Atrésie de l'oesophage avec fistule trachéo-oesophagienne distale 

- TYPE IV. Atrésie de l'oesophage avec fistule trachéo-oesophagienne proximale et 

distale 
.

 
Figure 27 : Classification anatomique simplifiée des AO [5] 

 

Dans notre contexte, la classification de Ladd est largement utilisée, et le type III est la 

forme anatomique la plus fréquente, puisqu’on la retrouve dans 84% des cas. Ce taux rejoint les 

résultats retrouvés dans les autres séries (tableau XV). 
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Tableau XV : Type anatomique selon Ladd dans les différentes séries 

Nom de l’auteur Type I Type II Type III Type IV 
Notre série 16%  84%  
Série de May Long 
Royaume-Uni 2016 [33] 

 

11% 4% 85%  

Série de Lilja 
Suède 2008 [34] 

6% 1,4% 86%  

Série de Mortell 
Etats-unis 2009 [16] 

17,3% 3,3% 76,1% 3,3% 

Série de Garabedian 
France 2014 [8] 

15,2% 4,4% 60,9% 19,5% 

 

II. Diagnostic positif : 
 

1. Diagnostic prénatal : 

 Le diagnostic anténatal de l’AO reste difficile à ce jour. Son intérêt sera de 

programmer l’accouchement à proximité d’un centre doté d’un service de réanimation 

néonatale et d’une équipe de chirurgie pédiatrique habilitée à opérer cette 

malformation. Dans notre contexte, le diagnostic anténatal fait défaut (24% dans notre 

série). Ceci rend complexe la prise en charge initiale des patients. D’ailleurs, et à 

l’instar des pays en voie de développement, le taux de diagnostic anténatal reste bas 

si on le compare aux séries occidentales (tableau XVI). 
 

Tableau XVI : Taux de diagnostic prénatal dans plusieurs séries 

Nom de l’auteur Nombre de cas Taux de diagnostic prénatal 
Notre série 45 24% 
Série de Berthet Canada 2015 [35] 76 38% 
Série de Osei-Nketiah  
Ghana 2016 [17] 

85 0% 

Série de Marzouki 
Fès 2014 [6] 

46 6,25% 

Eurocat [11] 1222 36,5% 
Série de sfeir 
France 2013 [19] 

307 20% 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-46- 

A l’ échographie, le diagnostic anténatal repose sur des signes indirects (hydramnios 

et/ou estomac petit ou non visible) et un signe direct (cul-de-sac supérieur dilaté ou « pouch 

sign »)[36] [38] [38] [39] (figure 28, 29, 30). 
 

 
Figure 28 : Aspect normal de l’œsophage [37] 

 

  

Figure 29 : Cul-de-sac supérieur (Pouch sign) 
[37] 

Figure 30 : Hydramnios et non visualisation 
de L’estomac [37] 

 

L’IRM a comme objectif d’améliorer à la fois la spécificité et la sensibilité du diagnostic 

anténatal [39]–[41]. Elle permet de s’affranchir des difficultés liées à la position fœtale et à 

l’échogénicité maternelle. Son objectif est à la fois de confirmer la suspicion d’AO, mais aussi de 

rechercher les anomalies associées notamment rachidiennes et de la charnière ano-rectale. Le 

plan sagittal est d’acquisition plus aisée et la visualisation du « pouch sign » est plus simple [3] 

[42]–[44] (figure 31). 
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Figure 31 : IRM fœtale montrant une dilatation de l’œsophage thoracique proximal (pouch sign) 

avec hydramnios chez un foetus ayant une AO [43] 
 

A : coupe IRM sagittale en séquence TRUFISP. B : coupe IRM coronale en séquence RARE. 
C : coupe IRM coronale en séquence HAS 
 

L’impact du diagnostic anténatal a été peu étudié. Après exclusion des malformations 

létales associées, Bantberg et al. avaient pu démontrer que le taux de survie était supérieur dans 

le groupe de diagnostic anténatal (100 % vs 71 %) [38]. A l’opposé,  une étude regroupant tous 

les types d’atrésie de l’œsophage avait mis en évidence que le diagnostic anténatal ne modifiait 

pas la prise en charge néonatale [2]. 
 

2. Diagnostic postnatal : 
 

Dans notre série, un diagnostic précoce a été réalisé dans 66% des cas (tableau XVII). 
 

Tableau XVII : Tableau comparatif du taux de diagnostic précoce 
Auteurs Nombre de cas Pourcentage de diagnostic précoce <24h 

 

Notre série 45 66% 
Série de Mahmoudi 
Rabat 2016 [5] 

120 68% 

Série de Osei-Nketiah 
Ghana 2016 [17] 

85 7,69% 

Série de Pedersen 
Danemark [13] 

1222 83,4% 

Série de Sfeir 
France 2013 [19] 

151 83,1% 
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Ce taux (66%) est franchement élevé comparé à la série de Osei-Nketiah (7,69%), mais 

reste bas si on le compare à d’autres travaux, notamment ceux de Pedersen et de Sfeir qui en 

sont à  83%. 

La symptomatologie particulière du nouveau-né qui bave et s’étouffe à l’alimentation a 

été décrite dès le XVIIe siècle, et sa cause identifiée à la dissection post-mortem [45]. Brokington 

et Lightwood en 1933, avaient proposé d’utiliser pour assurer le diagnostic, une opacification 

par la bouche, sous estimant ainsi le risque d’innondation bronchique [46]. Lorsque le traitement 

est devenu possible, la méthode a été remplacée par le passage d’une sonde dans l’œsophage 

pour tester sa perméabilité. En cas d’atrésie, cette sonde bute voire s’enroule dans le CDS 

supérieur où elle est contrôlée radiologiquement sans produit de contraste, pour éviter de 

compromettre davantage l’état de l’enfant (Figure 32). 
 

 
Figure 32 : Radiographie thoraco-abdominale de face montrant un enroulement 
de la sonde dans le CDS proximal avec aération digestive : AO type III ou IV [50] 
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Le diagnostic postnatal est passé progressivement au dépistage obligatoire, et les bonnes 

pratiques en salle de naissance incluaient jusqu’en 2008 de façon systématique la vérification de 

la perméabilité œsophagienne par le « test de la seringue » qui ajoute au passage d’une sonde 

dans l’œsophage, l’injection d’air dont on attend le bruit à l’auscultation de la région 

épigastrique [47] [48]. 

Cette manœuvre d’aspiration gastrique précoce a été rendue responsable de délai dans 

l’apparition d’une succion efficace voire de troubles ultérieurs de l’oralité [49]. La fiabilité même 

du dépistage a été remise en question : plusieurs cas d’intubation gastrique par une sonde 

traversant une fistule œsotrachéale, générant des faux négatifs, ont été rapportés [50]–[53]. 

Dans l’atrésie de l’œsophage, les malformations associées, surtout cardiaques, 

participent fortement à la qualité du pronostic immédiat et à long terme [8] [13] [54]. Il a été 

assez vite établi néanmoins, que de la précocité du diagnostic dépendait pour une grande part le 

pronostic initial des formes isolées [55]. Dans son rapport en 1960, Ashmore dénonçait les 

retards diagnostics amenant à la chirurgie des enfants en détresse respiratoire avec des 

poumons pleins de salive et de lait. Il insistait alors sur la nécessaire vigilance clinique, et sur les 

erreurs d’interprétation d’une sonde qui boucle tant dans le cul-de-sac supérieur qu’on est 

persuadé d’avoir atteint l’estomac [56]. Le retard diagnostique généré est source de 

complications pulmonaires, septiques, anesthésiques, et peut fragiliser le pronostic vital. 

L’importance d’un diagnostic précoce reste donc primordiale, et c’est encore plus vrai dans les 

pays dont les ressources sanitaires sont limitées et mal réparties [1] [57]. 

En définitive, une sensibilisation et une incitation au diagnostic obligatoire en salle 

d’accouchement par les gynécologues, sages-femmes et les pédiatres doivent être de mise afin 

d’éviter les complications du diagnostic tardif qui engagent le pronostic vital du nouveau-né. 

 

II. Bilan malformatif : 
 

L'AO est fréquemment associée à d'autres malformations congénitales. La fréquence de 

ces malformations associées varie de 36% à 66% [25] [56] [60–64]. L’incidence des malformations 
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associées à l’AO est importante dans le type I (65%) et plus faible dans les autres types [63]. Par 

ailleurs, il n'a pas été établi si l'AO est associée à des types spécifiques de malformations et il 

existe plusieurs contrastes dans les articles concernant le(s) organe(s) le plus souvent affecté(s) 

par ces malformations [54]. 

 

1. Malformations cardiovasculaires : 
 

Les malformations cardiovasculaires sont les plus fréquentes, avec une incidence variant 

entre 23% et 29 % [65-66]. Il parait donc intéressant de les rechercher avant l’intervention à 

l’examen clinique, à la radiographie thoraco –abdominale et surtout à l’échographie cardiaque. 

Nasr et al, avaient démontré en 2010 que la normalité des examens cliniques et 

radiographiques permettait de prédire l'absence d’anomalies cardiaques significatives à 

l'échocardiographie dans 100% des cas. Par conséquent, ces auteurs avaient conclu que 

l’échocardiographie pré-chirurgicale de routine n’est pas toujours nécessaire, mais doit être 

réservée pour les nouveau-nés ayant un examen clinique et /ou radiologique anormal [65]. 

Les malformations cardiaques les plus fréquentes sont  la communication inter 

ventriculaire (CIV), suivie du canal artériel puis la tétralogie de Fallot [64]. La présence d’un arc 

aortique droit est le plus souvent découverte lors de l'intervention chirurgicale [63]. 

Selon Babu et al, les malformations vasculaires sont présentes dans 2,5% à 5% des cas, 

avec une plus grande fréquence chez les garçons [66]. Plusieurs séries montrent que ces 

anomalies sont souvent associées à une AO avec un long gap, aux anomalies cardiaques sévères 

et au syndrome de VACTREL. Cette association soulève l’hypothèse qu’un mécanisme commun 

peut conduire à toutes ces malformations, notamment : 

- les défauts de la crête neuronale, qui est impliquée à la fois dans les voies digestives 

et le développement du cœur, peuvent jouer un rôle comme il a été proposé dans le 

modèle animal [67]. 

- une autre hypothèse suggère que certaines anomalies vasculaires peuvent même être 

incriminées dans la survenue d’AO par le biais de la pression exercée par ces 

vaisseaux sur les organes médiatisnaux [68]. 
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Les anomalies vasculaires ont une symptomatologie variable. Elles peuvent être 

asymptomatiques ou bien se manifester par un tableau respiratoire sévère ou une dysphagie. 

Elles sont rarement diagnostiquées en préopératoire par l’échographie ou le transit pharyngo-

œsophagien [64]. La présence de la veine cave supérieure à gauche (LSVC), qui résulte de la 

persistance de la veine cardinale antérieure gauche, est observée dans près de 10% des cas 

atteints d’AO. En fonction de la trajectoire de la veine cave supérieure gauche, des complications 

peuvent être présentes comme la thrombose du sinus coronaire et l’arythmie cardiaque [69]. 

 

2. Malformations musculo-squelettiques : 
 

Leur fréquence varie entre 10% et 18% [63-64]. Il peut s’agir d’anomalies vertébrales 

numériques ou morphologiques, associées ou non à des anomalies costales (figure 33-34-35). Les 

hémi-vertèbres non compensées entraînent aussi de lourds problèmes orthopédiques. Les 

anomalies de membres peuvent être présentes, essentiellement au niveau du rayon externe 

(l’agénésie radiale) [70]. 
 

 
Figure 33 : Patient présentant une atrésie de l’œsophage avec une fusion L3-L4 [63] 

 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-52- 

 

 
Figure 34 : Patient présentant une atrésie de l’œsophage avec 13 paires de côtes [63] 

 

 
Figure 35 : Agénésie radiale constatée chez un patient porteur d’une atrésie de l’œsophage [63] 

 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-53- 

3. Malformations gastro-intestinales : 
 

Leur fréquence varie de 8% à 39% dans les différentes séries. Les anomalies les plus 

fréquentes sont les malformations ano-rectales et les atrésies duodénales [73]. 

La fréquence de la sténose hypertrophique de pylore est de 7,5% selon une étude établie 

sur une large population [71]. Cette fréquence est 30 fois plus élevée en cas d’atrésie de 

l’œsophage par rapport à la population générale. La symptomatologie clinique se résume 

essentiellement aux vomissements et à l’intolérance alimentaire [72]. 

La littérature a défini la fréquence des malrotations entre 3-5%. Cette anomalie peut être 

asymptomatique comme elle peut être diagnostiquée suite à l’apparition du volvulus qui 

constitue sa complication létale. D’ailleurs, une étude récente a montré que cette malrotation est 

plus fréquente en cas d’AO de type III (83% des AO avec une malrotation sont de type III) [73]. 

Quelques rares cas d’hernie diaphragmatique associée à une AO ont été rapportés. Cette 

association a été reconnue comme étant mortelle [74]. 

D’autres anomalies occasionnellement associées ont été rapportées : duplication 

œsophagienne kystique - diverticule de Meckel - atrésie du grêle ou du colon - dilatation 

segmentaire du grêle et la maladie de Hirschprung [75]. 

 

4. Malformations urogénitales : 
 

La fréquence varie de 8% à 21% [63]. Les malformations urinaires sont extrêmement 

diverses et intéressent tout le tractus urinaire. Elles sont représentées par l’agénésie rénale 

unilatérale ou bilatérale, le rein poly kystique, le rein en fer à cheval et les anomalies de l'uretère 

[61]. Actuellement, l’échographie rénale suffit à dépister les uropathies qui, seules, justifient un 

bilan urologique plus complet. Les malformations génitales sont dominées par les 

cryptorchidies, les hypospadias, les anomalies du développement sexuel et elles s’intègrent 

généralement dans le cadre d’une association syndromique [64]. 
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5. Malformations respiratoires hautes : 
 

Les malformations respiratoires hautes sont principalement la trachéomalacie , la 

laryngomalacie , le diastème , la paralysie trachéale et la sténose sous glottique [64]. Leur 

fréquence reste mal connue [64]. Très peu d’études ont été réalisées pour évaluer l’incidence de 

ces anomalies [65]. 

Un travail récent a montré une incidence élevée des anomalies laryngo-trachéale chez les 

enfants ayant une AO [76]. La pathologie respiratoire reste la première cause de morbidité et de 

mortalité précoce chez les patients porteurs d’AO. Cette mortalité pourrait être réduite par le 

diagnostic et la prise en charge précoces [76]. 

 

6. Anomalies chromosomiques : 
 

Le taux rapporté de ces anomalies est variable, allant de 2.6% à 10,6% [60] [77] . Les plus 

fréquentes sont la trisomie 18, la trisomie 21, la délétion partiel 5p, la délétion distal 13q et la 

délétion interstitielle 17q et 21 [61]. De ce fait, la réalisation d’un caryotype est parfaitement 

justifiée en cas d’atrésie de l’œsophage associée à d’autres malformations [61]. 

 

7. Autres malformations : 
 

On distingue [61]: 

 Les malformations du système nerveux : Hypoplasie du corps calleux, 

myéloméningocèle, microcéphalie et hydrocéphalie. Elles représentent  7.1%. 

 Les malformations du bas appareil respiratoire : Agénésie pulmonaire. 

 L’atrésie des choanes. 

 Les malformations oro-faciales : dysmorphie faciale, bec de lièvre, narine 

surnuméraire, frein lingual. 

 

  



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-55- 

8. Associations malformatives : 
 

L'association VATER a été décrite pour la première fois par Quan et Smith en 1973. Elle 

regroupe une combinaison d'anomalies, y compris des anomalies vertébrales (V), ano-rectales 

(A), trachéo-oesophagienne (TE) et rénale ou radial (R). Cette association a ensuite été étendue 

aux malformations cardiaques (C) et des membres (L=limb) pour former le VACTERL [4]. 

Le diagnostic est fait si le patient atteint d’une atrésie de l’œsophage dispose de 2 ou plusieurs 

anomalies des systèmes sus-cités, à l'exception de la persistance du canal artériel et le foramen ovale 

perméable [63]. Ces différentes malformations peuvent êtres associées de façon variable, mais leur 

connaissance est essentielle pour pouvoir les rechercher aussi bien en anténatal qu’en post natal. 
 

L’incidence de cette association malformative représente 10% avec un taux de mortalité 

accru de 24%, principalement en raison de la présence d’importantes anomalies cardiaques ou 

de multiples malformations associées [64]. Les autres associations malformatives qui peuvent 

accompagner l’atrésie de l’œsophage sont : 

 L’association CHARGE qui regroupe un colobome, des malformations cardiaques, des 

atrésies choanales, un retard psychomoteur et staturopondéral, une hypoplasie 

génitale et des déformations de l’oreille [13]. Cette association est présente dans 2% 

des cas, avec un haut taux de mortalité (70%), principalement lié à la présence 

d’importantes malformations cardiaques [64]. 

 Le syndrome de POTTER comprend une agénésie rénale, une hypoplasie pulmonaire, 

un faciès dysmorphique typique [13]. 

 L'association Schisis (omphalocèle, fente labiale et / ou palatine, hypoplasie génitale) 

[13]. 

 Le syndrome de Feingold se caractérise par la combinaison variable de l’atrésie 

duodénale et de l'œsophage, une microcéphalie, des troubles d'apprentissage, la 

syndactylie et des malformations cardiaques [78]. 
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 Le syndrome de Pallister-Hall est caractérisé par l’association d’hamartome 

hypothalamique, polydactylie centrale et post axiale, imperforation anale, des 

anomalies rénales et des anomalies trachéo-œsophagiennes [78]. 

 

III. Prise en charge en préopératoire : 
 

La prise en charge de l'atrésie de l'œsophage représente un grand défi. Elle doit 

commencer en pré-opératoire dans un milieu de réanimation néonatale [79] [80]. Dans les pays 

développés, la mortalité précoce, autrefois élevée, a considérablement baissé, grâce aux progrès 

de la réanimation néonatale [81]. Cependant, dans les pays en voie de développement, cette 

mortalité reste encore importante. Ceci justifie la nécessité absolue d’améliorer la prise en 

charge pendant cette période [82]–[84]. 

 

1. Mise en condition : 
 

Une fois le diagnostic de l’atrésie de l’œsophage est posé, le nouveau-né doit être 

rapidement pris en charge, avec une mise en condition et une préparation optimales à 

l’intervention. Plusieurs mesures doivent être entreprises : 

- L’installation en proclive à 45° pour éviter le passage du contenu gastrique dans la 

trachée à travers une fistule oeso-trachéale distale [56]. 

- L’aspiration continue du CDS œsophagien supérieur après mise en place d’une sonde 

de Replogle (figure 36). Les sondes utilisées sont F-10 chez les nouveau-nés ayant 

un poids ≥ 1500g et F-8 si le poids ≤ 1500g. Cette aspiration a pour but d’éviter 

l’encombrement et l’inhalation bronchique. Par ailleurs, certains centres utilisent une 

sonde naso-oesophagienne simple avec des aspirations régulières et intermittentes. 

Toujours est-il qu’il faut veiller à ce que ces sondes soient introduites à hauteur de 8 

à 10 cm et fixées de façon minutieuse [88]. 
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- En l’absence de détresse respiratoire, il est préférable de laisser le nouveau-né en 

ventilation spontanée, à l’air ambiant ou sous oxygène selon la SpO2

- La ventilation artificielle doit être réservée aux nouveaux nés dont la détresse 

respiratoire ne cède pas avec les mesures habituelles. Elle témoigne d’une atteinte 

parenchymateuse pulmonaire sévère. Une ventilation à pression élevée peut entrainer 

une distension gastrique en présence d’une large fistule oeso-trachéale inférieure, et 

peut se compliquer d’une perforation gastrique. Par conséquent, les pressions 

inspiratoires basses avec des fréquences respiratoires élevées sont recommandées [56]. 

. Si une 

ventilation mécanique est nécessaire, une intubation nasotrachéale est préférable à 

l’intubation orotrachéale du fait d’une meilleure possibilité de fixation de la sonde 

qui limite le risque d’extubation accidentelle. Le calibre de la sonde doit être adapté 

au poids de l’enfant. La procédure de l’abord trachéal passe par une intubation 

sélective de la bronche souche droite, puis un retrait progressif de la sonde jusqu’à 

ce que le poumon gauche soit ventilé, en orientant le biseau en avant pour 

augmenter les chances d’obturer la fistule oeso-trachéale, Ceci n’est plus vrai si la 

fistule siège au niveau de la carène ou la bronche souche droite. Dans ce cas, la 

procédure devient complexe et la chirurgie particulièrement urgente [88]. 

- Un abord veineux permet de perfuser sans retard le nouveau-né pour assurer un 

équilibre hydro- électrolytique et glycémique [85]. 

- Une antibiothérapie parentérale à large spectre est indiquée, s’il existe des signes 

cliniques ou paracliniques d’infection ou en cas d’une anamnèse infectieuse positive. 

En dehors de cette situation, aucun traitement antibiotique n’est nécessaire. Pour 

Leung et al qui ont étudié la flore bactérienne du CDS supérieur sur 40 malades, un 

tel traitement prophylactique serait néfaste en sélectionnant des germes hautement 

pathogènes [88]. 

- Une surveillance continue, par un monitorage des constantes vitales, en particulier 

les paramètres respiratoires [88]. 
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Toutes ces mesures ne dispensent pas de celles entreprises à titre systématique chez 

tout nouveau-né, à savoir une asepsie rigoureuse lors de chaque manipulations une protection 

thermique, une injection de vitamine K [54] [85] [86]. 
 

 
Figure 36 : Visualisation d’une sonde de replogle 

 

2. Bilan préopératoire : 
 

A côté de la mise en condition, le séjour du nouveau-né dans l’unité de réanimation 

permet de rassembler les éléments du bilan préopératoire qui vont guider les indications 

chirurgicales, à condition que ce bilan ne retarde pas l’acte opératoire. 

 

2.1. Bilan malformatif: 

La recherche de malformations associées se fait par : 

- L’examen clinique qui permet de reconnaitre facilement une malformation anorectale, 

une agénésie radiale, une abolition des pouls fémoraux, une dysmorphie faciale ou 

d’autres anomalies morphologique [87]. 
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- La radiographie thoraco-abdominale de face peut mettre en évidence des 

malformations costo-vertébrales, une image en double bulle caractéristique d’une 

atrésie duodénale, une anomalie de la silhouette cardiaque en faveur d’une 

cardiopathie congénitale ou une absence du bouton aortique à gauche évoquant un 

arc aortique droit [87]. 

- L’échographie abdominale apprécie la morphologie du duodénum quand une atrésie 

duodénale est suspectée à la radiographie standard ou en présence d’une autre 

malformation gastro-intestinale associée. Elle permet de vérifier la présence des deux 

reins, de diagnostiquer une malformation rénale et de dépister une dilatation des 

voies urinaires. Elle constitue, avec l’échocardiographie et la radiographie standard, 

des examens de routine chez tout nouveau-né ayant une atrésie de l’œsophage [88]. 

- L’échocardiographie permet de faire le diagnostic des malformations cardiaques et des 

gros vaisseaux, pouvant des fois, nécessiter une gestion anesthésique particulière ou 

une chirurgie cardiaque préalable [88]. En outre, l’échocardiographie vise à rechercher 

la présence d’un arc aortique droit qui peut être présent dans 2.5% des cas [66] [89]. 

Selon certains auteurs, l’IRM est l’examen de choix pour confirmer le diagnostic d’un 

arc aortique droit dont dépend la voie d’abord chirurgicale [54]. En cas de cardiopathie 

congénitale associée, une prise en charge par un cardiologue pédiatre est nécessaire 

avant la cure chirurgicale de l’atrésie [86]. Toujours est-il, que dans notre contexte, la 

réalisation d’une échocardiographie, qui est opérateur dépendant, souffre de la 

pénurie de ressources humaines qualifiées. De ce fait, un examen ultrasonographique 

de debrouillage, effectué par les praticiens du service, pourrait être une alternative 

notable. 

 

2.2. Echographie médiastinale : 

Cet examen ultrasonographique n’est pas une pratique courante dans notre institution et 

sa place reste à préciser. Il a fait néanmoins l’objet d’un travail réalisé par Gassner et Galey dans 
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le but d’évaluer son apport, couplé à l’échographie abdominale, dans le diagnostic d’une atrésie 

de l’œsophage [90]. Les résultats étaient très satisfaisants, puisque sur 16 malades porteurs 

d’une AO confirmée par la radiographie ou avec fistule œso-trachéale isolée, cette procédure a 

permis de poser le diagnostic d’une atrésie type III dans 12 cas et type I dans un cas. Deux FOT 

supérieures ont été diagnostiquées, d’abord par échographie médiastinale puis confirmées plus 

tard par fluoroscopie. Dans deux cas sur trois avec FOT isolée, la localisation de la fistule a été 

faite par échographie en détectant les bulles d'air en mouvement, La longueur du CDS supérieur 

et les caractéristiques de sa paroi, la position de la crosse aortique, ainsi que des malformations 

associées, ont pu être documentées chez tous les malades [90]. 

L’échographie médiastinale peut être proposée pour apprécier la longueur du CDS 

supérieur et ses rapports avec la crosse de l’aorte, en se basant sur un abord supra ou latéro-

sternale. Il est utile d’instiller un peu de sérum physiologique par la sonde dans le cul-de-sac 

supérieur pour mieux le mettre en évidence [90]. 

 

2.3. Scanner tridimensionnel : 

L’utilité de la tomodensitométrie préopératoire en cas d’AO avec fistule oesotrachéale 

reste controversée. 

Plusieurs études ont été réalisées pour bien élucider les avantages et les inconvénients de 

cette imagerie dans la prise en charge d’AO avec fistule oesotrachéale. Islam et al ont rapporté 

un cas dans lequel un scanner tri- dimensionnel a été utilisé pour faire le diagnostic d’une FOT 

proximale ratée au début, chez une fille de 16 ans opérée à la naissance pour une atrésie de 

l’œsophage type III [93]. 
 

Le scanner permet (figure 37-38-39) : 

- une bonne précision des traits anatomiques complexes de la malformation. 

- l’appréciation du gap existant entre les deux CDS. 

- la recherche des malformations associées. 

- l’estimation avec une bonne précision de la distance entre la fistule et le cardia. 
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Ces paramètres permettent ainsi une meilleure orientation avant la chirurgie. Cependant, 

son coût reste élevé, sans oublier les effets néfastes des radiations ionisantes. De ce fait, son 

utilisation ne peut être ni généralisée, ni retenue dans le bilan préopératoire standard d’une AO 

[94]. 
 

 
Figure 37 : Visualisation d’une AO avec FOT par un scanner tridimensionnel (vue antérieure) [94] 

 

 
Figure 38 : Visualisation d’une AO avec FOT par le scanner tridimensionnel (vue postérieure) [94] 
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Figure 39 : Images scannographiques (A, B) avec reconstruction en 3D (C) : AO type III [94] 

 
2.4. Endoscopie préopératoire : (figure 40 – 41) 

L’indication de la trachéo-bronchoscopie préopératoire reste toujours controversée. 43 à 

60% des auteurs (chirurgiens pédiatres) optent pour sa réalisation systématique en préopératoire 

[93] [94]. Son impact sur la prise en charge des AO serait non négligeable, puisqu’elle contribue 

à la visualisation de la FOT et à la précision de son siège exact au niveau de l’arbre trachéo-

bronchique, à fortiori lorsque sa position est inhabituelle. La trachéo-bronchoscopie cherche 

également d’autres malformations de l’arbre trachéo-bronchique. C’est ainsi que, la présence 

d’une trachéomalacie pourrait alerter les cliniciens quant au besoin d’une ventilation non-

invasive après extubation. La trachéo-bronchoscopie préopératoire permet en outre, d’exclure la 

présence d’une fistule proximale dans les atrésies œsophagiennes pures dans 20 à 33% des cas 

[95]. Par ailleurs, l’œsophagoscopie pourrait constituer une alternative à la bronchoscopie, 

puisqu’elle permet d’exclure une fistule proximale et de préciser la longueur du CDS supérieur. 

L’intubation endoscopique préopératoire de la fistule oeso-trachéale par une sonde de Fogarty, 

est réalisée dans le but de faciliter la réparation chirurgicale. L'occlusion de cette fistule par le 

ballon facilite la ventilation et aide au drainage gastrique trans-trachéal sélectif comme le 

montrent certaines études [88]. La bronchoscopie doit être réalisée sous anesthésie générale, en 

mode ventilatoire spontanée, en préopératoire immédiat juste avant l’intubation et la 

thoracotomie. Son utilisation doit être prudente chez les nouveau-nés prématurés ou ceux ayant 

des troubles respiratoires, puisqu’ils sont susceptibles de ne pas tolérer la ventilation spontanée. 

Il est préférable d’utiliser une bronchoscopie rigide, pour éviter les troubles ventilatoires que 
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peut entrainer une fibroscopie flexible, mais des complications telles que la désaturation en 

oxygène, une ventilation inadéquate, un traumatisme des voies respiratoires, un laryngo ou 

bronchospasme peuvent se produire à la fois avec la bronchoscopie rigide et flexible [88]. 

 

 
Figure 40 : Image bronchoscopique visualisant une FOT proximale [88] 

 

 
Figure 41 : Image bronchoscopique visualisant une FOT distale [88] 

 

2.5. Autres bilans: 

- La radiographie du rachis doit être réalisée si une anomalie vertébrale a été 

suspectée sur la radiographie thoraco-abdominale. 
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- L’échographie transfontanellaire est indiquée en cas de prématurité, à la 

recherche d’une hémorragie intra-ventriculaire. Elle permet également de 

mettre en évidence une malformation cérébrale. 

- Le caryotype doit être fait en présence de plusieurs malformations associées, 

avec une dysmorphie évocatrice d’une anomalie chromosomique particulière 

[64]. Selon certains auteurs, il doit être systématiquement réalisé [87]. 

- Un bilan sanguin est indispensable avant l’intervention. Il doit comporter une 

numération formule sanguine, un groupage, un ionogramme sanguin, un bilan 

rénal, une gazométrie, un bilan d’hémostase, une protéine C réactive et des 

prélèvements bactériologiques périphériques.  
 

Au terme de ces bilans, le médecin dispose de tous les éléments qui dictent le choix de la 

tactique thérapeutique et d’une première évaluation pronostique : 

• Type anatomique de l’atrésie, en particulier l’existence ou non d’une fistule oeso-

trachéale inférieure. 

• Age gestationnel et poids de naissance. 

• Etat pulmonaire. 

• Existence ou non d’une malformation congénitale associée, en particulier 

cardiaque, pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 
 

C’est en fonction de ces critères que les différentes classifications pronostiques ont été 

établies [64] [89]. 

 

3. Pneumopathie d’inhalation : 
 

La proportion des nouveau-nés de notre série, ayant présenté une pneumopathie 

d’inhalation en préopératoire, est de 31%. Ce taux reste élevé si on le compare à celui retrouvé 

dans la série de Marzouki qui est de 17,4%, mais plus bas par rapport à la série de Tandon dont 

le taux de pneumopathie d’inhalation est de 86,61% (tableau XVIII). 
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Tableau XVIII : Comparaison du taux de pneumopathie d’inhalation en préopératoire  

Auteurs Nombre de cas 
Nombre de Pneumopathie 

d’inhalation 
Pourcentage 

Notre série 45 14 31% 
Série de Marzouki 
Fès 2014 [6] 

46 8 17,4% 

Série de Tandon 
Inde 2006 [9] 

127 110 86,61% 

Série de Masmoudi 
Rabat 2005 [44] 

62 39 63% 

 

Ces taux élevés d’atteinte respiratoire à la phase préopératoire, qui impactent le pronostic, 

s’expliquent en partie par un diagnostic tardif de l’atrésie et par l’inefficacité des moyens de 

prévention contre l’inhalation, en particulier dans les pays en voie de développement [57]. 

 

4. Durée moyenne de séjour en réanimation avant la chirurgie : 
 

Dans notre étude, la durée moyenne de séjour en réanimation avant la chirurgie est de 

48H. Ce chiffre reste élevé par rapport aux séries de Alabbad et Mahmoudi (24h) (tableau XIX). 

Ceci pourrait être justifié par les délais de réalisation du bilan pré opératoire, la nécessité 

d’optimiser l’état général des nouveau-nés, et la difficulté d’inclure les malades dans le 

programme opératoire. 
 

Tableau XIX : Comparaison des différentes moyennes de séjour en réanimation en préopératoire 

Auteurs Nombre de cas 
Durée moyenne de séjour en 
réanimation en préopératoire 

Notre série 45 48h 
Série de Alabbad 
Canada 2009 [12] 

20 24h 

Série de Marzouki 
Fès 2014 [6] 

46 55h 

Série de Alshehri 
Canada 2012 [20] 

50 48h 

Série de Mahmoudi 
Rabat 2016 [5] 

120 24h 
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IV. Traitement chirurgical : 
 

1. Buts : 
 

- Fermer la fistule trachéo-œsophagienne et raccorder les deux culs de sac 

œsophagien pour reconstituer un tube continu [96]. 

- Permettre l’alimentation entérale et être le moins invasif possible [82]. 

 

2. Déroulement de l’intervention et techniques chirurgicales : 
 

2.1. Installation du malade : 

La position de choix est le décubitus latéral gauche, avec le côté droit élevé à 45°, un 

billot sous l’hémi-thorax gauche, et le bras droit placé au dessus de la tête [97]. Le confort 

thermique est indispensable compte tenu des effets délétères de l’hypothermie [97]. 
 

 
Figure 42 : Position du patient opéré pour atrésie de l’œsophage 
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2.2. Anesthésie : 

Un certain nombre de principes doit être respecté, à savoir :  

− un monitorage standard  

− un choix d’agents anesthésiques, aussi bien pour l’induction que pour l’entretien, 

qui prend en considération l’état général du nouveau-né (état d’hydratation, 

fonction rénale et hépatique, comorbidités associées..), et la nécessité de maintenir 

une ventilation spontanée tant que la FOT n’a pas encore été ligaturée [98]. 

 

2.3. Thoracotomie : 

La voie d’abord la plus utilisée est une thoracotomie postéro-latérale droite au niveau du 

4ème espace intercostal, sans résection costale. Les différents plans musculaires sont parfois 

incisés, mais il est préférable de les refouler sans sectionner leurs fibres musculaires afin de 

minimiser les séquelles musculo-squelettiques. La thoracotomie gauche doit être utilisée en 

présence d’un arc aortique droit [99]. 

 

2.4. Abord du médiastin : 

L’abord du médiastin peut se faire par voie transpleurale ou extrapleurale. Le choix entre 

ces deux méthodes fait l’objet de plusieurs controverses. La voie transpleurale est rapide et 

permet une meilleure exposition du médiastin mais elle expose à plus de risque infectieux en 

cas de lâchage anastomotique et entraine une symphyse pleurale qui peut gêner un éventuel 

deuxième temps opératoire. Tandis que la voie extrapleurale nécessite plus de temps, mais elle 

a l’avantage de protéger la cavité pleurale et minimiser les conséquences infectieuses en cas de 

lâchage anastomotique [100] [101] [71]. 
 

2.5. Repérage et ligature de la fistule : 

La ligature de la FOT se fait par des points de sutures absorbables ou non absorbables. Il 

est important de s'assurer qu’aucune branche de l’aorte n’a été disséquée d’une façon iatrogène 

[88]. Certains auteurs préconisent une trachéoscopie préopératoire pour optimiser le repérage et 

la ligature de la FOT mais cette technique n’est pas encore largement adoptée [104]. 
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2.6. Dissection du CDS : 

Il est préférable de réaliser la dissection du CDS avant la ligature de la FOT. L'œsophage 

proximal est alors identifié à l'entrée thoracique en demandant à l'anesthésiste de pousser vers 

le bas le tube présent dans la lumière de la poche œsophagienne proximale. Cette poche doit 

être suffisamment mobilisée pour permettre une anastomose avec l'œsophage distal. La 

dissection du CDS se poursuit jusqu’à ce que sa longueur adéquate soit obtenue ou que la poche 

soit disséquée au maximum, et cette dissection doit être prudente car le CDS est très adhérent à 

la face postérieure de la trachée. Enfin, le CDS est incisé pour être prêt à l'anastomose [88]. 

 

2.7. Réalisation de l’anastomose œsophagienne : 

L’anastomose œsophagienne est réalisée par des points séparés en utilisant du fil 

résorbable 5.0. Un tube trans-anastomotique, particulièrement précieux, est souvent passé 

avant l'achèvement de l'anastomose. Il permettra une alimentation entérale précoce. Un drainage 

thoracique est ensuite mis en place [88]. 
 

 
Figure 43 : Cure chirurgicale d’une atrésie de l’œsophage de type III [88] 

 

2.8. Atrésie de l’œsophage avec un long gap : 

La gestion chirurgicale de l'AO avec un long gap, avec ou sans FOT, demeure un défi 

important [102] [103] [108]. À l'heure actuelle, il n'y a pas de consensus sur la définition de l'AO 
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avec un long gap, et la plus part des discussions sont concentrées uniquement sur l'AO pure 

[106] [107]. Toujours est-il, qu’il existe un consensus donnant la priorité à la conservation de 

l’œsophage natif, plutôt que de procéder d’emblée avec un remplacement œsophagien [107], 

même si certains auteurs suggèrent que la conservation de l’œsophage natif serait probablement 

nuisible au bien-être de l'enfant [107] [108]. 

Différentes méthodes ont été développées pour surmonter les difficultés opératoires lors 

de l’abord chirurgical de l’AO avec un long gap [88] [109] :  

− la dissection et la mobilisation de la partie distale de l’œsophage en utilisant des 

myotomies circulaires [98] [110].  

− La technique de FOKER et al, qui consiste à l’utilisation de fils de traction externes 

visant à allonger les deux bouts de l'œsophage et à les rapprocher l'un de l'autre, 

avant la réalisation de l’anastomose secondairement. La complication la plus 

redoutable avec cette technique est le lâchage des points de sutures. Pour éviter ceci, 

une modification de la technique a vu le jour. Elle consiste à la fixation de petits tubes 

de silicone aux deux bouts œsophagiens là où la tension est élevée [70]. 

Nagaya et al ont proposé une méthode d'évaluation de la tension de l'anastomose en 

plaçant une agrafe métallique dans la trachée sur le site de la fistule et en calculant la distance 

entre ce clip et à la fois le site de l'anastomose et la jonction gastro-œsophagienne. Cette 

méthode est basée sur le fait que l'étirement de l'œsophage est directement lié à la tension de 

l'anastomose et que cette information pourrait prédire les complications postopératoires 

possibles. Un étirement de moins de 5 mm est considéré comme bien toléré [111]. 

L’oesophagostomie cervicale, longtemps réalisée dans ce cas de figure, n’a plus sa place 

aujourd’hui car elle sacrifie une longueur non négligeable du segment œsophagien supérieur, 

puisqu’elle empêche la croissance physiologque de ce dernier [112]. 

L’attitude thérapeutique ultérieure fera appel soit à un allongement ou un remplacement 

œsophagien. 
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Enfin, chez les nouveau-nés franchement affectés (sepsis, pneumopathie hypoxémiante, 

mauvais état général, comorbidités associées...), il est recommandé de se contenter d’un banding du 

cardia associé à une gastrostomie. Le but étant de réaliste un geste opératoire court et peu aggressif.   

 

a. Allongement de l’œsophage : 

Il est possible d’attendre simplement que les culs-de-sac œsophagiens « grandissent » et 

se rapprochent l’un de l’autre afin de pouvoir réaliser une suture ultérieure sans trop de tension. 

Cependant, cette technique nécessite d’attendre 2 à 4 mois en hospitalisation, avec un risque 

accru de pneumopathie d’inhalation, et la suture à terme n’est pas toujours réalisable. Pour 

toutes ces raisons, de nombreuses équipes ont proposé d’allonger artificiellement les culs-de-

sac œsophagiens [70]. 

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

voire dans le cul-de-sac inférieur. Ces techniques peuvent être associées à une dilatation 

hydrique du segment inférieur de l’œsophage voire même à un rapprochement des bougies à 

l’aide d’un champ électromagnétique [70]. 

Récemment, des techniques de traction plus sophistiquées ont été proposées. Elles imposent 

de réaliser une thoracotomie ou une thoracoscopie initiale afin de mettre en place les fils tracteurs 

sur les 2 segments œsophagiens. Ces fils sont soit fixés sous traction au fascia paravertébral, soit 

extériorisés à la paroi thoracique au travers de tubes siliconés, permettant de les faire coulisser et 

d’exercer ainsi une traction sur les segments œsophagiens au travers de la peau [70]. 

 

b. Remplacement œsophagien : 

Il est parfois envisagé en première intention, mais plutôt dans le cas où une technique 

d’allongement n’a pas été suffisante pour permettre une anastomose œsophago-œsophagienne, 

ou en cas de complication grave après une anastomose primitive ou secondaire ayant entrainée 

une perte d’une partie de l’œsophage natif. Deux organes sont principalement utilisés pour 

remplacer l’œsophage chez l’enfant : le colon et l’estomac [70]. 
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La plastie œsophagienne réalisée à partir du tissu gastrique ou colique peut être placée 

soit dans le médiastin postérieur, à la place de l’œsophage natif, soit en position retro sternale. 

Le fait de confiner la plastie œsophagienne dans un espace restreint comme le lit œsophagien 

peut parfois limiter sa dilatation ultérieure [70]. 

Aucune technique de remplacement œsophagien n’est idéale. C’est pour cette raison que 

beaucoup de chirurgiens pédiatres tentent de ne pas y avoir recours, en cherchant à tout prix à 

conserver l’œsophage natif. C’est également pour cette raison que chaque chirurgien cherche à 

utiliser la technique dont son équipe a le plus l’habitude afin d’éviter toute complication 

ultérieure (tableau XX) [70]. 
 

Tableau XX : Comparaison entre le remplacement oesophagien 
par greffon colique et gastrique[70] 

Remplacement 
œsophagien 

Avantages Inconvénients 

Greffon gastrique 

-Présence de nombreuses 
anastomoses artérielles et 
veineuses donc moins de 
risque d’ischémie 
postopératoire. 

-Peut être utilisé dès la période 
néonatale. 

-Moins de fistule et de sténose 
anastomotique.  

-Contenu peu septique. 

-Les sécrétions gastriques irritent en 
permanence l’œsophage cervical sus 
anastomotique et peuvent provoquer à 
long terme un endobrachyoesophage. 

-Nécessité d’un traitement anti-acide 
prolongé. 

-Si l’estomac est utilisé dans sa totalité, 
sa présence dans la cavité thoracique 
peut entrainer une stase gastrique qui 
peut compromettre la croissance 
pulmonaire chez le petit enfant. 

Greffon colique 

-Pas de problème 
d’absorption ni de troubles 
digestifs. 
-Peut parfois être le seul 
   organe utilisable en raison du 

petit calibre de l’estomac. 
-Pas de sécrétions acides, 

limitant ainsi le risque  
d’irritation de l’œsophage. 

-Des ulcères avec des complications 
hémorragiques voire des fistulisations 
dans les organes de voisinage ont été 
décrits. 
-Risque septique 
-Peu vascularisé et fragile entrainant 
plus de risque d’ischémie en post 
opératoire. 
-Risque élevé de sepsis et de fistule. 
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2.9. Thoracoscopie : 

La chirurgie vidéo-assistée de l’atrésie de l’œsophage a été rapportée par Robert, puis par 

Reinberg dès le milieu des années 1990. Une série de huit cas a été publiée [113] [114]. Les 

bénéfices attendus par la thoracoscopie sont d’éviter les séquelles musculo-squelettiques de la 

thoracotomie. C’est ainsi que, la moitié des enfants opérés d’atrésie de l’oesophage par 

thoracotomie vont développer une scoliose supérieure à 10° d’angulation, avec 13 fois plus de risque 

par rapport à la population générale [115]. Cependant, les indications chirurgicales de ces scolioses 

sont rares. Le risque de scolioses imputables à la synostose costale seule, secondaire à la 

thoracotomie, est d’environ 30 % selon la littérature [116]. La thoracoscopie, par le bénéfice pariétal 

quelle apporte (petite taille des cicatrices, presque invisibles à 1 mois), pourrait être utile. 

La qualité de l’image (haute définition) fournie par la caméra et le grossissement 

permettent une vision parfaite des structures anatomiques, des 2 culs-de-sac œsophagiens et 

de l’innervation œsophagienne devant être préservée. Ceci, permet de limiter le traumatisme 

tissulaire des berges anastomotiques par l’instrumentation, et la traction sur une trachée déjà 

malformée lors de la ligature de la fistule [117]. 

L’approche perpendiculaire de la fistule permet sa dissection in situ avec une localisation 

du point d’entrée dans la partie membraneuse de la trachée. La dissection du CDS est aussi 

améliorée avec la capacité de s’étendre en haut dans le cou si nécessaire. Néanmoins, la 

réalisation de la thoracoscopie est beaucoup plus exigeante que la thoracotomie, à la fois en 

terme de technique, mais également en ce qui concerne la nécessité d'une excellente anesthésie 

néonatale. En conséquence, les chirurgiens qui souhaitent procéder à la réparation par 

thoracoscopie doivent avoir des compétences avancées en chirurgie mini-invasive [88]. Une 

enquête récente auprès des chirurgiens pédiatres a révélé que la thoracotomie était pratiquée 

par 94% des chirurgiens en europe [118], alors que ce nombre était réduit à seulement 50% 

lorsque l’enquête a concerné les chirurgiens qui s'intéressent à la chirurgie mini-invasive [105]. 

Cette technique n'est pas indiquée pour les atrésies de l’œsophage avec une longue 

distance entre les 2 culs-de-sac. Ceci, nécessite d’ailleurs une dissection plus invasive et il peut 
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y avoir en outre, des difficultés avec l'anastomose des portions proximale et distale de 

l'œsophage, conduisant à un temps chirurgical assez long [88]. 

Des soucis ont été soulevés concernant le stress physiologique exprimé par les nouveau-

nés au cours de ce type de chirurgie, sous forme d’une hypercapnie entrainant une acidose et 

une hypoperfusion cérébrale. C’est pour cela, qu’une enquête a du être réalisée à l’aide de la 

spectroscopie infrarouge. Elle a montré que la thoracoscopie n’était pas associée à la présence 

d’une hypoxie cérébrale [119]. 

Les figures suivantes (44 – 45 – 46 – 47 – 48 - 49) résument les différentes étapes de la 

prise en charge per opératoire : 
 

  
Figure 44 : Installation [88] Figure 45 : Instrumentation [88] 

  
Figure 46 : Dissection du CDS [88] Figure 47 : Dissection de la FOT [88] 
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Figure 48 : Passage de la sonde [88] Figure 49 : Anastomose œsophagienne [88] 

 

Dans notre série, 64% des patients ont bénéficié d’une cure complète. Ce pourcentage est 

le plus bas si on le compare aux autres séries (tableau XXI). 
 

Tableau XXI : Comparaison du type d’intervention chirurgicale dans différentes séries  

Auteurs Nombre de cas Cure complète 
Gastrostomie 
d’alimentation 

Notre série 45 29 (64%) 16 (36%) 
Série de Marzouki 
Fès 2014 [10] 

41 32 (78,04%) 9 (21,95%) 

Série de jacqueline 
Pays-bas [106] 

371 357 (96,22%) 19 (5,12%) 

Série de Masmoudi 
Rabat 2005 [44] 

60 56 (93,3%) 4 (6,6%) 

 

V. Suites opératoires: 
 

1. Mesures générales : 
 

En post-opératoire, le nouveau-né devra séjourner en réanimation pédiatrique ou 

néonatale, selon le protocole en vigueur. Il devra effectuer une radiographie thoracique 

permettant de contrôler l’état du parenchyme pulmonaire et de la cavité pleurale, l’aspect du 

médiastin, la position du(es) drain(s) thoracique(s) (pleural-extrapleural) et de la sonde digestive, 
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qui sont des outils précieux et incontournables dans la prise en charge. Il sera installé dans une 

couveuse, ou sur une table chauffante, en position anti-reflux, soit en proclive dorsale 45° 

environ. Le degré de la flexion du cou dépendra de la longueur du gap et de la tension 

anastomotique. C’est ainsi que la tête sera fléchie quand le gap est important et les sutures sous 

tension. 

Le(s) drain(s) thoracique(s) doit(vent) être précautionneusement fixé(s) le long du corps, 

mis en siphonage, et régulièrement soigné(s) avec une solution antiseptique. Celui qui est en 

regard de l’anatomose oesophagienne fera l’objet d’une surveillance particulière et ne sera retiré 

qu’à partir du 7ème jour, après réalisation d’un transit à la gastrogreffine et vérification de 

l’absence d’une fistule ou fuite oesophagienne. 

La sonde gastrique, soigneusement fixée, doit être maintenue en place pour débuter une 

alimentation entérale précoce. Celle-ci sera d’abord à base de sérum glucosé avant de switcher 

vers le lait, idéalement maternel. 

La durée de la ventilation en post opératoire prendra en compte la prématurité, la 

présence de comorbidités, l'état préopératoire (en particulier la fonction ventilatoire), la survenue 

ou non d’incidents per-opératoires, la facilité et la durée de la chirurgie, la tension de 

l'anastomose œsophagienne. Par conséquent, un nouveau-né à terme, eupnéique, sans 

anomalies ventilatoires, ni stigmates d’infection, et ayant bénéficié d’une cure chirurgicale sans 

tension des sutures, peut être extubé précocemment après réveil complet et réchauffement. En 

revanche, les prématurés, les nouveau-nés atteints de comorbidités importantes, septiques avec 

plusieurs tentatives d’alimentation, ou ayant présenté quelques incidents per-opératoires, ainsi 

que ceux qui ont eu des sutures sous tension, doivent bénéficier d'une période de ventilation 

postopératoire de 24 à 48h. 

 L’antibiothérapie, quel soit amorcée en préopératoire ou bien administrée à l’induction, 

sera poursuivie jusqu’au retrait des drains thoraciques.  
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Le traitement anti-acide doit être prescrit systématiquement en post opératoire, et maintenu 

jusqu’au sixième mois, date à laquelle il est recommandé d’effectuer un bilan complet à la recherche 

d’un reflux gastro-œsophagien et d’une sténose oesophagienne [72] [80] [89] [122]. 

 

2. Prise en charge nutritionnelle : 
 

En post opératoire, les patients de notre étude ont bénéficié d’une alimentation 

parentérale, et la reprise de l’alimentation entérale a eu lieu après 2j en  moyenne. Ce délai est 

plus court par rapport à celui de la série de Marzouki qui est de 4j, et il est comparable à celui 

de Alsheihri qui est de 3j (tableau XXII). 
 

Tableau XXII : Début d’alimentation entérale 

Auteurs Nombre de cas 
Date moyenne de reprise de 

l’alimentation entérale 
Notre série 45 2j 
Série de Marzouki 
Fès 2014 [6] 

41 4j 

Série de Alsheihri 
Canada 2012 [20] 

50 3j 

 

L’intérêt de l’alimentation entérale précoce a été souligné dans plusieurs études, en 

l’occurrence celle réalisée par Saleh I. Alabbad au Canada, qui compare 2 groupes de patients 

atteints d’atrésie de l’œsophage de type III. Le 1er groupe n’a pas été alimenté via le tube trans-

anastomotique et le 2ème groupe a été alimenté après 48h via ce tube. Cette étude a permis de 

mettre en évidence l’intérêt de l’alimentation entérale précoce. Les patients du 1er groupe ont 

été ventilés plus longtemps, leurs voies veineuses ont été retirées plus tardivement (moyenne de 

13jours) par rapport à l’autre groupe (moyenne de 9 jours). Par ailleurs, Ils ont pu atteindre une 

alimentation orale totale précocement avec une durée d’hospitalisation plus courte [12]. 
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3. Place de la ventilation non invasive : 
 

La ventilation non invasive est une technique d’assistance ventilatoire appliquée à des 

patients en détresse respiratoire, sans recours à l’intubation trachéale, permettant ainsi de 

diminuer les lésions du parenchyme pulmonaire causées par la ventilation mécanique [122]. 

L’interface entre le patient et le ventilateur, qui le plus fréquemment utilisé en réanimation, est 

le masque facial [122]. Les canules nasales sont également d’usage courant chez les nouveau-

nés. Deux modes ventilatoires sont habituellement utilisés : la ventilation spontanée en pression 

expiratoire positive (VS-PEP, ou CPAP pour Continuous Positive Airway Pressure), et l’aide 

inspiratoire associée à une pression expiratoire positive (AI+PEP) [123]. Cette technique s’est 

d’abord développée en milieu de néonatologie puis de pédiatrie, avant de devenir un outil 

incontournable dans la gestion des insuffisances respiratoires aigues chez l’adulte [123]. Elle a 

fait preuve d’une bonne efficacité, en termes de limitation du recours à l’intubation trachéale, 

des complications infectieuses nosocomiales, et de morbimortalité [123]. Elle est actuellement 

de plus en plus utilisée, à la fois chez l’enfant et chez l’adulte, dans d’autres indications telles 

que les pneumopathies extensives hypoxémiantes, les détresses respiratoires aiguës 

postopératoires, en postextubation, et en prévention de la survenue des complications 

respiratoires postopératoires dans la chirurgie thoracique et sus-mésocolique. D’ailleurs, c’est à 

partir de là, qu’elle a trouvé sa place dans la prise en charge post-opératoire des nouveau-nés 

atteints d’une atrésie de l’œsophage [124], à fortiori lorsque l’on sait que la ventilation 

mécanique n’est pas sans conséquences physiologiques pour le nouveau-né atteint d’une AO 

[121] [130] [131]. Néanmoins, son utilisation dans cette indication reste hétérogène, et nous 

disposons de peu de données dans la littérature pour guider les pratiques actuelles [120]. 

Une étude rétrospective réalisée par Ferrand et Al, entre 2005 à 2017, sur 91 patients au 

Canada, a montré que la ventilation non invasive diminue l'échec d’extubation chez les nouveau-

nés prématurés atteints d’atrésie de l’œsophage, mais peut être associée à un taux plus élevé de 

complications postopératoires [120]. D’ailleurs, de nombreuses complications probablement 
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liées à son utilisation, telles que la fuite anastomotique, la médiastinite et le pneumothorax ont 

été rapportées [129]. Elles ont été signalées en particulier avec la NIPPV (nasal intermittent 

positive pressure ventilation) qui délivre généralement des pressions plus élevées que la CPAP, et 

la HFNC (high flow nasal canula), lorsqu'elles sont utilisées pendant une longue durée. Les 

pressions, qui sont difficiles à mesurer en ventilation non invasive ont donc un impact sur le 

nouveau site d’anastomose [122] [133]. 

D’un autre côté, une autre étude rétrospective, portant sur 51 nouveau-nés atteints 

d’une AO, a suggéré que l'utilisation de la CPAP dans la gestion postopératoire était sans 

conséquences néfastes pour le nouveau-né [122]. Par conséquent, la CPAP apparaît comme étant 

le mode de ventilation non invasif le plus sûr en postopératoire immédiat [120]. Toutefois, il 

existe des inquiétudes quant à une tendance à l'augmentation du risque de décès avec 

l'utilisation de la CPAP postopératoire, ce qui incite à la prudence dans l'utilisation courante de 

cette technologie [120]. 

 

VI. Complications post-opératoires : 
 

1. Précoces : 
 

Les complications postopératoires précoces sont les principales causes de mortalité dans 

l’AO, d’où la nécessité d’une prise en charge adéquate et une surveillance accrue du nouveau-né 

en réanimation. Le tableau XXIII résume les principales complications précoces retrouvées dans 

notre série et dans la littérature. 
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Tableau XXIII : Comparaison des différentes complications  
postopératoires précoces 

Auteurs 
Nombre 
de cas 

Lâchage 
anastomotique 

Infection 
nosocomiale 

Pneumopathie 
Récidive 
de la FOT 

Notre série 45 8 (17%) 12 (26%) 10 (22%) _ 
Série de Masmoudi 
Rabat2005 [44] 

60 11 (22%) 40 (66%) _ 5 (8,3%) 

Série de Alshehri 
Canada 2012 [20] 

50 10 (20%) 10 (20%) 24 (48%) 8 (16%) 

Série de marzouki 
Fès 2014 [6] 

39 9 (23,07%) 13 (33,33%) 21 (51,2%) 3 (7,7%) 

Série Saleh I. Alabbad 
Canada 2009 [12] 

20 4 (20%) 7 (35%) 4 (20%) 3 (15%) 

 

En comparant notre série avec les autres, on remarque que : 

- Le taux de lâchage anastomotique est plus ou moins le même dans toutes les séries, 

avoisinant les 20 %. 

- Le taux d’infection nosocomiale dans notre série (26%) est relativement bas, si on le 

compare à la série de Masmoudi (66%), mais est un peu plus élevé que dans la série 

d’Alshehri (20%). 

- Le taux de pneumopathie postopératoire est bas comparé aux séries de Alshehri et 

de Marzouki. 
 

Des études britanniques et allemandes de cohorte, prospectives et multicentriques,  ont 

révélé que les principales complications post-opératoires sont le lâchage anastomotique et la 

récidive de la FOT [134]–[137]. 

 

1.1. Lâchage anastomotique : 

Le lâchage anastomotique se défnit par la désunion des sutures anastomotiques en 

postopératoire après  anastomose chirurgicale de l’AO [110]. Il survient chez 15 à 20 % des 

patients [110]. Son diagnostic fait appel à l’utilisation systématique de l’opacification digestive 
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au sixième jour du postopératoire pour examiner le site d’anastomose [110]. Le principal facteur 

qui influence la survenue d’un lâchage est le degré de tension exercée sur l’anastomose 

notamment en cas d’un gap oesophagien trop long [110]. L’infection, la dénutrition et 

l’hypersialorrhée insuffisament aspirées, sont également incriminées dans la survenue de cette 

complication lourde de conséquences. 

Les fuites modérées, souvent dirigées, peuvent passer inaperçues, avec un tableau clinique 

discret et sournois. Par contre, les fuites importantes, se produisent dans 3 à 5% des cas et se 

manifestent plus tôt,  avec une détérioration aigue et un tableau clinique bruyant, en rapport avec 

une médiastinite, un pneumothorax et un sepsis, mettant en jeu le pronostic vital [138]. Une 

décompression thoracique urgente est nécessaire dans ce cas [138]. La reprise chirurgicale par 

thoracotomie avec ou sans oesophagostomie est réservée en cas de rupture anastomotique 

complète, de pneumothorax incontrôlé et en cas de médiastinite ne répondant pas au traitement 

conventionnel [138]. Les principales séquelles des fuites anastomotiques comprennent un risque 

accru de sténose gênante ou de récidive de la FOT [138]. 

Hagberg rapporte dans sa série, 10 lâchages sur 10 anastomoses réalisées sous tension 

maximale. Le type de l’anastomose ne semble pas influencer la survenue d’un lâchage, par 

contre la nature du fil utilisé pour l’anastomose parait déterminante [34] [86]. Pour spitz, les 

complications anastomotiques sont 3 fois plus importantes avec la soie qu’avec le fil monobrin, 

résorbable ou non [64] [139]. 

Le pronostic, en cas de lâchage, dépend de la précocité du diagnostic et de l’efficacité du 

traitement instauré, qui comporte [54] : 

- Un drainage efficace 

- Une aspiration pharyngée continue. 

- Le maintien d’une sonde trans-anastomotique, seule garante d’une alimentation 

entérale. 

- Un traitement antibiotique visant une flore polymicrobienne nosocomiale. 

- Une alimentation parentérale d’appoint. 
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- Une assistance ventilatoire invasive ou idéalement non invasive 
 

 
Figure 50 : Visualisation d’une fuite anastomotique après opacification œsophagienne réalisée 
chez un patient opéré d’une atrésie de l’œsophage type III et présentant un pneumothorax [54] 

 

1.2. Récidive de la fistule oeso-trachéale : 

La reperméabilisation de la FOT est une complication secondaire possible de l’AO opérée. 

Elle est observée dans environ 10 % des cas [152]. Cette récidive doit être distinguée d’une FOT 

méconnue, située sur le cul de sac supérieur de l’œsophage [152]. Le diagnostic de cette 

reperméabilisation est souvent difficile et sa prise en charge thérapeutique discutée [151]. En 

effet, les symptômes respiratoires sont souvent non spécifiques. La toux n’est pas toujours 

déclenchée par l’alimentation,et elle est souvent mise sur le compte d’une trachéomalacie ou 

d’un reflux gastro-œsophagien, fréquent chez les enfants opérés d’une AO. De plus, les 

examens de routine manquent parfois de sensibilité [151]–[154]. L’endoscopie trachéale couplée 
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à l’endoscopie digestive avec test au bleu de méthylène est la meilleure technique pour la mise 

en évidence des FOT récidivantes, même si elle peut aussi être mise en défaut [151] [155]. Cet 

examen reste cependant difficile dans notre contexte. 

Une étude de Lepeytre, menée sur 67 enfants entre 1998 et 2009, avait mis en évidence 

un taux de reperméabilisation de la FOT au décours d’une AO de 7,5 %, rejoignant les données 

d’autres études [150] [54]. Le facteur de risque qui a été relevé était la survenue d’un 

pneumothorax postopératoire, facteur qui ne semble pas avoir été décrit précédemment. En 

outre, le lien avec une fuite anastomotique était significatif, probablement en raison du faible 

effectif [150]. 

Le traitement des reperméabilisations de la FOT a été longtemps uniquement chirurgical. 

L’intervention, techniquement difficile du fait des adhérences liées au geste initial, est grevée 

d’une morbidité élevée, de l’ordre de 50 % [153] [154]. Certains, recommandent l’interposition 

d’un tissu vascularisé, généralement de la plèvre ou du péricarde, entre l’œsophage et la trachée 

après résection de la fistule, pour diminuer l’incidence des récurrences [156]. D’autres, ont 

proposé une greffe autologue du cartilage auriculaire et des fascia lata [157]. Une alternative à la 

chirurgie, est le traitement endoscopique proposé dès 1975 [158]. Les publications sur le sujet 

restent cependant rares [156] [158]–[163]. 

En pratique, trois approches thérapeutiques différentes sont relatées : application de 

colle biologique, destruction de l’épithélium fistulaire et combinaison de ces 2 procédés. De 

nombreux agents oblitérants (colle biologique type histo-acryl initialement, puis colle de fibrine, 

diverses techniques de cautérisation telles la diathermie, sclérosants, laser) ont été utilisés, avec 

le plus souvent injection ou application de ceux-ci sur le versant trachéal de la FOT [158]–[160]. 

Le pourcentage de succès d’un traitement endoscopique utilisant de la colle seule s’élève à près 

de 50 %. Il est de 71 % avec la cautérisation, et de plus de 80 %, avec un nombre de séances plus 

faible, en cas d’association de ces 2 techniques [164]. 
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Figure 51 : Vues endoscopiques d’une reperméabilisation d’une FOT traitée par clips 

œsophagiens. A. Poche trachéale postérieure marsupialisée. B. Vue œsophagienne témoignant 
du passage du colorant de la trachée vers l’œsophage. C. Mise en place des clips œsophagiens 

[164] 
 

1.3. Paralysie récurentielle : 

La paralysie récurentielle est l’arrêt du fonctionnement d'un ou des deux nerfs laryngés 

inférieurs (nerfs récurrents). Elle est rapportée chez environ 3 à 4% des patients dans les suites 

opératoires d’une AO [165]. L'étiologie présumée est une lésion peropératoire du nerf laryngé. 

Néanmoins, la paralysie récurentielle congénitale a également été rapportée dans l’AO, d’où 

l’importance d’une trachéo-bronchoscopie préopératoire. Cette paralysie peut se manifester par 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-84- 

un stridor précoce ou un échec d’extubation [166]. La paralysie récurentielle unilatérale est 

moins grave et peut même se résoudre spontanément, alors que lorsqu’elle est bilatérale, elle 

nécessite une trachéostomie [166]. 

 

1.4. Trachéomalacie : 

La trachéomalacie est définie comme un collapsus localisé ou généralisé de la lumière 

trachéale, responsable d’une obstruction dynamique de la trachée. Elle est considérée comme 

pathologique quand l’obstruction excède 50% de la lumière. Elle est sévère lorsque le collapsus 

antéro-postérieur est supérieur à 75% lors de la toux ou de l’expiration (figure 52) [177]. 
 

 
Figure 52 : a,b Collapsus de la lumière trachéale lors des mouvements respiratoires[177] 

 

Elle est présente chez 75 % des patients porteurs d’une AO avec FOT [168]. La forme 

grave, quand à elle, responsable de signes de malaise grave et de bradycardie, est présente dans 

seulement 15 à 33% des cas [178]. L’expression clinique est variable, d’asymptomatique à des 

blockpnées parfois sévères. Elle a comme conséquence la stase des sécrétions et favorise les 

épisodes infectieux bronchopulmonaires [178]. Elle est aggravée par le RGO, les fausses routes, 

la distension sus-anastomotique de l’œsophage ou encore les rapports vasculaires (compression 

antérieure par l’aorte ou le tronc artériel brachiocéphalique) [178]. Elle a tendance à s’améliorer 

avec la croissance et le traitement des facteurs associés. Dans les formes sévères, qui se 
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traduisent par des manifestations respiratoires graves, notamment des malaises graves, la pose 

d’une prothèse endotrachéale ou plus souvent un traitement chirurgical par aortopéxie peuvent 

être nécessaires [178]. Cette technique consiste à suturer l’aorte ascendante à la face 

postérieure du sternum afin de décomprimer la trachée, située en arrière de l’aorte [179]. 

 

2. Tardives : 

 

2.1. Sténose anastomotique : 

A l’endroit où les extrémités de l’œsophage ont été cousues entre elles, il peut exister 

dans certains cas un rétrecissement (sténose) qui gêne le passage des aliments ; on parle alors 

de sténose anastomotique [134]. C’est la complication la plus fréquente après la cure 

chirurgicale d’une AO [134]. Elle peut survenir quelques mois, voire quelques années après la 

chirurgie [134]. Sa fréquence varie selon les études de 8  à 49 % [134] [140]–[143]. Ces variations 

peuvent être en partie liées aux critères diagnostiques retenus et au mode de suivi des patients. 

Dans ce sens, la réalisation d’un transit œsophagien précoce pourrait surestimer la fréquence 

des sténoses [140]. L’existence d’une tension au niveau des sutures lors de la réalisation de 

l’anastomose, étroitement liée à la longueur du segment atrésique œsophagien, est le seul 

facteur favorisant la survenue d’une sténose retrouvé dans une étude faite par Michaud sur 52 

patients, que l’intervention soit ou non compliquée d’une médiastinite ou de la persistance de la 

fistule [144]. La relation entre la survenue d’une sténose de l’anastomose et la longueur du 

segment atrésique, témoignant de l’étendue de l’atrésie, et conditionnant la tension lors de la 

suture, a également été observée par plusieurs équipes [145] [146]. Brown et Tam, dans une 

étude similaire concernant 66 patients, ont retrouvé une fréquence de la sténose anastomotique 

de 44 % dans le groupe d’enfants présentant une atrésie de l’œsophage avec un segment 

atrésique supérieur à 3 cm, et de 17 % seulement lorsque l’atrésie était inférieure à 1 cm [147]. 

La longueur du segment œsophagien atrésique reste cependant un élément très subjectif, car il 

n’y a pas de mesures admises par tous (mesure avant ou après dissection, importance de la taille 

de l’enfant) [147]. 
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D’autres facteurs ont été impliqués dans la survenue de la sténose de l’anastomose : la 

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

plans, réalisation d’une myotomie circulaire), le type de fil utilisé pour les sutures et le reflux 

gastro-œsophagien [55] [143]. 

Certains auteurs ont suggéré que la durée de la ventilation dans les suites d’une 

intervention chirurgicale pour atrésie de l’œsophage, mais également la flexion de la nuque et 

l’utilisation de curares, peuvent influencer l’intégrité de l’anastomose [124]. 

Louhimo et Lindahl rapportent leur expérience d’une séance de dilatation œsophagienne 

unique et systématique trois semaines après le traitement chirurgical de toutes les atrésies de 

l’œsophage, permettant d’obtenir une incidence nulle de sténose anastomotique ultérieure 

[148]. Les dilatations œsophagiennes ont été efficaces chez 90 % des patients de Michaud [149]. 

Ces résultats sont conformes aux données retrouvées dans d’autres études, puisque le succès de 

la dilatation par les bougies varie de 58% à 96 % selon le type de sténose [149]. 
 

 
Figure 53 : Radiographie thoraco-abdominale de face d’un nouveau–né présentant  
une sténose œsophagienne en post opératoire d’une atrésie de l’œsophage [149] 

 

2.2. Reflux gastro-œsophagien : 

Le reflux gastro-œsophagien désigne la remontée d’une partie du contenu de l’estomac 

dans l’œsophage. Le reflux entraîne donc une inflammation de l’œsophage, qui se traduit par 
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des sensations de brûlure et d’irritation [167].  C’est l'une des complications à long terme les 

plus fréquentes de l'atrésie de l'œsophage [167]. La fréquence du RGO chez les enfants opérés 

d’une atrésie de l’œsophage est supérieure à celle observée dans la population générale [166]. 

La prévalence du RGO dans cette population varie selon les études et le mode d’exploration du 

RGO entre 26% et 70 %, avec un taux moyen estimé à 46% [167] [168]. 

A la différence de la situation habituelle en pédiatrie où la prévalence du RGO diminue 

après l’âge de la marche, le RGO a plutôt tendance à persister dans l’atrésie de l’œsophage 

[169]. En outre, à côté de la PHmétrie, qui reste l’examen de référence pour l’exploration du RGO 

acide, l’impédancemétrie œsophagienne permet le diagnostic de tous les épisodes de RGO non 

acide associés [171]. Il a été récemment démontré que les épisodes de reflux étaient plus 

fréquents et plus longs chez les enfants présentant une AO par comparaison à des enfants 

contrôles, et que la majorité des épisodes de reflux dans l’AO étaient non acides [172]. 

Le traitement anti-reflux associé à des mesures hygiéno-diététiques (position proclive, 

fractionnement et épaississement des repas) est recommandé de façon systématique après la 

cure chirurgicale de l’AO, et poursuivi jusqu’à l’acquisition de la marche [168]. Malgré cela, une 

chirurgie anti-reflux par fundoplicature de Nissen est nécessaire dans certains cas [169]. 

Dans une série récente concernant 61 enfants opérés à la naissance d’une AO, 39 % 

d’entre eux présentaient un RGO à l’âge d’un an, et 44 % à l’âge de dix ans. 46 % de ces enfants 

ont nécessité une intervention chirurgicale antireflux à l’âge de dix ans [170]. D’autres séries ne 

retrouvent à l’inverse que 11 % de chirurgie du RGO [34]. 

 

2.3. Troubles de la motricité œsophagienne : 

Des anomalies de la motricité œsophagienne, mais également du tonus et de la 

relaxation, sont observées chez la majorité des patients opérés à la naissance d’une AO, même 

en l’absence de symptômes digestifs [174]. La prévalence de la dysphagie chez les patients 

opérés d’une atrésie de l’œsophage varie entre 38% et 85% [175], elle se manifeste par des 

épisodes de blocage alimentaire, des douleurs rétrosternales, des difficultés de déglutition [175]. 

Ces symptômes ont tendance à s'améliorer au fur et à mesure que l'enfant grandit [63]. Le 
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dépistage de ce trouble est réalisé par manométrie œsophagienne [175]. Dans 70 % des cas on 

met en évidence une diminution des contractions œsophagiennes et des contractions 

rétrogrades dans 35% [175]. 

Les anomalies de la motricité observées pourraient dépendre de facteurs intrinsèques liés 

à la pathologie, et/ou être une conséquence de la réparation chirurgicale, avec des lésions du 

nerf vague au décours de la dissection et de la mobilisation de l’œsophage [173]. Il existe 

constamment une zone localisée au niveau de l’anastomose, siège d’un apéristaltisme, plus ou 

moins étendue, qui pourrait être à l’origine ou être un facteur favorisant des épisodes de 

dysphagie observés chez ces patients parfois plusieurs années après la chirurgie [174].  
 

 
Figure 54 : Péristaltisme œsophagien efficace [176] 

 
Figure 55 : Péristaltisme œsophagien perturbé après l’anastomose [176] 
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2.4. Infections respiratoires : 

Elles sont courantes chez les enfants opérés d’une AO, mais leur fréquence diminue avec 

l’âge. La prévalence peut diminuer de 85% à 12 mois à 25% à l’âge de 8 ans [98]. Elles touchent 

plus particulièrement les lobes inférieurs et le lobe moyen. Elles sont favorisées par le RGO et 

l’inhalation, elles peuvent justifier par leur fréquence et leur gravité un traitement chirurgical 

anti-reflux [98]. Elles se compliquent rarement de dilatations des bronches. La toux chronique 

ou récidivante, favorisée par les épisodes infectieux, est également fréquente et persistante. De 

tonalité rauque, elle évoque la dyskinésie trachéale associée à la trachéomalacie [98]. 

Dans une série lilloise, réunissant 35 sur 109 patients opérés entre 1983 et 1993, âgés 

de 5 à 16 ans au moment du recueil (médiane : 11,5 ans), 94% avaient présenté des bronchites 

ou pneumopathies récidivantes, et 57 % une infection basse dans l’année précédente. La toux 

rauque était présente chez 83% d’entre eux [168]. 

 

2.5. Devenir orthopédique : 

Une déformation de la cage thoracique a été rapportée chez 20 % des patients et une 

scoliose chez 10 à 50 % [152]. La déformation thoracique n’a pas de conséquence sur la fonction 

ventilatoire, mais uniquement une conséquence esthétique [152]. La scoliose est d’autant plus 

fréquente qu’il existe des anomalies vertébrales, que le patient a subi une thoracotomie, une 

résection de côtes, ou des muscles dorsaux [152]. Le risque de scoliose est 13 fois supérieur 

chez les patients atteints d’AO comparés à la population générale et est associé dans près de 50 

% à des anomalies vertébrales [180]. La scoliose peut être associée à des anomalies de la 

fonction ventilatoire. Elle nécessite rarement une correction chirurgicale, sauf lorsqu’elle 

s’associe à des anomalies vertébrales [101]. Le choix de l’abord chirurgical, lors de la réparation 

initiale de l’AO (thoracoscopie, voie axillaire), est important pour la prévention de cette 

complication, et la thoracotomie sans section musculaire (saved muscle thoracotomy), est de 

rigueur pour la majorité des équipes [101]. Les séries les plus récentes ne retrouvent 

pratiquement plus de scoliose liée à la thoracotomie [168]. 
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2.6. Etat nutritionnel et croissance staturo-pondérale : 

Même si les progrès récents, à la fois sur le plan des techniques chirurgicales, de la 

réanimation néonatale et du soutien nutritionnel, ont permis une réduction importante de la 

dénutrition et des séquelles sur la croissance et la puberté, un retard de croissance reste présent 

chez près d’un tiers des enfants à l’âge de 5 ans [168]. 

En 2003, L’étude de Little sur une série de 67 patients suivis pour une AO, a retrouvé un 

poids et une taille inférieure au 5ème percentile, dans 22%  à 25% des cas à l’âge de 5 ans [181]. 

Ensuite, l’évolution était progressivement favorable. 39 enfants ont été évalués à l’âge de 10 ans, 

la taille et le poids étaient inférieurs au 5ème percentile respectivement dans 12% et 17% des cas 

[181]. 

En revanche, l’étude récente de Legrand a observé plus d’enfants en surpoids qu’en 

insuffisance pondérale [181]. Les facteurs de dénutrition identifiés sont : les formes chirurgicales 

à grand défect, les troubles de motricité et la dysphagie, les formes d’AO associées à des 

cardiopathies ou des anomalies chromosomiques, le RGO, les sténoses œsophagiennes, les 

remplacements œsophagiens [181] [182]. 

Une attention particulière sur l’état nutritionnel et la croissance sont nécessaires, en 

particulier au moment des pics de croissance (4 premières années de vie, période pubertaire) 

[168]. Quand un support nutritionnel est nécessaire, après échec de toutes les techniques 

conservatrices (traitement du RGO, enrichissement de l’alimentation, compléments énergétique); 

la nutrition entérale, idéalement par gastrostomie, est la technique de choix. Elle est efficace, 

facile à poursuivre à domicile et le plus souvent bien tolérée [168]. 

 

2.7. Qualité de vie : 

Quelques études ont évalué la qualité de vie chez de jeunes adultes présentant une 

atrésie de l’œsophage. Dans la première étude, la qualité de vie n’était pas différente de celle 

d’une population adulte témoin, et l’existence d’anomalies congénitales associées ne 

l’influençait pas [168]. 
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En revanche, un tiers des patients rapportait que l’atrésie de l’œsophage avait une 

influence négative sur leur qualité de vie. Des symptômes digestifs, en particulier une dysphagie, 

étaient rapportés chez 23 % des patients [168]. Une autre étude, réalisée sur 138 patients âgés 

de 38 ans en moyenne a évalué les symptômes digestifs et respiratoires, aucune différence dans 

les scores digestifs n’était notée par rapport à une population témoin, bien que les patients 

opérés à la naissance d’une atrésie de l’œsophage souffrent plus souvent de régurgitations (17 

%) et de dysphagies (10 %) [168]. Les mauvais scores de qualité de vie relatifs aux symptômes 

respiratoires ont été retrouvés chez 8 % des patients présentant une atrésie de l’œsophage, 

contre 2 % chez les témoins [168]. 

Une autre étude très large, et qui a été acceptée en 2015, regroupant tous les articles qui 

ont traité ce sujet, et publiés sur Pubmed, Cinahl et PsycINFO durant 10 ans (1995- 2005) a 

objectivé une réduction de la qualité de vie liée aux problèmes de santé chez les patients qui ont 

été opérés pour AO [167]. 
 

 
Figure 56 : Aspect endoscopique d’un endobrachyoesophage 

(les flèches marquent la jonction entre la muqueuse œsophagienne rose pâle et 
l’endobrachyoesophage rose saumon) [167] 
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VII. Pronostic : 
 

1. Classifications pronostiques : 
 

Le pronostic des patients, ayant une atrésie de l’œsophage, dépend de plusieurs facteurs. 

Ces derniers font l’objet de plusieurs classifications pronostiques [64] [89]. 

 

1.1. Classification de Waterson : 

En 1962, Waterston et al ont proposé une classification basée sur le poids de naissance, 

les anomalies associées et la présence ou non d’une pneumonie. 3 groupes ont été identifiés : 

- Groupe A : poids de naissance ≥ 2500g, SANS pneumopathie ni malformation 

associée. 

- Groupe B : poids de naissance ≥ 2500g, AVEC pneumopathie ou malformation 

associée, ou poids de naissance compris entre 1800g et 2500g, SANS pneumopathie 

ni malformation associée 

- Groupe C : poids de naissance compris entre 1800g et 2500g, AVEC pneumopathie 

ou malformation associée, ou poids de naissance < 1800g. 

 

1.2. Classification de Montréal : 

En 1993, Poenaru et Labarge ont proposé une classification simple (classification de 

Montréal), en se basant sur deux éléments essentiels : la dépendance ventilatoire préopératoire 

et les anomalies associées sévères. Cette classification permet de distinguer 2 catégories [63] : 

- Classe I : Absence de dépendance ventilatoire et de malformations majeures, ou 

présence d’une dépendance ventilatoire sans malformations majeurs. 

- Classe II : Présence d’une malformation vitale, ou présence à la fois d’une 

malformation majeure et d’une dépendance ventilatoire. 
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Chacun des auteurs précise que ces classifications n'ont pour but que d'évaluer les 

chances de survie d'un enfant à la naissance et ainsi de mieux informer ses parents. Ces 

classifications établies à partir de revues rétrospectives ne servent pas à déterminer l'attitude 

thérapeutique. Malgré cela, Waterston avait proposé d'adapter la prise en charge chirurgicale en 

fonction du groupe pronostique de l'enfant [63]. 
 

1.3. Classification de Spitz : 

Spitz a élaboré une nouvelle classification pronostique en se basant sur la présence ou 

l'absence d’une malformation cardiaque associée, qui est considérée comme facteur pronostique 

majeur. Il a suggéré les groupes suivants : 

-  Groupe I : poids de naissance ≥ 1 500g sans anomalies cardiaques. 

- Groupe II : poids de naissance < 1 500g ou anomalies cardiaques majeures. 

- Groupe III : poids de naissance < 1 500g et des anomalies cardiaques majeures. 

Une anomalie cardiaque majeure est définie comme étant soit une cardiopathie 

congénitale cyanogène qui nécessite une chirurgie palliative ou curative, ou une cardiopathie 

non cyanogène nécessitant un traitement médical ou chirurgical pour une insuffisance 

cardiaque. En utilisant cette classification, le schéma de survie obtenu d’après l’expérience de 

Spitz était : 97% dans le groupe I, 59% dans le groupe II et 22% pour le groupe III. Ces taux se 

sont améliorés pour atteindre 98%, 82% et 50% respectivement dans leur dernière étude [137]. 

Les progrès réalisés dans la prise en charge des nouveaux nés avec un faible poids de naissance 

ont permis de relativiser la valeur péjorative de ce critère par rapport aux malformations 

associées qui sont actuellement pour tous les auteurs, le facteur pronostique essentiel et la 

principale cause de décès des atrésies de l’œsophage. 
 

1.4. Classification de Sinha : 

Sinha et al [183] avaient proposé en 2007 une classification modifiée à partir de celle de 

Spitz. Les groupes 1 et 2 de Spitz sont regroupés en un seul groupe, de très bon pronostic, et le 

groupe 3 de Spitz reste de mauvais pronostic : 

- Groupe 1 : poids inférieur à 1500g OU anomalie cardiaque grave ; 98 % de survie. 

- Groupe 2 : poids inférieur à 1500g ET anomalie cardiaque grave ; 33 % de survie. 
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2. Mortalité : 
 

Selon plusieurs études, le taux de survie après chirurgie est d’environ 90 % en cas 

d’anomalies associées à l’atrésie de l’œsophage et proche de 100 % dans les formes isolées [34] 

[71] [129] [130] [184] [185] [186]. Dans le registre EUROCAT, parmi les 1222 cas recensés, 1084 

(88,7 %) sont nés vivants, 43 sont morts in utero et une interruption de grossesse a été réalisée 

dans 95 cas [13]. En cas de naissance vivante, la survie à une semaine de vie était de 86,9 % et 

de 99,2 % en cas de naissance après 38 SA et d’atrésie de l’œsophage isolée. Les deux facteurs 

principaux de survie sont un poids de naissance supérieur à 1500 g et l’absence d’anomalies 

cardiaques associées [137] [187] [188]. Les données récentes du registre national français des 

atrésies de l’œsophage ont montré un taux de survie de 95 % [19]. 

 Dans notre série, la survie est élevée comparé aux séries des pays en voie de 

développement puisque le taux de survie était de 83%, mais reste bas comparé aux 

séries des pays occidentaux puisqu’il dépasse 90% (tableau XXIV). 
 

Tableau XXIV : Taux de survie chez les patients ayant reçu une ATT dans les différentes séries 

Auteurs Nombre de cas Taux de survie 
Notre série 45 83% 
Série de Matthew Canada 2015 
[161] 

120 87% 

Série de Burge 
France 2013 [130] 

155 95% 

Série de Marzouki 
Fes 2014 [6] 

46 28,3% 

Registre Eurocat 
France 2008 [13] 

1222 95% 

Série de Osei-Nketiah  
Ghana 2016 [15] 

85 44% 
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VIII. Recommandations : 
 

Pour améliorer le pronostic des AO dans notre contexte, il faut : 

 Organiser des consultations spécialisées pour un bon suivi de grossesse ainsi que 

la réalisation systématique d’une échographie anatomique pour un éventuel 

diagnostic prénatal de l’AO. 

 Sensibiliser les professionnels de la santé sur la nécessité de la vérification 

systématique et obligatoire à la naissance, de la perméabilité de l’œsophage en 

salle d’accouchement, par l’épreuve à la sonde. 

 Démarrer la prise en charge rapidement avant le transfert pour tous les nouveau-

nés ayant une atrésie de l’œsophage, à savoir : 

• Position proclive ou demi-assise. 

• Pose d’une voie veineuse périphérique. 

• Interdiction de toute alimentation par voie orale. 

• Aspiration continue du cul-de-sac supérieur. 

 Instaurer des mesures rigoureuses pour lutter contre les infections nosocomiales. 

 Dépister toutes les malformations associées. 

 Anticiper et gérer de façon adéquate les complications post opératoires précoces. 

 Promouvoir l’usage de la VNI dans la prise en charge post opératoire des 

nouveau-nés opérés. 

 Mettre en place un dispositif d’annonce, et dispenser une information adaptée et 

personnalisée aux parents, idéalement par un document écrit reprenant les 

éléments particuliers de la surveillance, qui devra être adressé également au 

médecin traitant dès la première sortie de l’hôpital. 

 Mettre en place une surveillance multidisciplinaire du patient. 

 Bien tenir et remplir les dossiers des malades avec toutes les informations 

concernant leurs séjours à l’hôpital et leurs suivis. 
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 Créer un registre à l’échelle nationale, s’intéressant à l’AO en collaboration avec 

tous les centres hospitaliers prenant en charge cette malformation au Maroc, dans 

le but : 

- D’évaluer sa prévalence chez les enfants nés vivants. 

- De dépister toute variation dans le temps. 

- D’optimiser la prise en charge. 

- D’assurer le suivi à moyen et à long terme. 
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L’atrésie de l’œsophage est une malformation congénitale qui survient avec une 

fréquence d’une naissance sur 3500. Elle constitue une urgence chirurgicale et présente 

plusieurs formes anatomiques dont le pronostic et la prise en charge sont différents. Le 

pronostic de l’AO s’est amélioré au fur et à mesure des années, aussi bien sur le plan 

international, national et régional. Au terme de ce travail, nous avons relevé que : 

- le taux de diagnostic prénatal est bas et le diagnostic postnatal ne se fait qu’après 

l’apparition des signes cliniques en l’absence d’une vérification systématique de la 

perméabilité œsophagienne dans nos salles d’accouchement. 

- Le taux de survie reste relativement élevé. Les 2 principales causes de décès 

restent le retard diagnostic et l’infection nosocomiale. 

 

En conclusion, notre prise en charge diagnostique et thérapeutique nécessite un travail et 

des efforts supplémentaires pour se positionner dans la continuité et le niveau affiché des séries 

des pays développés. D’où l’intérêt de suivre un protocole bien cadré comme nous l’avons 

suggéré, afin de diminuer le taux de mortalité, ainsi que d’améliorer la qualité de vie des 

patients opérés d’une atrésie de l’œsophage. 
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Nom et prénom :              Date d’admission :                                date de sortie : 

Numéro de dossier : 
I) Données épidémiologiques : 

1) Déroulement de la grossesse : 
Grossesse suivie       Non suivie           DDR :………………………… 
Normale              Anormale  
Hydramnios      autres  préciser : …………………. 

2) Consanguinité parentale : 
Mariage consanguin      non consanguin  

3) Origine : 
Urbaine         rurale   
Marrakech         autres   préciser : ………………… 

4) Lieu de l’accouchement : 
Marrakech        autres villes   préciser : …………………. 
Chu de Marrakech   secteur Privé    Maison d’accouchement     Hôpital public   
autres secteurs            préciser : ………………… 

5) Déroulement de l’accouchement : 
• Médicalisé       à domicile  
• Voie basse       césarienne      cause de la césarienne : ………………. 

6) Age gestationnel : 
A terme       prématuré         si prématuré, préciser le terme : …………….. 
Date de naissance : ……………. 

7) Poids de naissance : 
P<1800g       1800g<p<2500g       p>2500g  
Préciser le poids : …………………… 

8) Sexe : 
Garçon       fille   

II) Données cliniques : 
1) Délai diagnostic : 

A la naissance       dg<24h       24h<dg<48h     48h<dg<72h      dg>72h   
Heure/jour du diagnostic : ……………………… 

2) Moyen diagnostic : 
Diagnosticanténatal     épreuve à la sonde      signes cliniques tardifs   

3) Signes cliniques : 
Hypersialorrhée  accès de toux/suffocation   détresse respiratoire     cyanose   
régurgitation       Vomissements         refus de téter         déshydratation   
Dénutrition         autres         préciser : ……………………………………   tentative 
d’alimentation   
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III) Données radiologiques : 
• Radio thoraco-abdominale face        avec sonde naso-pharyngée   
• Que montrent les radios à l’admission ? 

Enroulement de la sonde   Arche Aortique   autres    préciser : 
………………………… 

Niveau d’enroulement    D1       D2       D3   
Aération digestive          Pas d’aération digestive   
Etat pulmonaire normal       pneumopathie    

• Type anatomique présumé : Type I      Type II      Type III      Type IV   
 
IV) Bilan malformatif : 

• Examen clinique     radiographie thoraco-abdominale      Echocardiographie   
Radio du rachis   
autres      préciser : ……………………………. 

• Malformations associées    pas de malformations associées    préciser : …………….. 
 
V) Classification pronostic de Waterson : 

Waterson A   Waterson B   Waterson C  
 
VI) Prise en charge thérapeutique : 

1) Préparation à l’intervention : 
1.1) Durée de l’hospitalisation en réanimation pédiatrique en préopératoire : 

hos<2j      2j<hos<4j       4j<hos<6j    hos>6j      préciser : ………………… 
1.2) Mesure associées préopératoires : 

Mise en place d’une sonde oro-pharyngée    aspiration continue du CDS       
œsophagien supérieur      position proclive    Voie veineuse   
oxygénothérapie   Ventilation mécanique      invasive     Non invasive     
type : ………..……………. Modalité : ……………….   Vitamine K    IPP 
prokinétique   rééquilibration hydro électrolytique  
Traitement antibiotique après prélèvements   lequel : ………………………. 

1.3) Bilan préopératoire : 
NFS-plq hb normale  basse plq normale   basse   GB normal   anormal  
CRP normale  élevée  Hémocultures +  -  Urée/Créat normale  élevée 
ionogramme sanguin normal  anormal  
préciser :…………………………………………………. 
Bilan d’hémostase normal  anormal   ECBU +   -   autres   préciser : 
………………….. 
Germe isolé   non isolé      lequel : ……………………… 

1.4) Anomalies lors de cette période préopératoire     préciser : ……………………… 
1.5) Décès lors de cette période préopératoire       cause : ……………………….. 



Prise en charge de l’atrésie de l’œsophage en réanimation pédiatrique du CHU de Marrakech 

 

 

-102- 

2) Traitement chirurgical : 
2.1) Voie d’abord : 

• Thoracotomie       droite       gauche 
• Voie extrapleurale    transpleurale   
• Laparotomie médiane sus ombilicale   
• Abord cervical latéral droit   

2.2) Exploration chirurgicale : 
Ecart important (large gap) entre les 2 CDS œsophagiens   Arc droit aortique  
Autres    Préciser : ……………………………………. 

2.3) Geste chirurgical : 
a) Cure chirurgicale d’emblée   et définitive  : 

Anastomose œsophagienne termino-terminale    après fermeture de la FOT   
Sans tension       Sous tension      autres :     préciser : …………………… 

b) Cure chirurgicale différée  : 
• ATT possible      ATT impossible  
• Gastrotomie d’alimentation  œsophagostomie  

c) Drains thoraciques  : 
1        2   

d) Durée de l’intervention : …………………. 
e) Incidents peropératoires : 

Décès  Choc septique   troubles du rythme   Désaturation    saignement     
autres  préciser :…………………………………. 

 
VII) Evolution : 

1) Suites postopératoires : 
1.1) Mesures associées post-opératoires : 

Position proclive   aspiration oro-pharyngée continue     antibioprophylaxie  
antibiothérapie        laquelle : …………………….  IPP  prokinétique  Analgésie 
paracétamol morphinique    Kinésithérapie respiratoire   opacification 
postopératoire    rééquilibration hydro électrolytique  
Extubation postopératoire    A quelle heure/jour : ……………. 
Si échec d’extubation     VNI post-extubation   type : ……………………….. 
Modalité : ……………………… ou  oxygénothérapie post-extubation  
Alimentation postopératoire   Type : ………………..  A quelle heure/jour : 
……………….. 
Nombre de jours en réanimation : ………………… 

1.2) Bilan post-opératoire : 
NFS-plq  hb normale  basse    plq normale   basse   GB normal   anormal  
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CRP normale  élevée   Hémocultures +  -  Urée/Créat normale  élevée  
ionogramme sanguin normal  anormal  
préciser :…………………………………………………. 
Bilan d’hémostase normal  anormal   ECBU +   -   autres   préciser : 
………………… 
Germe isolé   non isolé      lequel : ……………………… 

2) Evolution immédiate : 
• Complications      pas de complications   
• Lâchage anastomotique    Pneumopathie     détresse respiratoire    choc 

septique   
Pneumothorax    Pleurésie reperméabilisation de fistule œso-trachéale   
hémothorax     infection paroi    Rupture de l’estomac      Atélectasie    autres 

préciser : ……………….. 
Décès    cause : ……………….. 
décès    cause : ………………………. 

 
VIII) Mortalité : 

Décès   Pas de décès  
Décès par malformations associées    Décès par retard diagnostic initial   Décès par 

complications préopératoires   Décès par complications peropératoire    Décès par 
complications post-opératoires       décès par autres causes     préciser : …………………….. 

Délai de survie : ……………………… 
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Résumé 
 

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

de la continuité œsophagienne avec formation de deux culs de sac, l’un supérieur et l’autre 

inférieur, associée souvent à une fistule œso-trachéale (FOT). Cette pathologie constitue une 

urgence chirurgicale difficilement diagnostiquée à l'échographie prénatale. Son diagnostic est 

généralement posé à la salle de naissance lors de la vérification de la perméabilité du tube 

digestif par la sonde gastrique. 
 

Notre étude porte sur 45 cas d’atrésie de l’œsophage colligés au service de réanimation 

pédiatrique du CHU de Marrakech, sur une période de 2 ans allant du 1er janvier 2018 au 31 

décembre 2019. Elle a pour but d’établir les aspects épidémiologiques, diagnostiques, 

thérapeutiques et pronostiques au sein de notre service, en les comparants aux données de la 

littérature. 
 

L’AO avec FOT était le type le plus fréquent, retrouvé dans 38 cas (84%). Le sexe masculin 

était le plus touché (51%). 11 cas seulement (25%) ont été diagnostiqués en prénatale. Le poids 

moyen était de 2571g. Les malformations cliniques décelables étaient de l’ordre de 24 %. Une 

anastomose termino-terminale d’emblée a été réalisée chez 29 patients. Le choc septique à 

point de départ pulmonaire était la complication postopératoire la plus fréquente (26%). Le taux 

de mortalité était de 17%, et la principale cause de décès étant le choc septique (64%). 
 

A la lumière de cette étude, nous avons relevé que le pronostic de l’AO, dans notre 

contexte, reste encore péjoratif. Cela nous incite à fournir plus d’effort par un diagnostic 

précoce et par l’amélioration du plateau technique de nos structures sanitaires tout en nous 

acharnant à l’instauration rigoureuse des mesures d’hygiène hospitalière. 
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Abstract 
 

Esophageal atresia (EA) is a congenital anomaly defined by the interruption of the 

continuity of the esophagus with formation of two dead ends, one upper and one lower, often 

associated with a tracheoesophageal fistula (TEF). This pathology is a surgical emergency hardly 

diagnosed by prenatal ultrasound. Its diagnosis is usually made in the delivery room when 

checking the permeability of the gut by gastric tube. 
 

Our study focuses on 45 cases of EA, collected at the pediatric reanimation of the 

University Hospital Center in Marrakech, over a period from the first January 2018 to 31 

December 2019. It aims to establish the epidemiology, diagnostic, therapeutic and prognostic 

aspects in our service, by comparing them with literature data. 
 

EA with TEF was the commonest type, found in 38 cases (84%). Males was most affected 

(51%). Prenatal diagnosis was made for 11 cases (25%). The average birth weight was 2571g. 

Clinical detectable anomalies were found in 24% of cases. Primary anastomosis was performed 

for 29 patients. Septic shock with probable pulmonary origin was the most common early 

postoperative complication (26%). The mortality rate was 17%, the leading cause of death was 

septic shock (64%).  

In the light of this study, we have shown that the OA prognosis, in our context, is still 

pejorative. This encourages us to provide more efforts by an early diagnosis and by the 

improvement of the technical platform of our sanitary structures while striving for the rigorous 

introduction of hospital hygiene measures. 
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 ملخص
 

رتق المرئ تشوه خلقي يتميز بانقطاع استمرارية المرئ مع تشكل كيسين، واحد علوي وآخر سفلي، وغالبا 

 ما يكون هناك ناسور بين المرئ والقصبة الهوائية.

حالة جراحية طارئة، يصعب تشخيصها بواسطة الموجات فوق الصوتية قبل الولادة. اذ  يعتبر هذا المرض

 يتم التشخيص غالبا في غرفة الولادة باستعمال الأنبوب المعدي.

 حالة لرتق المرئ، مسجلة بمصالح الانعاش للأطفال بالمركز الاستشفائي الجامعي 45تضمنت دراستنا 

. هدفها هو دراسة بعض 2019 حتى متم دجنبر 2018محمد السادس بمراكش، خلال الفترة الممتدة من فاتح يناير 

الديموغرافية لهذه العينة والتطرف إلى الوسائل التشخيصية والعلاجية وكذا البحث عن العناصرالانذارية لهذه العلة 

 ومقارنتها بالأبحاث العلمية.

). الذكور هم %84 حالة (38رتق المرئ المصحوب بناسور كان هو النوع الأكثر انتشارا حيث وجد في 

) قبل الولادة. متوسط الوزن عند الولادة %25 حالة (11. تم تشخيص %51الأكثر اصابة من الاناث بنسبة 

 29 من الحالات. تم اجراء مفاغرة أولية عند %24 غ. التشوهات الخلقية المرافقة لرتق المرئ وجدت لدى 2571

معدل الوفيات كان  ).%26مريضا. المضاعفات الأكثر ظهورا بعد الجراحة هي الصدمة الانتانية ذات مدخل رئوي (

 ). %64 والسبب الرئيسي للوفاة كان الصدمة الانتانية (17%بنسبة 

على ضوء هذه الدراسة يتبين أن نتائجها لا تزال متردية شيئا ما. وهذا ما يدفعنا إلى المزيد من العطاء الذي 

يشمل التشخيص المبكر، تطوير الامكانيات في مرافقنا الصحية مع وضع شروط صارمة للحفاظ على النظافة 

 والتعقيم في كل الوحدات الاستثنائية.
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا ..الإِنْسَان لنِفَْعِ  أسَخِّ
 الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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