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PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif

Chirurgie Cardio-Vasaeule
Chirurgie Thoracique

Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Chirurgie Thoracique

Rhumatologie

Médecine InterneGlinique Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale



Novembre et Décembre 1985

Pr. BENJELLOUN Halima

Pr. BENSAID Younes

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZ| Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig|
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Intern®eyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati@oyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Géalé

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



Pr.

CHAHED OUAZZANI Laaziza

Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique
Pr. DAOUDI Rajae Ophtalmologie

Pr. DEHAYNI Mohamed* Gynécologie Obstétrique
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

Pr.

TAGHY Ahmed

Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladi Métaboliques
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générderecteur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie
Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopéethspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obsigtre

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Ordthe

Pr. CHAMI llham Radiologie

Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Pr. ABOUQUAL Redouane
Pr. AMRAOUI Mohamed
Pr. BAIDADA Abdelaziz
Pr. BARGACH Samir



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI| CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Médecine Interne
Anesthésie Réanimatioi#. HMIM
Anesthésie Reéanitiwen

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoliey
CardiologieDirecteur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmolami
Chirurgie Gersde
Pédiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrgqu
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique



Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

Pneumophtisiologie

Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Génale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réaaiion

Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgieshlo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplygie
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Péridnge
Pédiatrie

Anatomie Pathologegu
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdilas Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pedrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétuq
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

RHOU Hakima
SIAH Samir *

THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZ| Abdellah
AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani

CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed

DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak

Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngatog
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgieaillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice &dique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgieklllo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.

SBIHI Souad
ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*

Histo-Embryologie Cytogénééiqu
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédige

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukir
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique



Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*

Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie
Chirurgie plastique giagatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie
Médecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire gghérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre
Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculair



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMINE Bouchra

ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*

BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L'’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES::

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
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La pathologie de la jonction cesogastrique est umi@éeregroupant des affections
proches par leurs manifestations cliniques, masndites sur le plan physiopathologique et
thérapeutique:

[Jla hernie hiatale : ascension permanente ou intermbé de I'estomac en intra
thoracique secondaire & un défaut des moyens it fix

[JLe RGO : remontée involontaire du contenu gastriggers I'cesophage du fait d’'une
insuffisance des moyens de continence cardiale.

[JLe mégaoesophage idiopathique : trouble de la it@otésophagienne avec

cardiospasme dus a une dégénérescence de l'inibareasophagienne intrinséque.

[Sténose peptique : I'aspect le plus grave de ladmalpeptique de I'cesophage, c'est-
a-dire des lésions cesophagiennes dues au reflto-gasophagien (RGO).

[JSténose caustique : Ingestion de substance susdeegti fait de son pH ou de son
pouvoir oxydant d’induire des Iésions tissulairgpetit étre a I'origine de lésions séveres du
tractus digestif supérieur

Devant des signes cliniques évocateurs de l'unecete affections (vomissements
chroniques, pneumopathies a répétition, dysphagieune démarche clinique rigoureuse doit
étre suivie, les explorations complémentaires geciliées pour aboutir & un diagnostic
précis du type de [l'affection, en apprécier le magsement et poser judicieusement
I'indication chirurgicale si besoin.

Nous allons a travers ce travail mettre le pointles particularités épidémiologiques,
cliniques, évolutives et thérapeutiques de cettthgbegie dans notre milieu et de les

comparer aux données de la littérature.

- RAPPEL ANATOMIQUE

1- définition

La jonction cesogastrique constitue un ensembleormgue et fonctionnel complexe
dont la mission principale est la lutte contredfiux gastro-cesophagien. Elle se compose de
la portion distale de I'cesophage et la portion pnae de I'estomac. Son environnement joue
un réle majeur et I'orifice hiatal du diaphragmeest I'élément principal.



La définition de la JOG est partagée entre I'Oaaidet I'Asie par I'opposition entre
terminaison basse des vaisseaux palissadiquegesmaaison haute des plis gastriques. La
terminaison des plis gastriques longitudinaux esepére communément admis en Occident.
Il faut suivre les plis gastriques fundiques en gatant de I'estomac vers I'cesophage. Ces
plis deviennent longitudinaux au niveau du resseerdg de l'orifice hiatal et se terminent plus
ou moins a distance de l'orifice hiatal au niveauld jonction cesogastrique. La distance
moyenne entre la terminaison des plis gastriquagitiadinaux et I'orifice hiatal est de 11 mm

Au Japon, la définition de la JOG n’est pas basée Ia terminaison des plis
longitudinaux gastriques, mais sur la terminaises @ vaisseaux palissadiques ». Il s’agit de
tres fins vaisseaux verticaux présents sur lesd2iers cm, visibles par transparence,
parfois présents sur la muqueuse rose-saumon dudbéaBcesophage. Ces vaisseaux
longitudinaux, courent dans la sous muqueuse dopscde I'cesophage, a I'état tronculaire,
émergent dans la muqueuse (lamina propria) au wideabas cesophage ou ils deviennent
tres fins, puis replongent dans la sous-muqueusdad@nction avec la muqueuse gastrique
(6). lls ont alors l'aspect palissadique décrits s experts japonais. Des études en
veinographie ont confirmé cette distribution veiseuet son exacte concordance avec la JOG

normale (1).

2- L’cesophage abdominal :

C’est un organe profond, thoraco-abdominal, acbksselon les cas par voie thoracique mais
surtout abdominale. Cette portion est courte ehéoavec la portion sus-jacente un atout anatomique
d’'une extréme importance chirurgicale.

C’est un segment court de 2 a 3cm, oblique en ¢aidiagauche. Il se termine dans I'estomac
par un orifice : le cardia.

Ce segment est rétro péritonéal : seule sa faéegieunte est recouverte par le péritoine pariétal

(2)

3- L’orifice inférieur de 'cesophage :
L’cesophage est muni d’un sphincter & chaque orifieesphincter inférieur est formé de

muscle lisse, il se présente sous forme d’épaessisst pariétal.



Le sphincter est aisément visible chez le nouvéaetril s’'individualise tres clairement

par une zone de haute pression de repos aux epiananométriques,4).

4- Lajonction oesogastrique :
L'abouchement de I'cesophage abdominal dans I'est@stdésigné indifféremment par le terme
de cardia ou de jonction oesogastrique. L'existatioa segment abdominal d’cesophage en position

sous diaphragmatique, et son implantation & arigledgans I'estomac sont des éléments essentiels de

la continencecardiale (4)

5- L’hiatus cesophagien :

Situé a la hauteur de la 9éme vertebre dorsalerr@re du centre phrénique, il réalise un
véritable canal formé par deux faisceaux muscudaissus du pilier droit du diaphragme
divergent en arriére pour s’entrecroiser en avartodsophage.

Cet orifice a une forme de raquette dont le grarelest orienté de bas en haut, d’arriere
en avant et de droite a gauche, la berge gauchedztas un plan plus postérieur que la berge
droite(6). Les piliers du diaphragme forment unte@fe sphincter physiologique extrinséque
qui joue un réle important dans la continence gastsophagienne(7). Lors des mouvements
d’inspiration, la contraction du pilier du diaphnag tire I'cesophage en bas, en arriére et a

droite vers le rachis.

b G A=

1. Hiatus cesophagisn, 2. Faisceau antérieur, 3. Faisceau postérieur, 4. Hiatus aortique, 5. Corps T12.

Figure n°1 : Le hiatus cesophagien (8).




6- Les moyens de fixité (9) :

Les moyens de fixité de la région jouent un réleeatiel dans la barriere antireflux. En
effet, I'existence d'un segment abdominal d'ces@plagmis aux pressions positives de la
cavité abdominale est un élément essentiel de Hinemce gastro-cesophagienne. Les
moyens de fixité de l'oesophage, en permettant iatiea intra-abdominal de la jonction
cesogastrique malgré un jeu de pressions défavo@biribuent indirectement a la barriere
antireflux. En outre, la fixité est relative du tfade I'amplitude des mouvements
diaphragmatiques qui peut atteindre une dizaineetimeétres lors des efforts de toux par
exemple.

La membrane phréno-cesophagienne La membrane phréno-cesophagienne de
Laimer-Bertelli relie I'cesophage au hiatus. Il $'dine membrane conjonctive lache, qui a la
forme de deux troncs de cbne opposés par la basespondant a son insertion
cesophagienne. Elle n'empéche pas les mouvemeantssiement de I'oesophage a l'intérieur
du hiatus, son role dans les moyens de fixité @st delatif.

- Le méso-cesophagelLe méso-cesophage est le moyen de fixité le iphportant. I
s'agit d'une densification du tissu cellulaire iptsé entre I'cesophage en avant et le rachis et
l'aorte abdominale en arriére. Il contient a sai@anférieure la faux de l'artére gastrique
gauche qui participe ainsi aux moyens de fixitéad&gion.

- Le ligament phrénicogastrique: Le ligament phrénicogastrique prolonge le méso-
cesophage vers la gauche, il unit la grosse tultérgastrique au diaphragme et contribue
ainsi au maintien de l'angle de His. Il contiens$ leaisseaux ceso-cardio-tubérositaires
postérieurs nés des vaisseaux spléniques.

- Autres : Les autres formations péritonéales de la régip@ritoine pré-cesophagien,
petit épiploon et épiploon gastrosplénique - njoas de role important dans les moyens de

fixité du fait de la grande élasticité du péritoine



Figure n°2 : Movyens de fixité de la jonction oesoastrique. [9]

1. Méso-cesophage, 2. Ligament phrénico-gastriquert8rédgastrique gauche

7- Les rapports (10)

_En avant, I'cesophage abdominal est recouvert gaérieine et répond a la face postérieure du
foie. Sous le péritoine, cheminent les divisiondtf vague gauche.

En arriere, I';esophage abdominal repose sur lerpgauche du diaphragme. Sur sa face
postérieure cheminent les ramifications du nerfueadroit par l'intermédiaire du diaphragme, cette
face répond a l'aorte, en arriére et a la partigda déclive du poumon gauche.

[ILatéralement :

- A droite, I'cesophage abdominal répond au peijplépn dont le feuillet antérieur se continue
avec le péritoine antérieur et le feuillet postdriee réfléchit sur la paroi abdominale postérieure

- A gauche, I';esophage abdominal répond :

O En haut, au ligament triangulaire gauche du fimiet le feuillet inférieur se continue avec le
péritoine cesophagien,

O En bas, au péritoine pariétal qui recouvre lpliiagme.

8- La vascularisation, le drainage lymphatique et I'imervation (5) :

» Vascularisation

-Les artéres cesophagiennes se répartissent eesapbophagiennes supérieures (issues
des arteres thyroidiennes inférieures), moyensssi€s directement de I'aorte thoracique) et

inférieures (issues des artéres phréniques infé&seet gastrique gauche).
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-Les veines cesophagiennes drainent un réseau sapgeox trés développé et, par
I'intermédiaire d’'un réseau périoesophagien, rejeig en bas le systéme porte par la veine
gastrique gauche et le systeme cave inférieurgaeihe phrénique inférieure gauche, et en
haut le systeme cave supérieur par l'intermédidiresysteme azygos. Le plexus veineux
sous-mugqueux de I'extrémité inférieure de I'cesophagt donc une anastomose portocave
physiologique.

* Le drainage lymphatique se fait dans I'abdomenlgamoeuds gastriques gauches et

cceliagues

e L’innervation

L’innervation de I'oesophage abdominal et thoracidiséal appartient en majeure partie
au systeme nerveux autonome sympathique (gangéoricothoracique, plexus solaire) et

parasympathique (nerfs pneumogastriques ou dixgaite cranienne).

9- Histologie de I'cesophage :
La paroi cesophagienne est constituée d'une muquelsge sous-muqueuse, d’une

musculeuse et d’une adventice

a. La muqueuse:

Elle comporte un épithélium de type pavimenteuatsgié non kératinisé, reposant sur un
chorion conjonctivo élastique. Vers le haut, I'6pitum est en continuité avec celui de
I'oropharynx, vers le bas, sa limite avec la mucpeecylindrique gastrique est nette, Souvent
en dents de scie (ligne en 2)

La muqueuse cesophagienne forme au niveau du eardiepli correspondant a I'angle
de His : la valvule cardio cesophagienne de GUBAROFF

Celle-ci est insuffisante a fermer le cardia etstensemble valvule de GUBAROFF

orifice cesophagien du diaphragme qui correspondsghincter cardial » physiologique (10).

b. La sous-muqueuse

Contient quelques glandes, des vaisseaux et diss(plrxus de Meissner).



c. La musculeuse
est faite de deux couches musculaires lisses antales (circulaire interne et
longitudinale externe), séparées par le plexus tdyguie d’Auerbach.

d. L’'adventice est constitué d’'une couche conjonctive exterrmgefise, trés riche en
cellules adipeuses, rendant I'cesophage solidaie atganes médiastinaux qui
I'entourent. Il n'y a de séreuse autour de I'cesgphgue dans la petite portion

d’'cesophage intra-abdominal (péritoine viscéral) (5)

oL BN

Figure n °3 : coupe transversale de I'cesophage étude histokpge (8).

. Couche musculaire longitudinale.
. Plexus nerveux.

. Couche musculaire circulaire.

. llots lymphoides.

. La musculaire-muqueuse.

o 0o~ WN P

. Muqueuse.

II- PHYSIOLOGIE :

1)-Description des phénomenes moteurs oesophagiens:

L’oesophage assure « au coup par coup » la propudsidol alimentaire vers I'estomac.
Il est responsable de la phase terminale de lautiéggih, il assure aussi sa propre protection
contre le reflux gastrique acide. (11)



a) Zones de pression :

La pression dans le corps de I'oesophage au repasféseure a 10mmHg a la pression
atmosphérique et est égale a la pression intradiopre.

La valeur absolue de cette pression négative augnarec l'inspiration. Au repos, la
lumiere cesophagienne est presque entierement éellatre les régions de haute pression
des sphincters pharyngo-cesophagien et inférieur.

Au niveau du sphincter pharyngo-cesophagien, iltexa&l repos une zone de haute
pression (15 a 30 mmHg). Une demi-seconde avaiilt mpi'soit atteint par 'onde de haute
pression née dans le pharynx au début de la diéghjtie sphincter pharyngo-cesophagien se
relache pour permettre le passage alimentairestt ceivert pendant un temps tres court.

La pression s’y éléeve ensuite tres vite atteigaastvaleurs doubles ou triples des valeurs
de repos (11, 12).

Cette forte ascension de pression s’oppose awrefisophagopharyngien.

Ainsi, lors de la déglutition, comme au repos, fiiscter supérieur de I'cesophage
constitue une barriére efficace entre pharynx epbesye.

Au niveau de sphincter inférieur, la pression guoseest légérement plus basse qu'au
niveau du sphincter pharyngo-cesophagien (envi@i® mmHg), mais plus élevée que dans
le corps de I'oesophage ou I'estomac ; la mesur@ssions endocavitaires permet donc de
localiser assez nettement la jonction cardio-cegpphae. C’est au niveau de cette zone de
haute pression que se situe le point dit « d’'inearsespiratoire » : a I'inspiration, le cathéter
placé dans I'estomac enregistre une augmentatigoradsion d’environ 5 mmHg, alors qu’a
I'expiration la pression diminue (type abdomind).le cathéter se trouve dans la zone de
haute pression (sphincter inférieur de I'cesophdgg)ression diminue pendant l'inspiration
et augmente pendant I'expiration (type thoracique).

Dés que naisse lI'onde péristaltique cesophagienrdessus du sphincter supérieur, les
formations sphinctériennes musculaires du bas cagepte relachent pour une période de 8 a
9 secondes jusqgu’a l'arrivée de I'onde de contoactApres quoi, elles se ferment lentement :
la pression y atteint pendant quelques secondes 2 mmHg puis revient a sa valeur de
repos(11,12).



b) Péristaltisme cesophagien :
Il existe trois types de contractions cesophagidtBes
[ Péristaltisme primaire (onde propulsive) :

Cette onde prend naissance au dessus du sphingi@resr de I'cesophage a la suite
d’'un mouvement de déglutition. La propulsion du blinentaire depuis le pharynx jusque
dans le haut cesophage donne a cette onde unevieecaitiale importante, la pression dans
I'cesophage atteignant 30 a 120 mmHg.

Cette fleche de pression positive initiale déclendlonde péristaltique primaire et
inaugure une suite d’événements moteurs de grangeriance, permettant le transport des
aliments depuis le pharynx jusque dans I'estomamde propulsive se dirige de haut en bas
avec a peu prés la méme force, sauf vers le bgshaeg®ou elle diminue dans le vestibule.

L’onde péristaltique primaire intéresse un segnikmsophage initialement de 4 a 8 cm,
puis plus bas, de 10 a 30 cm. La vague de predsimeure 3 a 7 secondes en chaque point de
I'cesophage. La vitesse de propagation de I'ondel@& a 5 cm par seconde. Au niveau du
vestibule, les modifications de pression ralentis$ vitesse du transit alimentaire. Il faut au
total 7 a 9 secondes pour que I'onde propulsivengire parcoure toute la longueur de
I'cesophage.

Cependant, la durée du transit cesophagien varielav@nsistance des aliments, ainsi,
sous l'effet de la seule pesanteur, les liquidas/@et atteindre le vestibule en moins de 2
secondes.

[ Péristaltisme secondaire:

Ces ondes péristaltiques sont déclenchées pastindion de I'oesophage sous I'effet du
bol alimentaire ou d’'un reflux gastro-cesophagietlesEont les mémes caractéristiques
d’amplitude et de vitesse de propagation que lee®mprimaires, mais leur mécanisme de
formation est différent. Elles persistent aussigtemps qu’'un aliment séjourne dans
I'cesophage et outre leur role propulsif, elles jaguen réle de nettoyage de I'cesophage.

[1 Contractions tertiaires:
On peut observer chez ’'homme un troisieme typeatdractions cesophagiennes : les

contractions dites tertiaires qui sont faiblesat n
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Propulsives. Elles représentent des contractiomsilginées des muscles lisses. On les
rencontre rarement chez les sujets jeunes sains, ansez souvent chez les sujets agés ou

elles peuvent contrarier la déglutition.

2) Origine et contréle des phénoménes moteurs cesagjiens :
a)Sphincter supérieur :
L’activité tonique est due a l'arrivée permanentafiix vagaux. La transmission
neuromusculaire est a meédiation cholinergique.
L’activité phasique de relaxation est déclenchédadéglutition et caractérisée par une
interruption des influx nerveux moteurs. L’activittonique est renforcée par les

cholinergiques et les anticholinestérasiques (11).

b) Péristaltisme cesophagien :

Le péristaltisme primaire est induit par un ardenéé dont I'origine se situe au niveau du
pharynx et qui intéresse le centre de la déglutitices fibres efférentes empruntent le vague
et mettent en jeu des récepteurs muscariniques.

Dans le cas de péristaltisme secondaire, le dédodement n’est pas vagal mais fait
intervenir des réflexes locaux intéressant lesygdemtramuraux.

Le mécanisme interne de propagation des ondeggitgses est encore mal connu.

Les réflexes poly synaptiques mettant en jeu ldééays nerveux autonome semblent
intervenir : en effet, les neurones cholinergiqeasitateurs se rendent aux deux couches
musculaires, alors que les fibres non cholinergguen adrénergiques auraient une activité
inhibitrice au niveau de la couche circulaire inter

A c6té des mécanismes nerveuy, il faut faire uaegh I'activité myogénique propre du
muscle cesophagien. La propagation des ondes (téyista serait due essentiellement a une
latence croissante de la réponse musculaire antalation vagale induite par la déglutition
au fur et a mesure que I'on se déplace vers I'cegppHistal. Ce phénoméne serait lui-méme
en rapport avec des variations de concentrationsctrélytiques (en potassium)

intracellulaires.
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Les agents cholinergiques adrénergigues et l'hisanrenforcent le péristaltisme
cesophagien. Les anticholinergiques diminuent I'aomb¢ et la vitesse de propagation des

ondes péristaltiques(13).

c¢) Sphincter inférieur (14):

De trés nombreux facteurs sont susceptibles defimoté fonctionnement du sphincter
inférieur de I'cesophage.

Le maintien du tonus de base semble d’abord le daitpropriétés biochimiques
particuliéres des fibres lisses sphinctériennesiegssentiellement d’origine myogene.

Différentes propriétés du sphincter inférieur daedophage sont caractéristiques d’'une
activité sphinctérienne physiologique et/ ou témeig de la présence de récepteurs
pharmacologiques nombreux. Ainsi, les fibres musoes lisses de cette région ont :

0 Des caractéristiques de tensio-étirement diff@ede celles du corps de I'cesophage.

OUn seuil de réponse aux agents neuro-humorauxaitis.

[JUne réponse inverseée (inhibition) a certaines datrans nerveuses.

OJUne activité électrique lente.

Cet état de tension permanente et intrinséqueugshenté par certains facteurs nerveux
et humoraux. Ainsi, laugmentation de la pressiamtraabdominale provoque une
augmentation de la pression sphinctérienne du lsapltage. Ce mécanisme adaptatif qui
maintient un gradient de pression oeso-gastriqopesant au reflux) est a meédiation vagale
et est aboli par la vagotomie. La stimulation am@igique provoque une contraction du
sphincter. Le r6le des fibres alpha-adrénergiguass de maintien du tonus de base est
également vraisemblable ; la destruction de casctsites par la 6 hydroxydopamine ou
I'administration d’antagonistes alpha-adrénergigquéeiisent de 20 a 30 pour cent la pression
de repos du sphincter inférieur. Le rble du systesgmpathique dans les conditions
physiologiques parait cependant encore incertainpourrait jouer un réle modulant, son
contréle s’exercant par I'intermédiaire de neuroctedinergiques excités soit directement par
les axones sympathiques, soit indirectement pae skai I'inhibition des neurones inhibiteurs

intrinséques (non adrénergiques, non cholinergjques
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Parmi les nombreuses substances hormonales capal@degenforcer [I'activité
sphinctérienne, la gastrine a donné lieu aux traleaiplus nombreux.

L’administration exogene de gastrine a dose phastogmue (ou de pentagastrine), ou
sa libération endogene sous l'effet d'une alcaditiesr antrale ou d'un repas protéique,
s’accompagnent d’une augmentation de la pressi@phiuncter inférieur de I'cesophage.

Cette action est inhibée par de nombreuses autresones.

L’origine de la relaxation induite par la dégluditi est actuellement mieux connue.

L’innervation vagale qui la commande emprunte diessfnerveux étages différents de
ceux déclenchant le péristaltisme. Ces neuronescsilant dans la paroi du sphincter avec
des neurones inhibiteurs non cholingergiques naognadgiques : le réle des terminaisons
riches en VIP (vasoactive intestinal peptid) paeatuellement vraisemblable. A coté des
neurotransmetteurs proprement-dits, le role destpgtandines a également été envisage, en
particulier pour les PGEL et PGE2 ; certaines desmsfiggerent qu’elles pourraient jouer un
réle dans la libération du médiateur inhibiteurciGexpliquerait 'augmentation de pression
observée au niveau du sphincter inférieur aprésrastnation d’indométacine (agent inhibant
la synthese des prostaglandines) (11).
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Notre travail est une étude rétrospective d'uneedatéressant 31 cas, colligé au sein de
service de chirurgie pédiatrique A de I'hépital mfants de Rabat, sur une période de 5ans,
allant du mois de Janvier 2011 au mois de Févitdi62 Pour pathologie de la charniere
oesogastrique chirurgicale répartis comme suit :

* Hernie hiatale et/ou RGO : 21 cas.

» Sténose peptique : 6 cas

» Sténose caustique : 1cas

* Mégaoesophage : 3 cas

Précisons toutefois que ce chiffre ne reflete pasombre réel des malades vu la nature
rétrospective de notre étude ainsi que les dossiexploitables qui nous obligent a réduire le
nombre d’observations faisant I'objet de notre étud
Les patients colligés au cours de cette étudessnnt

* Hospitalisés au service de chirurgie A de I'HER.

* Adressés par des médecins pédiatres ou chirurgiégiatres des autres hdpitaux ou

du secteur privé pour prise en charge
Le recueil des données s’est fait a partir desieissmédicaux.

HERNIE HIATALE ET RGO :

1- Nos observations :

Tableau hernie hiatale
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Da.te. Age MOt!f . Signes Age de Signe Autres Traitement Traitement .
d'admission d'hospitalis ATCD ; 3 . TOGD FOGD s . . Evolution
) Sexe ) fonctionnels début | physique examens médical chirurgical
N° d'entrée ation
9-12-2015 | 2ans Vomisseme | Consanguinité| Vomissements| Naissanceg RAS Grosse HH/ HH/glissement Hb= 10.7g/dI traitement | Indication: HH vraie | .Suites
16997 Masculin| nts ler degré post Glissement avec| Guerison de antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques prandiaux signes I'eosophagite Laparotomie médiane simples
précoces d'oesophagite+R| sous traitement Technique: Systéme | .suites eloignées
GO antireflux type Nissen| bonne évolution
24-10-2015 | 6 ans 1/2| .Vomissemg .Asthme .Vomissementg 4 ans RAS HH/ Glissement antrite chronique | Radiographie dy traitement | Indication: HH vraie | suites immédiateg}
15191 Masculin| nts .Bronchopneu | nocturnes + RGO d'intensité Iégére | poumon: antireflux Voie d'abord: Simples
chroniques | mo-pathie & | .Régurgitations| sans signe non active avec | Clarté digestif Laparotomie médiane Suites éloignées:
répétition .Pyrosis radiologique absence d'HP en Technique: Systéme | Bonne évolution
.Anémie .Fiévre d'oesophagite intrathoracique antireflux type Nissen
ferriprive traité
01-07-2015 | 18 mois | Vomisseme| RAS Vomissements| Naissance RAS HH/ Glissement traitement | Indication: HH vraie | Suites
9717 Féminin | nts post + RGO actifs antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques prandiaux Laparotomie médiane Simples
précoces Technique: Systéme | Suites éloignées:
antireflux type Nissen| Bonne
amélioration
clinique.
Persistance de qq
nausées cardia
continent & la
Fibro
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25-0662014 | 8 mois | Vomisseme | Ras .VomissementsNaissance .Paleur | HH/ Roulement | MCT sur HH en | Hb=9.7g/dI traitement | Indication: HH vraie | .Suites
9442 Féminin | nts post cutanéo- | et cours antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques prandiaux muqueus| Glissement + de guérison de laparotomie médiane | Présente & J2 en
précoces e important RGO | 'oesophagite Technique: Systéme | post opératoire
-Hématemeése .Retard | etune antireflux type une invagination
pondéral | oesophagite Nissen intestinale aigue
réduite
médicalement
réduction
hydrique
Suites éloigné:
bonne évolution
11-06-2014 | 13 mois | Vomisseme| RAS .Vomissements 10mois Polypnég HH/ Glissement HH mixte Radiographie dy traitement | Indication: HH vraie | suites
9078 Masculin| nts incoercibles et Roulement Absence poumon: antireflux | Voie d'abord: immédiates:
incoercibles .Diarrhée avec RGO d'oesophagite ITN Laparotomie médiane Simples
glairo- manifeste Téchnique: Suites éloignées:
sanglante Systéeme présente un
.Fiévre antireflux type Nissen| épisode de
signe extra mealena
digestifs TOGD apres
.Dyspnée 3moais:
.Toux grasse Sans anomalie
19/02/2014 | 7ans Récidive IMC Vomissements| 3 ans RAS Remaniement | MCT Traitement | Indication: suites
3060 Masculin| HH Trisomie 21 | post Post opératoire | Oesophagite antireflux Récidive de HH immédiate:
opéré en 2011| prandiaux a Reflux massif et | Grade | Voie d'abord: simples
pour HH répétition répétitif Laparomie médiane | suites
technique Technique: Systéme | éloignées:
Nissen anti reflux type Nissen réapparition
de régurgitation
aprés lan
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11-12-2013 |10 ans | Douleur IMC sur .Douleur 9ans Attitude Oesophagite traitement | indication:HH Suite immédiate:
16122 Masculin| abdominale | souffrance abdominale de grade Il antireflux vraie+ vésicule simple
néonatale diffuse flexion suspendu biliaire Suite éloignées:
suivie pour paroxystique spastique rétrecissement de multilithiasique Bonne évolution
épilepsie .Amaigrisseme .Abdome la lumiére Voie d'abord:
nt n souple oesophagienne Laparotomie médianeg
douloure a 18 cm des Technique: Systéme
ux arcade dentaire anti reflux type Nisserj
cholecystectomie
19-12-2013 | 11 mois | Hématémeés| RAS .Vommissemen Naissance Déshydra| Absence .Béance cardiale | Radiographie dg traitement | .Indication: echec du | Suite immédiate:
16104 Féminin | es ts tation d'anomalie .HH/ Glissement | poumon: antireflux traitement médical simples
Alimentaires Retard | anatomique de g +oesophagite en | Normale bien conduit. Suite éloignées:
incoercibles pondéral | jonction cours de guerison .Voie d'abord: Bonne évolution
.Hématemeéses| oeso-cardio- avec gros laparotomie médiane | persistance du
de faible tubérositaire remaniément de Technique: Systéme | retard de
abondance la muqueuse anti reflux type Nissen croissance
prise en charge
diététique
20/01/2013 | 4ans dysphagie Consanguinitg.Vomissementg Naissance RAS Sténose dela | MCT: HH traitement | Indication: HH vraie | suites immédiated
15104 Masculin ler degré post prandiaux jonction du guérison antireflux echec du traitement | Simples
Retard striés de sang 1/3moy et 1/3inf | de l'oesophagite médical Suites éloignées:
psychomoteur .Dysphagie au de I'eesophage .Voie d'abord: Bonne évolution
solides HH intemittente laparotomie médiane

+RGO

Technique: Systéme

anti reflux type Nisser
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27-11-2013 | 5ans 1/2 | Vomisseme | Consanguinité| Vomissements| Naissance RAS RGO massif MCT/ Guerison | Radiographie dg traitement | Indication: pas
15431 Masculin| nts ler degré post prandiaux sans anomalie | de I'oesophagite | poumon: antireflux d'argument en faveur
chroniques | un frére précoces striés anatomique ITN d'HH authentique
décédé de pas d'anomalie de la
pour probléme| sang. jonction oeso-cardio-
digestif non Altération de tubérositaire
documenté I'état général par ailleurs c'est une
Fiévre non dilatation
chiffrée oesophagienne
en tube sans sténose
d'avale pouvant
correspondre a un
probléeme de motilité
oesophagienne
.Voie d'abord:
laparotomie médiane
Technique: Systéme
anti reflux type Nisserj
23-10-2013 | 8ans Vomisseme | Geophagie Vomissements| 6ans RAS RGO HH, guerison de | Echographie traitement | Indication: Echec du | Suites immédiat:
13819 Masculin| nts Infection post Prandiaux pas d'anomalie | |'oesophagite abdominale antireflux traitement médical suf Simples
chroniques | urinaire précoces oeso-cardio- = bon ségment le plan clinique suites éloignées:
dans la petite | Dysphagie tubérositaire d'cesophage .Voie d'abord: TOGD de
enfance absence d'HH abdominal + laparotomie médiane | contr6le pas de
cardia sous Technique: Systéme | RGO normale
diaphragmatiqug anti reflux type Nisserj
(notion de
géophagie
élucidé)
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17-09-2013 | 7ans Hématemes| RAS Vomissement $1 an RAS HH/ glissement| HH traitement | Indication: HH vraie | Suites immédiat:
11597 Masculin| es chroniquse Absence de signe antireflux Voie d'abord: Simples
hématémeéses d'oesophagite Laparotomie médiang Suites éloignées:
Epigastralgies Téchnique: TOGD de
crampes a jeur Systéeme contrdle
antireflux type Nissen| aprés 7mois :
Systeme anti
reflux
en place
29-05-2013 |3 ans Hématemeés| RAS Vomissements| 9mois Paleur | RGO massif HH avec nette traitement | Indication: Echec du | Suites
7170 Féminin | es post prandiaux cutaneo- | béance cardiale | amélioration Hb: 8.1g/dI antireflux traitement médical immédiates:
Hématemeése mugueus de I'eesophagite Traitement | persistance des simples
de e (grade 1) localisé martial hémateméses malgrésSuites éloignées:
faible au niveau de la I'amélioration Bonne évolution
abondance face latérale Fibroscopique
Mealena gauche Voie d'abord:
Laparotomie médianeg
Téchnique:
Systeme

antireflux type Nissen
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13-04-20113| 7 ans Hématémes| IMC Vomissements| Naissance Paleur l'intervention: Hb= 9g/dI Indication: echec du | Suites
2252 Masculin| es Suivie pour Hématémeéses cutaneo- MCT traitement médical immédiates:
encéphalopatie Mealena mugqueus guerison de Voie d'abord: .Distension
épileptique e I'oesophagite Laparotomie médiang abdominale
depuis la Téchnique: .Retard de transit
naissance Systéeme .Fiévre 40°
antireflux type Nissen| echographie+ASH
2éme intervention:
aprés une semaine | occlusion grélique
Indication: syndrome | Réadmis au bloc
occlusif aprés une semair|
pour iléus
paralytique du
gréle
avec bonne
évolution
Suites éloignées:
bonne évolution
13-02-2013 | 11 mois | vomissemer] Hospitalisé a | Vomissements| J2 RAS HH/glissement | MCT Radiographie dg traitement | Indication: HH vraie | Suites
2252 Féminin | ts l'age de + RGO oesophagite gradgthorax = ITN antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques | de 2mois pour| lait non caillet | Laparotomie médiane Simples
vomissement | HéEmatémeéses Téchnique: Suites éloignées:
en P3 Systéeme Bonne évolution
antireflux type Nissen| TOGD de
controle
aprés 3moais:
Normal
16-01-2013 |2 ans Vomisseme | RAS Vomissements| Naissance RAS Petite HH Béance cardiale | Hb=10g/dI traitement | Indication: HH vraie | suites immédiateg
837 Féminin | nts chroniques avec HH antireflux Voie d'abord: Simples
chroniques vomissements Oesophagite Ceolioscopie Suites éloignées:
brunéatres grade | Technique: Systéme | Bonne évolution

antireflux type Nissen
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19-09-2012 | 5ans 1/2 | Vomisseme | RAS Vomissments | Naissance Retard | RGO Oesophagite | a Il| Echographie traitement | Indication: HH vraie | Suites
13603 Masculin| nts post prandiaux pondéral | cardia béant large béance du | oesophagienne:| antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques précoces cardia abdomen mesurg Laparotomie Simples
un seul épisodg a 20cm avec Technique: Systéme | Suites éloignées:
d'hématémeése visualisation de anti reflux type Nissen bonne évolution
plusieur prise pondéral
épisodes TOGD de
répétitifs de contrdle aprés
reflux 9mois: pas de
intermittent reflux cardia sou
diaphragmatique
25-07-2012 |3 ans Vomisseme | Hospitalisé a | Vomissements| Naissance Retard | .Absence de HH/ glissement | Hb= 6g/dI traitement | Indication: echec du | Suites
11137 Féminin | nts I'dge de 2moig Post prandiaux pondéral | MCT oesophagite grade antireflux traitement médical Immédiates:
chroniques | pour Hématémeéses péleur Absence d'HH || absence Simples
Déshydratatio | de faible cutaneo- | RGO d'améliotion clinique | Suites éloignées:
n abondance mugqueus malgrés I'amélioration Bonne évolution
Anémie sous | Amaigrissemen e Fibroscopique TOGD de
traitement t Voie d'abord: controle:
martial important Lparotomie médiane | aprés 5mois
Technique: un seul épisode d
Systeme anti reflux | RGO
type Nissen mis sous
Gaviscon
TOGD aprées un
an
Normal
04-01-2012 |3 ans Hématémes| Ras Vomissementg Naissance Paleur Grosse HH/ oesophagite Hb= 2.6g/dI traitement | Indication: HH vraie | Suites
181 Féminin | e post prandiaux cutanéo- | Roulement avec | congestive antireflux Voie d'abord: immédiates:
Hématemeése muqueus| RGO en rapport avec Transfusion | Laparotomie médiang Simples
mealena e malformation la poche herniaire 200cc de Technique: Systéme | Suites éloignées:
Tachycar| gastrique CG antireflux type Nissen| Bonne évolution
die TOGD de
tachypné contrble
e Normal
retard systéme anti
staturo reflux
pondéral en place
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02/03/2011 |10 ans | Signes Bronchopneu- | Pyrosis 6 ans RAS Normal en Béance large du | PH métrie: traitement | Indication: Echec du || Suites
1885 Féminin | respiratoire§ mopathie a Régurgitation dehors cardia reflux acide trés| aantireflux | traitement médical immédiates:
répétition Epigastralgies d'un seul épisode petite poche significatif Voie d'abord: Simples
pendant + Symptémes de RGO herniaire Scintigraphie: Laparotomie médiang| suites éloignées:
I'enfance respiratoires: oesophagite aspect évoquan Technique: Systéeme || bonne évolution
Asthme depuig Dyspnée localisé grade | | un RGO, antireflux type Nissen|| des
l'age de 6ans | Opressions absence symptdéme
sous traitementthoracique de signe en digestifs
faveur mais persistance
d'une fuite des infection
pulmonaire respiratoire a
Radiographie répétition
pulmonaire: ITN
03-08-2011 | 2ans Vomisseme| .Opéré a I'age | Vomissements| Naissance Retard HH/ glissement | HH avec hb=10.8g/dI traitement | Indication: HH vraie | Suites
9532 Masculin| nts de chroniques staturo | RGO massif oesophagite GradeRadiographie dy antireflux Voie d'abord: immédiates:
chroniques | 1an 1/2 pour pondéral | et répétitif sans |l et Il thorax=ITN traitement | Laparotomie médiane Simples
pathologie de paleur signe martial Technique: Systeme | Suites éloignées:
la cutanéo | radiologique antireflux type Nissen| Bonne évolution
jonction pyélo mugqueus| évident prise pondérale
urétérale e d'oesophagite 5Kg en 5mois
gauche apparition de
bonne .Vomissements
évolution melés de sang

aprés 3 ans
Fibroscopie:
Osophagite gradg
Il

mis sous IPP
fibroscopie de
contréle: MCT
pas d'oesophagitg
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2- Reésultat :
A. Epidémiologie:
1) Répartition des malades selon le sexe :
Dans notre série, on trouve 11 garcons et 10 filesqui présente un sexe ratio de 1,1

Avec une légere prédominance masculine.

Répartition des malades selon le sexe

m Garcons

m Filles

Figure n°4 : répartition des malades selon le sexe.

2) Répartition des malades en fonction de 'age :
[0 L'age de nos patients varie entre 8mois de Vidans.
[0 L'dge moyen est d'environ 51,72mois (sodans 4mois)
) Huit de nos malades sont des nourrissons (<2 soi$)37,9 %.

[J Treize de nos malades sont des enfants (2-1Gaos}1,9 %.
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Répartition des malades en fonction de I'age

Figure n°5 : Répartition des malades en fonction de I'dge

3) Répartition des malades en fonction de’age de début de la symptomatoloe :

e La majorité de nos patients (13 cas) ont présergéplemiers symptomes dans
premier mois de leur vie (soit 61.9 % des «

» 2 de nos malades ont eu les premiers symptémageade (9moi-1ans), soit 9,529

e 6 de nos malade ont eu les premiemptémes a I'age de (3afsns), soit 28,57¢

JNous n’avons pas de nouv-nés dans notre série.
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L'age de début de la
symptomatologie

M ler mois de vie
H 9mois- 1lan

M 3ans- 9ans

Figure n°6 : répartition des malades en fonction de I'age deébut de la symptomatoloqgie

B. DONNEES CLINIQUES :
1. Motif d’hospitalisation :

Les patients ont été admis pour les motifs suivi
[0 Vomisements chroniques:
[l Hématémeses: 5
[0 Dysphagie: 1
(] Signes respiratoires: 1
. Douleur abdominale : 1

. Récidive d’'une hernie hiati: 1
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Motif d'hospitalisation
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Figure n°7 : répatrtitions des malades en fonction@®s motifs d’hospitalisation

2. Signes fonctionnels :

Signes cliniques Nombre de cas

Signes digestifs 21 cas (100%)

Vomissements Vomissements chroniques 17

vomissements striés de sang 2

=
o

Hémorragie digestif Hématémeses

Meleana

Dysphagie

Régurgitations

Pyrosis

Epigastralgie

douleurs abdominales diffuses

Signes respiratoires cas (9,5%)

Toux

Dyspnée

R N NN RPN NN N W

Opression thoracique

Tableau n°1: répatrtition des signes cliniques
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La symptomatologie révélatrice est dominée parsigaes digestifs qui sont présents
chez tous les patients, au premier plan les vomiests chroniques (80,9%) qui sont les
premiers symptémes a apparaitre chez la majorggaients ,puis les hémorragies digestives
(71,4%) qui sont présenté par des vomissemepssig sang observé chez 2 malades (9,5%)
malades ,des hématémeéses observé chez 10 patiért%o], elles sont minimes chez tous
nos patients, associées a des mélaena dans 34¢28%). La dysphagie a été présente dans 2
cas (9,5%), c’est une dysphagie essentiellementsalides. Le pyrosis et les régurgitations
ont été présents dans 2cas également (9,5%), dpsteplgies présentes dans 2cas (9,5%), et
un patient qui présentait des douleurs abdomirthffeses (4.7%)

Les signes respiratoires n'ont été observés que tthés patients (9,5%), présenté par les
bronchopneupathies a répétition, toux et dyspnée
Les signes ORL n’ont été présents chez aucun dpat@nts.

Dans notre série aucune découverte n'a été fortuite

3. Les signes physiques

Dans notre série, 28 % des patients ont eu undrastaturo-pondéral, 28% ont eu une
paleur, 1 patient était déshydratés et dénutriccgs).

Chez 11 de nos patients, I'examen clinique n’algéaéacune anomalie.

Autres :

Attitude de flexion spastique : 1 cas

Abdomen souple douloureux : 1cas

Polypnée : 2 cas

Tachycardie: 1 cas

C. DONNEES PARACLINIQUES :

1. Radiologie :
1-1 TOGD
Dans notre série, cet examen a été réalisé chamal®des, il a révélé les anomalies

suivantes
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Anomalie radiologique Nombre de cas: 19 | Pourcentage

MCT mineurs 2 10,5%
HH/ glissement 7 36,8%

HH vraies HH mixte 2 10,52%
HH/ roulement 1 5,26%

HH intermittente 1 5,26%

RGO 15 78,94%

Esophagite 2 10,52%

Remaniement post opératoire 1 5,26%

Malformation gastrique 1 5,26%

Tableau n°2: répartition des anomalies radiologiqus.

Les HH par glissement sont les plus fréquentes datie série (36,8%), alors que la HH

par roulement a été trouvé chez 2 patients 10,5k ldH mixte n’a été objectivée que chez

un seul patient 5,26%. Une MCT mineure a été atmsvée chez 2 patients (10,5%).

La HH par glissement est le type anatomique quoriae plus un RGO, ce qui justifie un

RGO révélé par TOGD chez 78,9% des cas.

L’cesophagite a été objectivée chez 2 patients 28%)5 et un remaniement post

opératoire a été objectivé chez un patient (5,26%).

Le TOGD n’a pas objectivé d’anomalie de la jonctmeso-cardio-tubérositaire chez 5

patients (23,8%).

1-2. FOGD :

Réalisée chez 20 patients dans notre série (95%).

Une FOGD postopératoire a été réalisée chez uadmal

Les Iésions constatées sont présentées dans eauabl
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Lésions constatées Nombre de cas 20 Pourcentdge
MCT/HH 16 80%
béance cardiale 4 20%
Esophagite 17 85%
Antrite chronique 1 5%

Tableau n°3 : les Iésions constatées a la fibroséemeso-gastro-duodenal

1-3. pH-métrie :
Réalisée chez un seul patient : reflux acide igrsfgcatif
1-4. Manométrie :
Aucun patient de notre série n’a bénéficié de xatmen.
1-5. Scintigraphie :

Réalisée chez un seul patient montrant un aspecjuént d’'un RGO, absence de signe

en faveur d’'une fuite pulmonaire
1-6. Echographie :

Dans notre série, I'échographie a été réalisée 8heatients objectivant chez le premier
une Béance du cardia RGO et une dilatation deréexité distale de I'cesophage, chez le
deuxieme un bon segment d’cesophage abdominal avéia sous diaphragmatique, et chez
le troisieme un abdomen mesuré a 20cm avec vistialisde plusieurs épisodes répétitifs de
reflux intermittent

1-7. Radiographie pulmonaire :

Réalisée chez 5patients de notre série, elle aipatendétecter une anomalies chez 1

patient, clarté digestive intrathoracique
4. Biologie
Il s’agit d’'une anémie hypochrome microcytaire wrée chez 9 malades (42,85%) avec

un taux d’Hb qui a varié entre 2,6g/dl et 10,8gloiht une a nécessité une transfusion

D. TRAITEMENT :

1- Traitement médical :

Tous les patients ont bénéficié d’un traitementicadasé sur les régles
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hygiéno-diététiques, les mesures posturales, lekirng@tiques (Dompéridone), les
protecteurs de la mugueuse gastrique (Gaviscol®s enti-sécrétoires

(Omeéprazole +++, Ranitidine)

Huit de nos patients ont bénéficié d’un traitenteattial.

Un malade de notre série a été transfusé.

2- Traitement chirurgical :
a. Les indications :

Nos indications sont résumées dans le tableaurguiva

Indications Nombre de cas
Hernies hiatales vraies 11

Récidive de la hernie hiatale 1

Echec du traitement médical 8

probléme de motilité gastrique| 1

Tableau n°4 : les indications chirurgicales dans rioe série.

b. Technique chirurgicale
Tous les patients ont été traités chirurgicalemetrant bénéficié d’'un systeme antireflux
type fundoplicature compléte selon Nissen
- vingt patients (95,2%) ont été opérés par lajpan@ médiane sus-ombilicale.

- un patient a été opéré par laparoscopie (4,76%)

c. Les résultats :
% Les complications per opératoires :
Le malade opéré par ceolioscopie n'a pas nécassitéaparotomie de conversion.
Aucune complication peropératoire n'a été notées tgl’'un pneumothorax, une

perforation cesophagienne, une perforation gastogues complications hémorragiques.
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% Les suites opératoires :

Les suites postopératoires furent simples chez I1&lades (90,4%), la sonde
nasogastrique est retirée apres 24 heures, I'alatien, d’abord liquide, est alors autorisée le
lendemain pour ceux opérés par laparotomie. Imn&dent pour le malade opéré par
coelioscopie

Un malade a présenté a J2 en post opératoire wagiivation intestinale aigue réduite
médicalement : réduction hydrique

Un malade a présenté une semaine en post opératoitéus paralytique et donc une

réintervention chirurgicale

E-EVOLUTION

Le suivi était basé essentiellement sur la clinjgwvec un recul de : 1 mois a 3 ans.

A noter les difficultés rencontrées dans le suigs gatients pour des raisons socio
économiques.

La majorité des patients n'ont pas présenté dewesigdigestifs évoquant I'échec ou la
récidive apres la chirurgie (vomissements, hémaerdgestive), avec une bonne évolution
sur le plan digestif et général.

Un patient a présenté une réapparition des régitiggis lan apres I'opération TOGD de

contrble a été réalisée et est revenu normale.

STENOSE PEPTIQUE :

1- Nos observations

Observation n°1 (n° dossier 1519)

Il s’agit d’'un enfant de sexe masculin 4gé de 8 anelarisé, originaire et habitant :
Taounat
-Motif d’hospitalisation : vomissements
- Antécédents : -médicaux : rien a signaler.
-chirurgicaux : opéré aixleeprises a I'h6pital d’'oujda a I'age de 1 adet3

ans pour gastrostomie (non documenté).
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-familiaux : pas de cas similaires dans la famille.
- Histoire de la maladie :
Remonte a la naissance par l'installation de voemsts post prandiaux avec dysphagie
importante installée progressivement.
-il a bénéficié de deux interventions a I'hdpitadjional d’Oujda pour
Gastrostomie d’alimentation.
-Opéré au sein du service de chirurgie pédiatraqu€HU rabat le mois
12-2009 ou il a bénéficié d’'une troisieme gastnoseo
-Examen clinique :
L’examen a I'admission
-trouve un enfant en ABEG, conjonctives légerendgablorées,
eupneique, apyrétique.
- pas de notion d'ictere.
- poids =-2 DS
- taille =-2 DS
L’examen abdominal
-abdomen souple respire normalement
-présence de deux cicatrices de laparotomie.
-pas de masse palpable.
L’examen cardiaque : normal
L’examen pleuro pulmonaire : normal
Le reste de I'examen clinique est sans particélarit
-conclusion :
Enfant 4gé de 8 ans ayant bénéficié de deux gamtes a 'age de 1 an et de 3 ans et
d’'une appendicectomie le mois 11/2009 hospitalisér sténose peptique de I'oesophage
chez qui 'examen clinique trouve un retard stapoadéral.

-Les examens complémentaires
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1) la biologie :

NFS : GB=9820/mm3
HGB= 12.6 g/dl|
VGM=76.5
CCMH=33.4

PLQ= 879000/mm3
TP : 80.6%

2) la radiologie:

-TOGD: sténose complete medio-oesophagienne avaatihn d’amont et absence de
passage de produit de contraste en aval.

L'opacification par la gastrostomie réveéle un RGQ@adfiant lel/3 inférieur de

'oesophage, la distance séparant les 2 bouts bagamns est de 3 cm.

Figure n°8 : TOGD objectivant une sténose complétmedio-oesophagienne avec dilatation d’amont et

absence de passage de produit de contraste en ayBlosier n° 1519 année 2011).
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-Le compte rendu opératoire
Malade sous AG, DD.

Reprise de I'incision médiane xypho-ombilicale.

Ouverture du péritoine.

Découverte de multiples adhérences : hépato-pkasétaépatogastrique,

colo-pariétale-grélo-coliques- dilatation oesopkage par la bouche par une bougie
N°6.

Libération soigneuse des adhérences hémostasercasant la libération et fermeture
de la gastrostomie.

Dissection jusqu’a la jonction oesogastrique, diise autour de I'cesophage.

Repérage des 2 piliers du diaphragme qui sontéegz points au

vicryl 4/0.

Valve anti- reflux de type NISSEN confectionné fgroints au vicryl 0.

Vérification du montage et de ’hémostase.

Mise en place d’un drain de redon sorti par undreancision a droite.

- Suite immeédiate : simple

-L’évolution : favorable.

Observation n°® 2: Dossier n° 16046

Il s’agit d’'un enfant de sexe masculin, agé de 745 d'une fratrie de 4, originaire et
habitant & Fekih Bensaleh.
* Motif d’hospitalisation: Dysphagie
* Antécedents
Personnels :  -Médicaux : Vomissement chroniqueuidela naissance (traité en

ambulatoire par des anti émétiques sans améliaratio

Rt staturo pondéral (age osseux<3ans/ age phggjak)

-Chirurgicaux : riersignaler

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille
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* Histoire de la maladie

Remonte a la naissance par I'installation des veemgents parfois noiratre traité par des
anti émétiques

Hospitalisé le 7/7/2010 pour dysphagie installégpeesivement aux solides avec retard
staturo pondéral

Une FOGD a été réalisée lors de son hospitalisationtrant :

Une sténose peptique serrée a 22 cm des arcadtsreleavec cesophagite peptique
sévere grade IV

Un TOGD a été réalisé également montrant :

Opacification du 1/3 moyen de I'cesophage qui estiége d’'une sténose trés serrée
centrée réguliére avec dilatation en amont.

La sortie était faite le 19/7/2010 avec rendez vapges 2mois pour dilatation en
chirurgie A Qui n'a pas pu étre réalisée car émgte étant tres importante I'enfant a été donc
gastrostomisé le 29/09/2010 avec des suites simples

Enfant a été mis sous Azantac inj pour refroidiedophagite pour éventuelle cure
chirurgical

LE 29/02/2012 : I'enfant a bénéficié d’une dilabtaticesophagienne jusqu'a la sonde N°
17

Admis actuellement pour cure chirurgicale de lag$é peptique

* Examen clinique
Examen général
Enfant cachectique, conscient eupnéique, apyrétmprgonctives normalement colorées
Poids : -3 DS
Taille : -4 DS
L’examen abdominal :
-Abdomen souple respire normalement.
- cicatrice de laparotomie médiane
-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.
L’examen pleuro pulmonaire : normal

L’examen cardiaque : normal
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Les aires ganglionnaires : libres.
Le reste de 'examen somatique est sans partitlari
» Conclusion :

Enfant de 7 ans ayant bénéficié d’'une gastrostaniége de 6 ans et 1/2, hospitalisé
pour sténose peptique et chez qui I'examen clintoueve un retard staturo pondéral.
Les examens complémentaires
1) La biologie
NFS : GB=14000 /mm3
HGB= 12.3g/dl
VGM= 68.7
CCMH=31.6
PLQ=357000/mm3
TP =100%

TCA patient: 30 Seconde
Le reste est sans particularité

2) Endoscopie
FOGD : nette amélioration de I'cesophagite et d#daose qui est devenue franchissable avec

cesophagite grade lI-11I

3) Radiologie
-TOGD fait le 27/02/2012

Présence d’'une sténose tres serrée du 1/3 infé@@licesophage, centrée et réguliére,
étendue sur 2cm en regard de D7-D8, avec un pafilgeme du produit de contraste, avec
une dilatation tres importante en amont.

L’opacification par la sonde de Gastrostomie obyectine hernie hiatale par glissement.
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Figure n°9 : TOGD objectivant une sténose trés segée centrée réguliere avec dilatation en amont.
(Dossier n° 16046 année 2012).

-Radiographie de poumon : imagerie thoracique nlerma

-Echographie abdominale : Normale

e Traitement :

L'enfant a bénéficié d'un systéme anti reflux typissen avec fermeture de la
gastrostomie avec mise en place d’'une sonde gastriq

-Suite immeédiate : simple

- Evolution : bonne évolution
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Observation n°3: Dossier n° 15921

Il s’agit d’un enfant de sexe féminin agé de 5 &hsdriginaire et habitant Ouazzane
* Motif d’hospitalisation : Dysphagie
* Antécédents:
Personnels :
-Médicaux :
0 hospitalisé a I'age de 7 mois pour pneumopathia hieité et
déclaré guéri.
0 Anémique sous traitement martial
-Chirurgicaux : rien a signaler
Familiaux : pas de cas similaire dans la famille

» Histoire de la maladie :

Remonte a la naissance par l'installation de voemssts post prandiaux tardifs avec
guelques épisodes d’hématémeses de faible abondansemélaena. L'enfant a été mis sous
traitement symptomatique non documenté sans aragétior I'évolution a été marquée par
installation progressive de dysphagie aux solitdes. parents consultent chez un pédiatre et
une fibroscopie a été réalisé : sténose peptigigessant le 1/3 distale de I'cesophage en
rapport avec une hernie hiatale par glissement eegaphagite sévere grade IV.

Enfant mis sous traitement IPP en intraveineux aeh8@semaine pour refroidissement de
I'cesophagite

Admis actuellement pour cure chirurgicale

* Examen clinique

Examen général

Enfant en bon état général, eupnéique apyrétiqugorctives normalement colorées

Poids : normal

Taille : normal

L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice a l'inspection.

-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.
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L’examen pleuro pulmonaire : normal

L’examen cardiaque : normal

Les aires ganglionnaires : libres.

Le reste de I'examen somatique est sans partitéilari

» Conclusion :

Enfant de 5 ans % antécédents de vomissement ghbeoniebelle au traitement
symptomatique, anémie chronique sous traitemenfrgsente une sténose peptique et
chez qui I'examen clinigue est sans particularité

» Examen complémentaire :

1) Biologie :

NFS: GB=9000 /mm3

HGB= 13,1g/dl

VGM= 70

CCMH= 32

PLQ=350000/mm3

TP =100%

2) Radiologie :
-TOGD : Hernie hiatale avec reflux gastro cesophadiesophagite peptique
_FOGD: guérison de I'cesophagite avec diminutiorcrdie de la lumiére cesophagienne.
Hernie hiatale par glissement
» Traitement
L’enfant a bénéficié d'un systeme anti reflux tyyigssen par voie laparoscopique
-Suite immeédiate : simple

Evolution favorable
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Observation N°4: Dossier n° 10130

Il s’agit d’un nourrisson de sexe masculin agé dianoriginaire et habitant & Rabat

* Motif d’hospitalisation : Hématémeses

» Antécédents :

Personnels : rien a signaler
Familiaux : pas de cas similaire dans la famille

» Histoire de la maladie :

Remonte a J2 de vie par installation de vomissesneoiratres, associé a des épisodes
d’hématémeses sans notion de dysphagie, le tolantalans un contexte d’amaigrissement
non chiffrée
Une fibroscopie a été demandée: (Esophagite séxamte )/ avec tendance a la sténose

e Examen clinique

Trouve un nourrisson en bon état général, eupngapyeétique conjonctives normalement
colorées.

L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice a l'inspection.

-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.

L’examen pleuro pulmonaire : normal

L’examen cardiaque : normal

Les aires ganglionnaires : libres.

Le reste de I'examen somatique est sans partitéilari

e Conclusion: nourrisson de 1 an sans antécédentybiars qui présente des

vomissements noiratres avec hématémeéses et chelexminen clinigue est sans
particularité.

» Examen complémentaire :

1) Biologie :

NFS: GB=9500 /mm3

HGB= 13g/dl

VGM= 70
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CCMH= 32
PLQ=350000/mm3
TP =100%

2) Radiologie :
_ TOGD : hernie hiatale par glissement avec cesajghag

Figure n°10 : TOGD obijectivant hernie hiatale par dissement avec cesophagite.
(Dossier n° 10130 année 2013).

_ Radiographie de poumon : Normale

_FOGD : Sténose infranchissable a 19cm des arcdelgsires avec cesophagite sévere

grade IV
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» Traitement:
Nourrisson a bénéficié d’'un systeme anti refluxetijissen par voie laparotomique
-Suite immédiate : simple

-Evolution favorable

Observation n°5: Dossier n° 3303

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin agé de 14, ariginaire et habitant a Rabat

* Motif d’hospitalisation : Dysphagie

* Antécédents:

Personnels :
-Médicaux : Suivie pour IMC
-Chirurgicaux : rien a signaler
Familiaux : pas de cas similaire dans la famille

» Histoire de la maladie :

Remonte a 2 mois par l'installation de dysphagigailement aux aliments solides ensuite
non sélective. Par ailleurs la maman rapporte teonal’infection respiratoire a répétition. Le
tout évoluant dans un contexte d’amaigrissementchdfrée. Ce qui a motive la consultation
d’ou la réalisation d'une fibroscopie objectivamteusténose du 1/3 moyen de I'cesophage
infranchissable.

e Examen clinique :

Examen général

Enfant en assez bon état général, eupnéique, auggetonjonctives légerement décolorées.
Plis de dénutrition

Poids : -2 DS

Taille : -2 DS

L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice a l'inspection.

-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.

L’examen pleuro pulmonaire : normal
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L’examen cardiaque : normal
Les aires ganglionnaires : libres.
Le reste de I'examen somatique est sans partitéilari
e Conclusion : enfant de 1lans ayant comme antécederd@ IMC hospitalisé pour
sténose peptique et chez qui I'examen cliniqueveales signes de dénutrition
» Examen complémentaire :
1) Biologie :
NFS : GB
Hb= 9,5g/dl (demande de sang : 01 culot globulaire
VGM= 56,9
CCMH= 31,10
PLQ=532000/mm3
TP=74%
lonogramme sans particularité
2) Radiologie :
-TOGD : une sténose au niveau de la jonction dumd¥en et supérieur étalée sur 1cm

environ de contours réguliers, bien centrée. Hdri@gale intermittente avec important RGO.
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Figure n° 11 : TOGD montre une sténose au niveau de lanction du 1/3 moyen et supérieur étalée st

1cm environ de contours réquliers, bien centrée. Heie hiatale intermittente avec important RGO
(Dossier n° 3303 année 2011).

» Traitement:

Enfant a bénéficier d'un systeme anti reflux typesdn par voie learotomie

Avec gastrostomie antral sur sonde Foley [

* Evolution :
Suites immédiates étaient simp
Alimentation par gavage, avec administration apnés semaine d’aliment liquide et se
liquide par la bouche possibl la sortie : continuer I'alimeation par voie orale et complé
par la sonde de gastrostomie
Suites éloignées favorable
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Observation N°6: Dossier n°17001

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin agé de 7anginaire et habitant a khénifra

* Motif d’hospitalisation : Dysphagie

» Antécédent:
Personnels :

-Médicaux : rien a signaler
-Chirurgicaux : Opéré a I'dge denlarche pour hernie hiatale

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille

* Histoire de la maladie

Remonte a la naissance par installation de vomissenpost prandiaux, la
symptomatologie s’est amélioré sous traitement sgmatique jusqu’a I'age de la marche ou
I’évolution a été marquée par I'apparition de dyamgk aux solides, un TOGD a été réalisé :
hernie hiatale avec sténose peptique et I'enfabergéficié d’'un systéme anti reflux type
Nissen.

Les suites se sont marquées par la récidive dariatematologie (il y a 9mois).

Admis actuellement pour reprise chirurgical

* Examen clinique
Examen général :
Trouve un enfant en bon état général, eupnéiqugrétigue conjonctive normalement
colorées.
L’examen abdominal :
-Abdomen souple respire normalement.
-cicatrice de laparotomie médiane
-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.
L’examen pleuro pulmonaire : normal
L’examen cardiaque : normal
Les aires ganglionnaires : libres.
Le reste de 'examen somatique est sans partitlari

» Conclusion : Enfant de 7ans antécédents opéréhmyaie hiatale I'age de la marche

qui présente une dysphagie et chez qui 'examesaest particularité
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« Examen complémentaire :
1) Biologie :
NFS : GB = 9500/mm3
Hb= 12,5g/dI
VGM= 57
CCMH= 31,10
PLQ=582000/mm3
TP=80%
2) Radiologie :
-TOGD : Sténose peptique du 1/3 moyen de I'cesophagecié a une dilatation en amont,

remaniement de la hernie hiatale opérée en intrat¢ique

Figure n° 12 : TOGD montre Sténose peptigue du 1/Moyen de I'cesophage associé a une dilatation en
amont (Dossier n°17001 année 2011).
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-FOGD : Sténose serrée a 22cm des arcades dere@resesophagite grade 11l a IV.
* Traitement :

Enfant a bénéficié d’'u systeme anti reflux typeddis par voie laparotomie

Suites étaient simples

Evolution favorable

2- Résultats :

A. Epidémiologie
1) Age moyen des malades :
[) L'age de nos malades varie entre 1mois de viéagtsl
[0 L'age moyen est d'environ 6,58 ans
2) Fréguence en fonction de I'adge de début de symquiblogie :
L’age de découverte des sténoses peptiques dephmge chez ces malades variait entre un
an et 10 ans et demi.
2) Fréguence en fonction du sexe
Dans notre série, on trouve 5 garcons et 1 fikeqai présente un sexe ratio de 5 Avec une

nette prédominance masculine.
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Fréquence des sténoses peptiques en
fonction du sexe

m Gargon

M Fille

Figure n°13 : Fréquence des sténoses peptiques endtion du sexe.

B. Données cliniques

Les signes digestifs :

Dans notre série la majorité des malades ont pi&seme dysphagie aux solides
essentiellement (83,3%),

Les vomissements sont également présente chezablensdit 83,3%

Les hémorragies digestives présentées par les éémases sont présente chez 3
malades 50%, il s’agit d’hématémeses de faible déoce

Les signes extra digestifs

Le retard staturo pondéral est présent dans 50%ases

Les signes respiratoires :

Sont présente chez un seul malade soit 16,6%,méepas des infections respiratoires a

répétitions
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Figure n°14 : caractéristiques cliniques

C. Donnéesparacliniques
1. laradiologie:
1-1 TOGD
a été demandé chez I'ensemble des malades et aémom sténose serrée compligL
une HH avec RGO avec dilatation amont chez 4 malade (66,6%), au niveau du
inférieur de I';esophage chez 2 malades (50%), aeani du 1/3 moyen chez un mal:
(25%), et au niveau de la jonction du tiers moyeinférieur chez un malade(25%) , a mor

également une HH avec RGO ee cesophagite chez 2 malades.

1-2 FOGD
Aprés traitement médical antireflux : a été demasttdz 4 malades (66,6%), objectiv.
ainsi une amélioration de I'cesophagite avec dinonutie la lumiére cesophagienne et d
sténose qui est devenu franchissachez 2 malades (50%), et une sténose serrée

cesophagite sévere grade Il & VI chez 2 maladés)
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2. la biologie:
Etait normale chez la majorité des patients, etrcavé une anémie hypochrome

microcytaire chez un malade qui a nécessité unsftraion

D. Traitement :

1- Traitement médical :

Tous nos patients ont été mis sous traitement raédioti-sécrétoire pour traiter
I'cesophagite responsable de la sténose. Ce traitesomporte des inhibiteurs de la pompe a
proton (IPP), fait d’Oméprazole a la dose de Inagkg en une seule prise matinale associé a
un antiémétique ; la Dompéridone a la dose de 1ghg/k

2-  Gastrostomie :
Deux malades ont bénéficié d’'une gastrostomierd@titation soit 33,3%,
3- Traitement chirurgical

Lors de cette derniere hospitalisation tous lesadesd ont été traités chirurgicalement
selon la méthode de Nissen par voie laparotomique.

Un malade a bénéficié d’'une dilatation peropératagsocie.

Un malade a bénéficié d’'une fermeture de la gasinus antérieur associe.

Un malade a bénéficié d’'une gastrostomie antrassnde Foley N°16 associé.

E. L’évolution

L’évolution était favorable chez tous les malades.

Les suites opératoires étaient simples.

- STENOSE CAUSTIQUE :

Notre série d’étude ne comporte qu'un seul malage aténose caustique.
Les malades sont généralement admis aux urgencebh@gtal ce qui diminue

considérablement le nombre de cas réels.
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Observation : Dossier n° 7637 année 2015

Il s’agit d'un enfant de sexe masculin, 4gé de 9&Hs’une fratrie de 2, habitant a Skhirat
* Motif d’hospitalisation : Ingestion de caustique
e Antécédents : rien a signaler
» Histoire de la maladie :

Le début de la symptomatologie remonte au 22/08/206sque I'enfant a ingurgité un
produit acide (produit de nettoyage) a Casablarecdadon accidentelle, occasionnant une
brhlure de la cavité buccale douleur thoraciqueéetatémeses de faible abondance.

Le tout évoluant dans un contexte d’anorexie etndigrissement important chiffré a 20Kg
en 4mois.

Ce qui a motivé les parents a consulter a I'hbpita Casablanca hospitalisé en
réanimation puis transféré a un hopital privé sabbd pour prise en charge.

TOGD réalisé objective un rétrécissement courté@iasant de la paroi cesophagienne en
regard du corps vertébrale D1 et retard d’évolutiomproduit de contraste.

FOGD realisée egalement parle d’'un rétrécissenilerguix infranchissable a 4cm environ
de la bouche de Kélian

Par la suite I'enfant a commencé des séances d&tih arrivant a la sonde n°7 puis
adressé a I'HER hospitalisé au service P3 mis sodioides et adressé en chirurgie A pour
des séances de dilatation la derniére date Rmpa@is arrivant a la sonde n°13

L’évolution a été marqué par I'apparition d’'une plyagie d’abord aux solides puis non
sélective et I'enfant a recu une dilatation jusda’aonde n°20

Admis actuellement pour gastrostomie d’alimentation

« Examen clinique :

Enfant en mauvais état général, eupnéique, apyestmpnjonctives |égerement décolorées.
Signe de dénutrition : fente musculaire, plis deufiétion

v' Poids=-2DS

v’ taille : Normale
L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice de laparotomie médiane ni degssmie
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-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.
L’examen pleuro pulmonaire : normal
L’examen cardiaque : normal
Les aires ganglionnaires : libres.
Le reste de I'examen somatique est sans partitlari
» Conclusion : enfant de 9ans sans antécédent destiagdmis pour sténose caustique
ayant recu plusieurs séances de dilatation domtetaiere date de 3mois arrivant
jusqu’a la sonde n°20 et chez qui I'examen clinittoaeve un retard pondéral avec des
signes de dénutrition
» Examen complémentaire :
1) Biologie :
GB=2133/uL
Hb= 13,6g/dI
VGM=78,8
TCMH=27
PLQ=418000/ul
lonogramme correcte
Examen radiologique :
TOGD faite le 27/05/2015 : Sténose du tiers inférge I'oesophage
FOGD faite le 20/05/2015 : sténose caustique sér®&cm des arcades dentaires. Muqueuse
cesophagienne normale en sus cesophagien
Radiographie de poumon : Normale
Abdomen sans préparation : Normale
Traitement :
Dilatation cesophagienne par différentes sondes Bt228 pour pouvoir lui éviter une
gastrosomie puis faire le transit
D’aprés les résultats du transit et la cliniqueeécties dilatations et donc le malade a été
gastrostomisé

Compte rendu opératoire :

- Incision médiane mini laparotomie sus ombilicale
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- Ouverture musculo aponévrotique

- Ouverture du péritoine

- Extériorisation de I'estomac

- Abouchement de I'estomac au niveau de I'hypochogdrehe
- Mise en place d’'une sonde n°14

- FPPP

. Evolution :

Suites immédiates : simple, sonde fonctionnelles

- MEGAOESOPHAGE :

1- Nos observations

Observation n°1: Dossier n° 544/ 2011

« Il sagit d’'un enfant de sexe Féminin agé de 118H¥ d'une fratrie de 3, originaire
de Tétouan, habitant a Tanger.
Motif d’hospitalisation : dysphagie
* Antécédent:

Personnels :

- Médicaux : Retard psychomoteur retard staturo p@hdé

Suivie depuis son jeune age pour vomissementslestaalix traitements anti reflux

Consanguinité parentale d&"2degré

— Chirurgicaux : rien a signaler
Familiaux : pas de cas similaire dans la famille.

» Histoire de la maladie :

Remonte au premiers mois de vie par l'installatienvomissement post prandiaux précoces
favorisé par le décubitus sans notion d’hématéniiseglaena. Associé a une dysphagie non
sélective et des régurgitations.
Par ailleurs on note une sécheresse oculaire ¢éagiar les parents

Ce qui a motivé la consultation chez un pédiatieagiemandé
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Un TOGD qui a révélé un rétrécissement du bas cagepavec une dilatation en amont
évoguant une origine peptique en premier

Une FOGD : Cardia légérement béant, une hyperhezhien aspect abaissé du 1/3
inférieur de I'cesophage avec une cesophagite gtatie 1/3 inférieur de I'cesophage et une
petite réduction de la lumiére cesophagienne a 28asmarcades dentaire

Puis adressé a 'HER en chirurgie A d’ou son hadigétion pour diagnostic et prise en
charge

Examen clinique :

Examen général

Enfant en assez bon état général, eupnéique, mmggtconjonctives normalement

colorées
Poids= -2 DS
Taille= -2 DS

L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice a l'inspection.

-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.

L’examen pleuro pulmonaire : normal

L’examen cardiaque : normal

Les aires ganglionnaires : libres.

Le reste de 'examen somatique est sans partitlari

*  Conclusion

Enfant de 11ans, ayant comme antécédent une casnisi@@garentale de®?°degré, qui
présente depuis les premiers mois de vie des semisnts post prandiaux précoces avec
dysphagie aux solides et un syndrome sec oculadihez qui 'examen trouve un retard
staturo pondéral

 Examen complémentaire :
1) Biologie : GB=10370 avec 69,9% de PNN
Hb=11 g/dI
VGM=74,3
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CCMH=27,9
PLQ= 315000
lonogramme correcte
TP TCA : Correcte
Cortisolémie de 8h= 147ng/ml normale
Test de sherman +
2) PH métrie cesophagienne post prandiale et nychtémérale de abkence de RGO
pathologique acide actuellement visible.
3) Manométrie cesophagienne : montre un défaut deldaation du SIO avec hypertonie
sphinctérienne, apéristaltisme. Aspect compatibée aine achalasie vigoureuse sans préjuger
de son caractere primitif ou secondaire
4) Radiographie pulmonaire : Pas de niveau hydro aérimpédiastinal ni élargissement
médiastinal
5) FOGD : Béance modérée du cardia, aspect remani@ deuqueuse sus cardiale sans
lésions évolutives, pas de sténose cesophagienne.

*  Conclusion

Au total fille de 11ans, ayant comme antécéderibnate consanguinité parentale &%
degré, qui présente depuis les premiers mois dedgge vomissements post prandiaux
précoces avec dysphagie aux solides et retentisgéestaturo-pondéral. Chez qui la
manomeétrie pose le diagnostic positif du mégaoesgplet un bilan biologique qui met en
évidence une alacrymie associé

Par ailleurs mégaoesophage+ alacrymie font suspacteyndrome d’allgove mais pas de

signe clinigue en faveur d’'une insuffisance surtiénae, cortisolémie normale.

e Traitement :
Séromyotomie de Heller avec Confection d’une véype Nissen par voie laparotomique.
*  Evolution

Suites immédiates : Simple
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bY

Enfant présente a j-10 du post opératoire des \smmients post prandiaux précoces
incoercible un TOGD a été demandé objectivant ypexcification de I'oesophage avec un

aspect effilé de sa portion terminale avec retardgakssage oesogastrique de la baryte

Observation n°2: Dossier n°12090/2011

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin, agé de Ghabitant Jerada
Motif d’hospitalisation : Dysphagie

* Antécédent:
Personnels : -Médicaux : Broncho-pneumopathie étitéggn traitée en milieu hospitalier

Alacrymie
-Chirurgicaux : rien a signaler

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille

* Histoire de la maladie :

Remonte a la naissance par installation de vomissenpost prandiaux I'évolution a été
marqué par apparition d’une dysphagie aux solidés gux liquides.
Par ailleurs I'enfant est suivie pour alacrymie
Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie etateservation de I'état général

e« Examen clinique :
Examen général :

Enfant en bonne état général, eupnéique, apyretiqugonctives normalement colorées.
Poids : Normal
Taille : Normal
L’examen abdominal :
-Abdomen souple respire normalement.
-Pas de cicatrice a l'inspection.
-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.
L’examen pleuro pulmonaire : normal
L’examen cardiaque : normal
Les aires ganglionnaires : libres.
Le reste de 'examen somatique est sans partitlari
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* Conclusion :

Enfant de 6ans, antécédent d’alacrymie qui présiegeszomissements chroniques associées a
une dysphagie et chez qui I'examen est sans plantiiu

Examen complémentaire :

1) Biologie
NFS
GB=6400
HB=12.1g/d|
PLQ=319000
Cortisolémie : 116,9 ng/l
ACTH= 1,6 ng/I
TP TCA correcte
lonogramme correcte
2) Radiologique
- TOGD : Sténose réguliere de la jonction oesocardiahdue sur 2cm
- FOGD cardia s’ouvre difficilement a la stimulatibilatation cesophagienne en amont
du cardia Biopsies gastriques : gastrite nodulaire
- Radiographie pulmonaire : Normale
- Manométrie : non faite

* Conclusion :

Au total, enfant de 6 ans ayant comme antécédeat alacrymie qui présente des
vomissements chroniques associé a une dysphagieetqui le TOGD et la FOGD sont en
faveur d’'un mégaoesophage

Par ailleurs mégaoesophage+ alacrymie font suspacteyndrome d’allgove mais pas de
signe clinique en faveur d’une insuffisance surliénae, cortisolémie normale

e Traitement :

Enfant a bénéficié d’'une myotomie de Heller avenfection d’'une hémivalve antérieur

* Evolution :

Suites immeédiates : simple
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Suites éloignées : favorable

Observation n°3: Dossier n° 12090 : 2011

Il s’agit d'un enfant de sexe féminin, &gée de 7ariginaire et habitant & Sidi Kacem

e Motif d’hospitalisation : Dysphagie

* Antécédent
Personnels : -Médicaux : rien a signaler

- Chirurgicaux : rien a signaler
Familiaux : pas de cas similaire dans la famille
» Histoire de la maladie :

Remonte a 2ans par apparition d'une dysphagiennittente avec notion d’étouffement,
occasionnant des vomissements per prandial. Lemn{zaont consulté a Sidi Kacem puis
référé a I'HER ou une FOGD a été réalisée montaet sténose franchissable avec trouble
de la motricité.

Un TOGD également réalisé ensuite objectivant ypeetsde mégaoesophage c’est ainsi
que la patiente est adressé en chirurgie A pose @m charge.

* Examen clinique :

Examen général

Enfant en bonne état général, eupneique, apyrétigugonctive normalement colorées
Poids : -2 DS

Taille: - 1 DS

L’examen abdominal :

-Abdomen souple respire normalement.

-Pas de cicatrice a l'inspection.

-Pas d’ HSMG ni de masse palpable.

L’examen pleuro pulmonaire : normal

L’examen cardiaque : normal

Les aires ganglionnaires : libres.

Le reste de I'examen somatique est sans partitdilari
» Conclusion :
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Enfant de 7ans, sans antécédent particulier, gisepte une dysphagie associé a des
vomissements et chez qui I'examen clinique trouveatard staturo-pondéral
* Examen complémentaire :
1) Biologie :
NFS
GB=1311/ul
HB=12,7g/d|
PLQ=377000/pl
TP TCA correcte
lonogramme correcte
» Radiologie :
TOGD : importante dilatation de I'ensemble de I'ggsge en amont d’'un aspect effilé,
centré de sa partie distale. Avec importante caofrarytée comportant des résidus
alimentaire et une image de niveau hydro aérique

Aspect évocateur d’'un mégaoesophage idiopathique

Figure n°15 : TOGD montrant une importante dilatation de 'ensemble de I'cesophage en amont d’'un

aspect effilé, centré de sa partie distale. Aspeévocateur d’'un mégaoesophage
Dossier n°2374 année 2016
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FOGD : Sténose ou trouble de la motricité cesophagie

» Conclusion :

Au total, enfant de 7ans, sans antécédent padiculiqui présente des vomissements
chroniques associé a une dysphagie, et chez qud(@&D et la FOGD sont en faveur d'un
mégaoesophage idiopathique

e Traitement :

Enfant a bénéficié d’'une séro myotomie de Hellacazonfection d’une hémivalve antérieur

» Evolution :

Suites immeédiates : simple

Suites éloignées : favorable

- 2Résultats
A. EPIDEMIOLOGIE:
o Lafréquence:
Vu la rareté de cette maladie, nous sommes pemétsrdu chiffre de 3 cas relevés sur 5 ans.
Et donc une fréquence d’environ 0.6 cas/an
o L’age moyen de nos malades est d’environ 8 ans

0 Répartition des malades selon le sexe
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Dans notre série, on trouve 1 garcon et 2 filles,qui présente un sexe ratio de

Répartition des malades selon le sexe

W Garcon

M Filles

Figure n°1€ : répartition des malades selon le sexe.

B. Données cliniques
1. Le motif d’ hospitalisation
Tous les malades ont été admis pour dysp
2. Les antécédents
Un malade avait des parents consanguinsémedegré et un retangsychomotet
Un malade avait antécédents de bronchopneumopathigpétition dans I'enfance
alacrymie
Un mdade n’avait pas d’antécédents partict
3. Les signes fonctionne
Tous nos malades ont présenté des vomissementiéessa une dysphagie intermitte

C. Données paacliniques
Le TOGD et la FOGD ont été pratiqué chez tous natads, la manométrie pratuée

chez un seul malade
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D. Traitement

En per opératoire, aucun incident a type de plaiguause, hémorragie ou perforation
cesophagienne n’a été noté.

En post opératoire immédiat :

Les suites postopératoires immédiates ont été esnpl

Résultats au long cours :

L’évolution post opératoire a était jugée cliniquerhsur la disparition ou I'amélioration
de la dysphagie, des troubles respiratoires quen@xistent, ainsi que la trophicité des
patients.

Malheureusement, nous ne disposons pas d’examemsmm#riques ni radiologique pour

évaluer I'évolution post opératoire des patients.
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DISCUSSION
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I- HH et RGO

A. Introduction et définition

Le reflux gastro-cesophagien désigne le passageavars le cardia, d’'une partie du
contenu gastrigue dans l'cesophage avec ou sansgitdgon et/ou vomissement. Les
éléments agressifs du contenu gastrique pour laieusg cesophagienne sont principalement
I'acide et la pepsine (15).

C’est un phénoméne trés frequent chez I'enfanb@tent considéré comme physiologique
jusqu’a I'age de 2 mois. Il disparait normalemetd &in de la premiére année, la guérison se
faisant le plus souvent avec I'acquisition de hodtatisme(16).

Les malpositions cardiotuberositaires chez I'enfpauvent aller de la forme mineure
jusqu’a la grande hernie hiatale.

La gravité de I'affection réside dans le risquerellux gastrooesophagien par perturbation
des mécanismes physiologiques de la continenceyasismue, ce dernier peut aller du RGO
quasi physiologique du nouveau né ou du petit IgEgoN jusqu’a la sténose peptique grave.
La frontiere entre RGO physiologique et pathologigst difficile a délimiter, mais on peut
considérer que le reflux devient pathologique loiig@st trop fréquent ou trop sévere, qu'il
apparait en dehors de la période post prandigdeogbque des symptdmes.

La sémiologie clinique complétée par les exameamaginiques permettent le diagnostic
de I'anomalie présente ainsi que le traitement eoable : médical et/ou chirurgical. Ce
dernier obéit a des indications bien précisesepbse sur la mise en place d’'un systeme anti
reflux ou la fundoplicature. L’abord chirurgical yiese faire par laparotomie ou bien

ccelioscopie (10).
B. CLASSIFICATION ANATOMOPATHOLOGIQUE

Les anomalies de la jonction cardio-tubérositaireluent les MCT ou hernies hiatales

mineures et les hernies hiatales majeures ou Vinaieges hiatales.
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1. Les hernies hiatales mineures ou MCT :
a. La béance du cardia :
Elle est caractérisée par la communication a pbainal, sans réduction du calibre de

I'cesophage avec I'estomac (19).

b. La hernie intermittente ou cardia mobile :
Elle forme une petite poche gastrique sus diaphatigoe a travers l'orifice hiatal. Cette
anomalie est favorisée par le décubitus ou le photgs et disparait spontanément en position
debout (19).

2. Les hernies hiatales majeures :
Ces anomalies sont beaucoup moins fréquentes g @&T chez I'enfant.
Il existe 3 types : hernie hiatale par glissembatnie hiatale par roulement et hernie hiatale

mixte.

a. La hernie hiatale par glissement :

Elles sont dues a la défaillance des moyens d& fodii entraine une ascension plus ou
moins marquée de la jonction cesogastrique vetotax. Elles représentent 85 % des hernies
hiatales. Le role d'un cesophage court ou brachpbege dans leur genése est régulierement
discuté, et pourrait expliquer un certain nombrécliecs postopératoires. Toutefois, les

méthodes d'appréciation d'un brachy-cesophage restainoversées (20).
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Esophagus

Type I (sliding)
hiatal hernia

Peritoneal Displaced
sac gaslroesophageal
junction
Attenuated
phrencesophageal

ligament

Reduced
Angle of His

Herniated
stomach

Crural portion
of diaphragm

Widened hiatus

affect competence
of crura

Figure n°17: coupe anatomique montrant une hernieiatale par glissement.

b. La hernie hiatale par roulement :

Le cardia, dans ce cas est en place au-dessouaphuatyme et c’est I'estomac qui migre a
droite du cardia a travers l'orifice hiatal.

Elles correspondent & 15 % des hernies hiatales.
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Typelll
(classic paraesophageal)
hiatal hernia

Peritoneal

renoesophageal ' Attenuated
Ph i phrenoesophageal
ligament

Maintained
Angle of His

Jjunction in h =
naormal position 1 T Crural portiors

Figure n°18 : coupe anatomigue montrant une hernigiatale par roulement (21).

c. La hernie hiatale mixte :
Elle associe les 2 types précédents, le phénom@&mbles étre le glissement,

I'élargissement du hiatus, favorisant I'ascensieralgrosse tubérosité en intra thoracique par
roulement.
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(mixed paraesophageal)
hiatal hernia

Pertoneal

sac

Herniated
gastric

Di d
splece furdus

gastroesophageal
junction

- Attenuailed
phrencesophageal
ligament

Figure n°19 : coupe anatomigue montrant une hernigiatale mixte (21).

C. PHYSIOPATHOLOGIE

La physiopathologie du RGO est multifactorielleastension intermittente du contenu
gastriqgue, et notamment de l'acide, dans l'cesophesiele déterminant principal des
symptémes et des éventuelles lIésions muqueusesptiaagte. Les anomalies de la motricité
cesophagienne ou gastrique, I'agressivité du liqgidereflue et 'altération de la résistance
muqueuse cesophagienne sont aussi des facteurgantpatans la genése des symptéomes et
la survenue de Iésions d’'cesophagite
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Figure n°20 : Résumé des différents facteurs impliggs dans la survenue d'un reflux gastro-cesophagien

(RGO) (18).

1. Anomalies de la motricité cesophagienne ;

2. Faiblesse de la résistance muqueuse
3. Hernie hiatale ;
4. Vidange gastrique ralentie ;

5. Défaillance du systéme antireflux

1- Incompétence de la jonction gastro-cesophagienne

La quasi-totalité des épisodes de reflux surviemsdue le sphincter inférieur de
I'cesophage (SIO) est nul ou trés faible. Cettermpétence du SIO peut elle-méme étre la
conséquence d’'une immaturité comme chez le prémaeinouveau-né et le nourrisson, ou
d’'une altération du contexte anatomique comme temnmalpositions cardiotubérositaires ou
les hernies hiatales.

La hernie hiatale par glissement (protrusion dulieadans le thorax) favorise le RGO,
mais ne s’accompagne pas toujours de reflux. Laiddiiatale par roulement, trés rare, n'est
pas associée au RGO, le cardia restant dans & eddominale.

Le SIO est sous la dépendance de facteurs neurohaunr. Il est influencé par la pression
abdominale, la nature des repas liquides ou soéitipar la position couchée ou orthostatique.
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La pression du SIO est modifiée par certaines anbes médicamenteuses ou alimentaires

2- Altération de la vidange gastrique

Les anomalies de la vidange gastrique, en augmefgagradient de pression gastro-
cesophagienne stimulent les mécanorécepteurs endBeht des relaxations transitoires du
SIO

3- Agressivité du liquide gastrique

La toxicité cesophagienne des éléments du refluxigas est principalement liée a I'acide
et a la pepsine. La sensibilité cesophagienne eeBagn

acidopeptique est mal connue, mais pourrait exptiggue 80 % des reflux soient
totalement asymptomatiques.

Dans ce sens, des études récentes ont montré qyramge partie des reflux du nourrisson
ne sont pas acides, grace a des méthodes d’eneaggstt utilisant une impédancemétrie
intraluminale

Dans ces conditions, la perception d'un reflux isdiée a son acidité, sa durée, son
extension en hauteur et enfin a la sensibilisgir@alable de la muqueuse cesophagienne.

Enfin, la fonction de clairance cesophagienne egshécanisme protecteur important de la
muqueuse, de l'cesophage contre I'agression liéeeflux. L'altération de la clairance
oesophagienne est d’autant plus grave si le retugroduit pendant le sommeil qui abolit le

péristaltisme et la déglutition (22).
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Figure n°21 : complexe antireflux du bas cesophagb)(

D. EPIDEMIOLOGIE :

1- Fréquence :
Fréquence HH

La fréquence de la HH chez I'enfant est treés diffia préciser. En effet, ils ne sont confiés
aux chirurgiens gu’'un nombre limité de patientgs tinférieur au nombre réel, car la plupart
sont traités et apparemment guéris médicalement.

Les HH par glissement représentent 85% des(28), les autres HH sont nettement rares
et correspondent a 15% des cas.

Dans la littérature anglaise, CARRE et FORSHALLlrgevent une incidence de la HH de
0,1 a 0,2 % parmi la population infantile globa2d (25).

Aux Etats-Unis, l'incidence semble plus faible guEirope, Cette fréquence moins élevée
serait due a la position ventrale des nourrissous, permet la vidange plus rapide de
l'estomac, et diminue le risque de reflux (26). DARG a cependant remarqué que la
modification des techniques radiologiques perntetted dépister plus de malpositions
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cardiotuberositaires (27). Ainsi la fréquence demies hiatales aux Etats-Unis se rapproche
de l'incidence européenne.
Fréquence du RGO (22)

Le RGO touche environ 40 % des nourrissons vegelde 3 a 4 mois, puis sa fréquence
baisse pour atteindre 8 % vers 3 ans comme dandd&e

Vandenplas et Sacré (35).

Actuellement, la frequence du RGO serait supérieorame dans I'étude de Nelson et
al.(36) qui évaluent a 15 % le pourcentage deseadehts (10-17 ans) présentant des
symptémes digestifs évoquant une pathologie de R&®.Etats-Unis, 4 % des admissions
hospitalieres en pédiatrie sont représentées maemfants souffrant de RGO et ce chiffre ne
cesse de croitre depuis ces cing dernieres années.

Notre étude a permis de mettre en évidence 21 easHdet RGO avec une moyenne de

cas par an de 4,2.

Auteurs Nombre de cas Durée d'étude Moyene dercgs/a Pays d'étude
Khalloufi (28) 90 14 ans 6,4 Rabat-Maroc
(1993-2007)

Grazio (29) 48 4 ans 12 Italie
(1998-2002
Nishith (30) 9 11 ans 0,8 Abha-Arabie
(Jan1997-Dec2007) Saoudite
Yazici (31) 19 20 ans 0,95 Izmir-Turqui
(1962-2004)
Jonathan (32) 59 42 ans 1,4 Cap Town Afrique
(1962-2004) du sud
Lefebvre (33) 52 14 ans 3,71 Reims France
(1972-1986)
Etber (34) 90 8 ans 11,25 Rabat-Maroc
(1998-2005)
Notre série 21 5ans 4,2 Rabat-Maroc
(Jan2011-Dec2015)

Tableau n°5 : Moyenne de cas recrutés par année daites différentes séries.
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2- Le sexe

Auteurs Sexe ratio
Khalloufi (28) 1,6
Graziano (29) 3,36
Nishith (30) 0,5

Yazici (31) 18
Jonathan (32) 1,18
Lefebvre (33) 1,36
Etber (34) 1,57
Jakhlal 15

Notre série 1,1

Tableau n°6 : Sexe ratio dans les différentes sésie

Dans notre série on a eu 11 garcons et 10 filles¢ dine légere préedominance masculine
avec un sexe ratio de 1,1, ce qui concorde avitdiaature.

D’aprés le tableau ci-dessus, on note une |égérdoptinance masculine dans les aures
séries, sauf la série de Nishith (30) qui fait @tiom en rapportant un sexe ratio de 0,5
(prédominance féminine). A noter que dans la séeieyazici (31) on trouve une grande

prédominance masculine (94,7% des cas sont desngr¢
3- L'age

La HH est une pathologie chirurgicale rencontrdeus les ages tout au long de la vie,

mais se présente rarement chez le nourrissonnéaie(37).
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Auteurs

Moyenne d'age

Extrémes d'age

(en mois)

Graziano (29) 67,2 mois _
Nishith (30) 6,6 mois 8 jours-34mois
Yazici (31) 32 mois 8jours-14ans

Jonathan (32) 23,4 mois ljours-1llans

Etber(34) 24 mois 4mois-15ans

Lefebvre (33) 28,31 mois ljour-12ans
Jakhlal (38) 34,9 ljour-1l4ans
Notre série 55,57 mois 8mois-10ans

Tableau n°7 : 'age moyen des patients dans les ffifentes séries.
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L'age de nos patients varie de 8mois a 10ans avageimoyen d'environ de 51,72mois.

La majorité sont des enfants agés de plus de ZEhsds soit 61,9%), malgré que la
symptomatologie révélatrice était précoce (la peeensemaine de vie) dans la majorité des
cas (13 cas, soit 61,9% des cas).

Dans les séries de Nishith (30) et Lefebvre (33n&jorité des cas sont des nourrissons
(29j-2ans) : Nishith (88,8% des cas) et Lefebv@4fes cas).

Dans la série d’Etber (34) le pourcentage des ismams est de 44,4%, et celui des enfants

est de 55,6%.

Dans les autres séries la répartition des patiselsn les tranches d’'age n'a pas été
mentionnée.
D’aprés le tableau ci-dessus, on note une augnmmtdé la moyenne d’age dans notre

série par rapport aux autres séries (a I'excemtmraziano(29), cela peut étre expliqué par
une consultation tardive.



e. Clinique (22):

Le RGO peut prendre des aspects différents d'wet sufjautre en fonction de I'age et des
mécanismes physiopathologiques.

Le RGO pathologique peut s’exprimer a tout &geezcle prématuré, le nouveau né, le
nourrisson et le grand enfant chez lequel, il aaquune signification péjorative plus
importante.

1. troubles digestifs :

Les signes digestifs
Auteurs
Vomissements Hémorragie _
_ _ _ Dysphagie
chronique digestif
Khalloufi (28) 90% 15% 10%
Nishith (30) 55,50% _ _
Jonathan (32) 40,70% _ 10,20%
Etber(34) 90% 16,70% 12,20%
Lefebvre (33) 82,80% 19% 3,80%
Jakhlal (38) 83,3% 20% 43,3%
Notre série 80,90% 71,40% 9,50%

Tableau n°8 : Fréquence des signes cliniques dames différentes séries.

On observe que les vomissements dominent le tableague dans les différentes séries.
Dans notre série, on observe une fréquence plymentée des hématémeses par rapport

aux autres seéries, traduisent la frequence deslmatipns (cesophagite sévere)

a- les vomissements :
lIs peuvent étre de simples régurgitations ou @ipendants, en jet, postprandiaux,

alimentaires.
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Ces vomissements sont aggravés par la positiorhéeyaméliorés par la position assise,
et peu influencés par le régime alimentaire (33).

Dans notre série les vomissements sont le maitnptéyne, retrouvés dans 80,9% des cas

b- les hémorragies digestives :

Traduisant une cesophagite sévére ou plus simpletoemspondant a de simples lésions
du bas cesophage, associées ou non a une gagstrderhgique(22). Elle se manifeste soit par
une hématémese ou des stries de sang mélées aiss@prants, soit par un meélaena (33).

Dans notre série, elle est présente chez 15 maldgé% des cas

c- la dysphagie :

La dysphagie est souvent associée a I'oesophagite.

Elle correspond a une sensation de géne ou de gaocessentie au moment de
I'alimentation lors du passage des aliments dabslehe, le pharynx ou 'cesophage

Elle peut se manifester chez le nourrisson parrdgs du biberon, pleurs en cours de
biberon, agitation nocturne ou post prandiale. (39)

Dans notre série, elle est notée chez 2 patianits9,5% des cas.

d- les régurgitations :

Remontées passives (c'est-a-dire sans effort dasgsement ni nausées), du contenu
gastrique liquide ou alimentaire, jusqu’au nivednanyngé, pouvant se traduire par un godQt
amer ou acide dans la bouche.

Chez le nourrisson les régurgitations identifialpas les parents lorsqu’elles atteignent la
bouche. Il s’agit de régurgitations ou de vomissasalimentaires non bilieux survenant
apres les repas mais non précocement. Le volumégdeegitation est souvent faible mais de
fréequence élevée (30/[#0)

Dans notre série, elle est notée chez 2 patianits9,5% des cas.

e-L'hypersialorrhée, les éructations fréequentes, laoquet :

Ce sont des signes mineurs retrouveés a l'interoogades parents.
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L’hyper sialorrhée permet un tamponnement partieliguide acide reflué, par la salive
riche en ions bicarbonates (33).

2. les signes extra digestifs :
Les effets du contenu gastrigue peuvent aller da de I'oesophage et entrainer des
complications naso pharyngo laryngées (toux trdeh#@acturne, otites a répétitipn

a. Les signes respiratoires :

Si les manifestations cliniques du reflux chez umisson sont le plus souvent a
prédominance digestive(41), chez I'enfant plus drdes manifestations extra-digestives
notamment respiratoires peuvent étre en ler plegsdjdge de 2 ans (41,42). La persistance
d’'une toux spasmodique, d’épisodes de bronchitestrudiives récidivanteswheezing
d’infection récidivante d’'un méme territoire pulnzore, en particulier du lobe moyen droit
oriente vers I'existence d’'un RGO. La découvertendisthme doit non seulement déclencher
un bilan immuno-allergologique mais faire recherchexistence d’'un RGO (43). En effet
I'association RGO-asthme a été mise en évidence des études pédiatriques. Serag et al.
ont réalisé une étude cas témoin, sur un largetdfidenfants agés de 2 al8 ans (1980
porteurs de RGO comparés a 7920 sujets témoing)réaalence de l'asthme était
significativement plus élevée chez les porteur@®O (13 % versus 7 % chez les témoins)

(44)
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Les signes respiratoires:

Auteurs Broncho- Asthme/ ’
toux : . Détresse
: pneumopathie dyspnée o
chronique PP : respiratoire
a répétition asthmatiforme
Khalloufi (28) 17,80% 25,50% 3,30% _
Graziano (29) 62,40% 62,50% 37,50% _
Nishith (30) 44,40% 33,30% _ 66,60%
Jonathan (32) _ 54,2% _ _
Etber (34) 72,80%
Lefebvre (33) 42,30%
Jakhlal (38) 10% 16,66% 3,33% _
Notre série 4,76% 9 ,5% 9,5%

Tableau n°9 : fréquence des signes respiratoires dales différentes séries.

D’aprés le tableau ci-dessus, on note une fréqueraes élevée des signes fonctionnels
respiratoires dans notre série (14,28% des casjap@ort aux autres séries, notamment la

série d’Etber (34), Nishith (30) et Graziano (28htlla symptomatologie respiratoire est trop

marquée.

A noter I'absence de détresse respiratoire danme 3étrie et dans les autres séries sauf la

série de Nishith qui fait exception en rapporta6666 de cas de détresse respiratoire

- les fausses routes :

Elles se traduisent par de la toux en particuliecturne, un trouble de ventilation

intéressant souvent le poumon droit et en parécudéi lobe moyen, des signes de bronchite.

Elles peuvent se compliquer de surinfections.

- les acces dyspnéiques :
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lIs durent souvent moins de 10 minutes. lls sotrtbais soit a des réflexes a point de
départ cesophagien ou pharyngolaryngite induit @aeflux de liquide gastriqgue acide, soit a
des altérations bronchiques dues aux fausses racitbss.

- les apnées :

Elles sont bréves, s’accompagnent de cyanose sam$ation Temporelle obligatoire avec
la survenue de reflux .leur survenue diurne etolexistence de rejets alimentaires orientent
vers I'existence d’un reflux.

b. Les manifestations O.R.L :

Ce sont des laryngites a répétition, des otalgiesgliquées et les fausses routes avec
inhalation trachéo-bronchique, secondaire a un nigee réflexe

oeso-trachéal lors du RGO (33).

c. Les manifestations cardiaques :

La douleur thoracique pseudo angineuse simule goraiklle correspond a une douleur
constrictive rétrosternale, irradiant vers les nofi@s et le bras gauche, soulagée en quelques
minutes par la trinitrine.

Elle est néanmoins évocatrice d'un RGO si elle msdt prandiale, atténuée par les
antiacides, associée a d’autres signes évocataurRGIO (pyrosis), ou encore en cas

d’absence d’anomalie du segment ST pendant la ¢/i6g

d- Les troubles de la croissance :

Retard staturo-pondéral Fréquence dans les difEsexéries
Lefebvre (33) 21%

Etber (34) 31,10%

Nishith (30) 33,30%

Jonathan (32) 30,50%

Jakhlal (38) 23,3%

Notre série 28%

Tableau n°10: fréquence du retard staturo-pondératlans les différentes séries.
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La fréquence des vomissements va entrainer un@xrppuis une stagnation, ou chute de
la courbe du poids. Autrefois, certains enfantgigiaient un état de dénutrition et de
déshydratation sévere, pouvant aboutir au décgk. (4

La fréquence du retard staturo-pondéral dans rsgétrie est proche de celle trouvée dans

les autres séries.

e- L'anémie :
Les différentes séries Fréquence de l'anémie
Jonathan (32) 33,90%
Etber (34) 25,50%
Lefebvre (33) 11,50%
Jakhlal (38) 60%
Notre série 42,85%

Tableau n°11 : fréguence de 'anémie dans les difféntes séries.

Une anémie de type hypochrome microcytaire, ané@®isaignement, peut accompagner
le syndrome clinique hémorragique ou paraitre esédésant rechercher son origine. Elle est
le plus souvent en rapport avec une cesophagitepept

On note un chiffre élevé (42,85%) de I'anémie daoise série et dans la série de Jakhlal
(38) 60%, par rapport aux autres séries, ce qut pacore justifier la fréquence des

complications et les retards de prise en charge

f- Les manifestations « neurologiques »

Sont surtout caractérisées par la survenue ddseslgraves (apnées, bradycardies), ou de
malaises apres les repas (parfois a distance pushpuix heures), en pleine journée, lors de la
manipulation de I'enfant, change par exemple, gvadois cyanose ou a l'inverse paleur
intense. Il pourrait s’agir soit de fausses rowtesc inondation pharyngotrachéale, soit de
bradycardie ou d’apnée réflexe (46)
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g- Les troubles du comportement
L’existence d’un sommeil agité et de pleurs ince&saignalés par des parents inquiets
doivent retenir I'attention du médecin. (47)

h- Le syndrome de mort subite inexpliqguée du nesom ne semble plus actuellement
étre imputé en grande partie au RGO, sauf commactafr dans un contexte favorisant
(literie inadéquate, température ambiante trop édevtabagisme passif, positionnement
ventral, etc.), et/ou sur un terrain a risque (imumg& du systeme nerveux autonome,

infection virale.) (22)

F. PARACLINIQUE :

1. TOGD:

Le transit oeso-gastro-duodénal reste le premiamex paraclinique a pratiquer dans
I'exploration des vomissements du nourrisson &dtherche d'une anomalie de la jonction
oeso-gastrique ou d'un reflux.

a. La technique :

La progression du produit de contraste (la gasafige) est suivie a 'amplification de

brillance permettant ainsi I'étude dynamique et phofogique du tube digestif supérieur

depuis I'oesophage jusqu’aux premieres anses jgsina

b. L'intérét :

Le TOGD peut mettre en évidence un RGO ainsi que ractere spontané ou
provoqué. Cependant, cet examen ne montre queeflex massifs et ou post prandiaux
souvent physiologiques.

C'est le seul examen qui permet une étude anat@nigl la région oesogastro-
tubérositaire en montrant la position du carditagnhorphologie de I'angle de His dépistant
ainsi de difféerentes anomalies : hernie hiatalande hernie droite...

Il permet d’éliminer une autre cause de vomissemewnblvulus, sténose du pylore.
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Le TOGD peut montrer, au niveau cesophagien, lesécprences de ce RGO : cesophagite
peptique surtout sévéere, sténose peptique évemtuetit, et c’est alors le seul examen a
apprécier I'étendue et la topographie exacte de s&tnose.

Ainsi, si le TOGD apparait peu sensible pour appréet quantifier un RGO, et affirmer
son caractére pathologique, il n’en reste pas maingxamen indispensable au bilan de cette

affection et en particulier avant toute décisiomuigicale

Anomalie Pourcentage dans les séries
radiologique Yazici | Graziano| Lefevbre | Jonathan N
Etber (34) Lachhab Notre sérig
(31) (29) (33) (32)

MCT mineurs 75,50%| 37,20% 64,50% 34,60% 15,79%
HH/ glissement 18,809 60,40% 25,80% 31,58%
HH/ roulement 3,30% 100% 100% 5,26%
RGO _ 68,40% 78,94%

Tableau n°12 : fréquence des anomalies radiologiga&lans les différentes séries.

2. Endoscopie :
a. La technique :

Elle est réalisée avec un fibroscope souple sueniant a jeun depuis six heures. La
progression du tube est toujours effectuée sousdatervisuel des le carrefour oro-pharynge.
Cette progression est poursuivie jusqu’au niveawulhdénum, et c’est essentiellement lors
du retrait que la muqueuse est étudiée.

Les Iésions sont repérées en fonction de leurrdistpar rapport aux arcades dentaires.

b. L’intérét :

Cet examen permet une vision directe du retentissgnaigu et chronique, sur la
muqueuse cesophagienne, du RGO qu'il soit aciddcalina Les composants du reflux qui
sont agressifs pour la muqueuse cesophagiennéamde Ichlorhydrique (HCL), la pepsine et
les sels biliaires surtout en association avecllHC

Les enzymes pancréatiques sont dénaturés de mamiékersible par l'acidité

gastrique.
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La fibroscopie permet aussi de réaliser des bisgsMsée histologique.

c. Résultats :
L'endoscopie dans le RGO va rechercher les anasndéida muqueuse cesophagienne
et secondairement de la morphologie oeso-gastrique.
c-1) Les anomalies de la muqueuse cesophagienmeiir nacré) sont classées selon
SAVARY en quatre stades de gravité croissante (48)
[ Stade I: les lésions vestibulaires uniques ou multiplesthématoexsudatives ne

sont pas confluentes. Chez le petit enfant, onrebgautét des macules érythémateuses.

Figure n°22 : oesophagite peptique stade | : aspecbngestif de la mugueuse cesophagienne (49)

[] Stade Il: les Iésions sont confluentes mais non circulaires.

Figure n°23 : cesophagite peptigue stade |I: érosigrconfluentes non circonférentielles (49).

[1 Stade llI: les lésions sont circulaires, avec infiltrationiptale mais sans sténose.
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Figure ° 24 : cesophagite peptigue stade |l : 1ésis érosives confluentes du bas cesophage (50).
1 Stade IV: ulcére, sténose, I'endo-brachy-oesophage (EBO).

h

Figure n°25 : cesophagite peptigue stade IV : cesoglite compliquée de sténose cesophagienne.

c-2 Les lésions de I'estomac et du duodénum :
Contrairement a I'adulte, les Iésions ulcéreussscases sont rares. On peut noter parfois
un aspect de gastrite érythémateuse lors de refliaxe associé.
c-3-Les anomalies morphologiques :
Il est difficile de faire le diagnostic de la hernihiatale et de la malposition
cardiotubérositaire en endoscopie car elles peuétet secondaires a l'insufflation. On
accorde plus d'importance a une béance importantadlia, & une invagination importante

de la mugueuse de la grosse tubérosité lors dedseffe vomissements.
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Fréquence des lésions dans les diffétentes séries
Lésion constaté a
la fibroscopie Yazici Khalloufi Lefebvre Jonathan Graziano Notre séid
(31) (28) (33) (32) (29)
Nombre de
fibroscopie 19/19 90/90% 49/52 6/59 48/48 20/21
réalisées/nombre 100% 100% 94,2% 10,1% 100% 95%
totale des cas
Esophagite 15,80% 44,44% 68% _ 41,669 85%
MCT/HH 3 3 3 10,10% 3 80%
RGO 68,40% _ _ _ _ —

Tableau n°13 : fréquence de Iésions constatées @nltdoscopie dans les différentes séries

La FOGD a été quasi systématique dans notre sén&, que dans les séries de Yazici,
Khalloufi, Graziano, et Lefebvre, alors que dansésaie de Jonathan il n'a été réalisée que
dans 10,1% des cas.

La FOGD réveéle dans notre série une fréquencedie@e d’cesophagite par rapport aux

autres séries.

3. Ph-métrie :
La pH-métrie est la mesure et I'enregistrement @mtiou, pendant plusieurs heures, du
pH du bas oesophage. C’est un examen sensibledfigpe (>90%) qui contribue a établir
le diagnostic du RGO de fagon tres fial§f)

a- Indications (51)
[JEn cas de reflux cliniguement typique et/ou d'cesgjtle peptique. Elle devient
indispensable en cas de symptdmes atypiques (GRRpiratoire..) et peut parfois permettre
d’éviter de recourir a des examens invasifs. Effe utile pour guider le traitement en cas

d’échec d’un traitement anti-sécrétoire bien cohdubien suivi par le malade.
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[lLa pH-métrie n’a pas de valeur prédictive sur llétion a distance du reflux et de
I'cesophagite. Elle est en revanche, indispensaile authentifier le reflux chez les malades
symptomatiques adressés en chirurgie pour intaorentanti-reflux, en [I'absence
d’cesophagite peptique significative.

[JEn cas de récidive symptomatique apres chirurdiereftux.

[JAu cours du contrdle thérapeutique

b- Modalités

En ambulatoire, une sonde est introduite par un@e@uis placée cing centimétres au-
dessus du cardia : ainsi placée, I'électrode arkexité de la sonde mesure le pH du bas
cesophage.

Ce geste, qui ne dure pas plus de trente minwggmasique sans anesthésie en raison de
la miniaturisation actuelle des sondes.

Une fois en place, la sonde est fixée a I'arcadmleaet sur la joue. L'autre extrémité est
reliée a un boitier extérieur, qui enregistre lesuanes toutes les 8 secondes pendant 24h. Le
boitier est placé dans une petite sacoche ou filétaille du patient, lui permettant de se

déplacer librement.

c- Résultats
k
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Figure n°26 : Tracés de pH-métrie avec et sans mise@ évidence de RGO (40).
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Figure n°27: pH-métrie oesophagienne (5).

Enregistrement de pH oesophagien (pH-métrie) Orrobsquatre reflux acides avec une chute du pH en
dessous de 4 ; trois de ces épisodes de refluxassotiés a un symptoéme (B pour brllure) signaléepaatient

au cours de 'enregistrement

Un épisode de reflux est défini par I'abaissemenpld cesophagien inférieur & 4 pendant
plus de 10 secondes.

Le nombre de reflux et leur durée sont enregistrés.

On peut considérer qu'un RGO devient pathologitpregque le temps passé au-dessous
du pH 4 est supérieur a 4,2 % de la durée totalkedeegistrement sur 24 heures. Un lien
entre un épisode de reflux mesuré et un symptomeosspatible s'il existe entre eux un
intervalle maximum de 2 minutes.

Une nouvelle méthode est la mesure de I'impédalectrigue endoluminale (52) :

- Qui permet de détecter la progression d’'un bodars un organe creux.

- Appliguée a l'cesophage, cette technique, combiaéd¢enregistrement du pH
cesophagien permet I'étude du reflux non acide. Daesétude récente (52) a montré que la
plupart des reflux chez les nourrissons ne sontapakes. En effet, chez 50 enfants, sur 318
heures d’enregistrement, 282 reflux acides ontrégéen évidence contre 1887 reflux acides
et non acide par impédance métrie 85%.
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La pHmétrie taux de réalisation

Yazici (31) 15,70%

Lefebvre (33) |1,9% (en préopératoire), 1,9% (en postopératoire

Graziano (29) |100%

Notre série 4,74%

Tableau n°14 : taux de réalisation de la pH métriglans les différentes séries.

Dans notre série la pHmétrie a été réalisée cheseuhmalade (4,76%) et a montrée un
reflux acide tres significatif.

Dans la série de Yazici la pHmétrie n'a été indiasis la démarche diagnostique du
RGO qu’a partir de 1995, et a été réalisée cheatigns (15,7% des cas) (la durée d’étude 20
ans : 1979-1999).

Dans la série de Lefebvre (33), la pHmétrie a éiquée chez deux malades, I'une en
préopératoire et I'autre en postopératoire.

Dans la série de Graziano (29), la pHmétrie aydt&matique.

D’aprés le tableau ci-dessus, on observe que densdries occidentales relativement
récentes (Graziano), la pHmétrie est devenue swsigme et fait partie intégrante du
diagnostic paraclinique du RGO chez I'enfant, alque dans notre contexte cet examen est

rarement réalisé (manque de moyens socioéconomique)

4. La manométrie cesophagienne :
a. La technique:
La techniqgue de l'examen repose sur la mesure, Isinde en divers points de
I'cesophage, de la pression intra-ocesophagienneayig@ gvec les mouvements de la paroi.
Cette mesure est au mieux réalisée par l'internméd@dune sonde multicanalaire perfusée

introduite par voie nasale pour éviter les réflexagséeux, les enregistrements sont de courte

durée de 20 a 30min
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b. L'intérét :

Elle étudie le tonus du S.1.O, le péristaltisme phagien et par la la clairance
cesophagienne. Son réle est de comprendre pourguains reflux sont graves, résistant au
traitement en dépistant des anomalies motricegta®t].O que du corps ou I'cesophage.

En revanche, elle est totalement inutile pour péseliagnostic de RGO et ne doit donc
en aucun cas étre demandée en premiere intention.

Dans notre série aucune manomeétrie n’a été réabsds que dans les séries d’Etber et
de Yazici.

Dans la série de Lefebvre, cet examen a été péatidais (7,7%des cas) :

- Dans deux cas, il s'agissait d'une béance duacdedpression moyenne du sphincter
inférieur était de 11 mm Hg, avec un gradient ogastrique de 7,3 mmHg. Cette zone de
haute pression se trouvait en position normale,pde et d'autre-du diaphragme. Une
relaxation a été retrouveée lors de la déglutition.

- Le troisieme cas présentait une grande hernie iasiithle et les mesures
manometriques ont retrouvé une pression nulle dinsfer inférieur et un gradient oeso-
gastrique égal a 0 mm Hg.

- La derniére exploration manométrique réalisée usstcontrble postopératoire apres
fundoplicature antérieure. Elle montre une élévatile la pression moyenne du sphincter
inférieur, qui passe de 11 mg Hg en préopérat@r@® mm Hg en post-opératoire. La

relaxation du sphincter inférieur est normale.

5. La scintigraphie cesophagienne au technétium:
a. La technique :
Le repas est marqué au sulfure de 99mTc colloidBkrregistrement se fait soit avec
une gamma cameéra, soit avec une sonde monoclomeddisEe sur le bas cesophage. Son

irradiation est inférieure a celle du T.O.G.D.
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b. L'intérét :

Elle précise bien le R.G.O, quelle que soit saneatacide, alcalin ou neutre, précise son
étendue en hauteur, mesure la clairance cesophagénétecte les anomalies de la motricité
du corps de 'oesophage. Cependant, elle est knpis :

Sa courte durée: la scintigraphie ne prendepasompte les variations nycthémérales,
n’explore pas la nuit et impose un décubitus datait.

[0 La vidange gastrique qui élimine tout le matésetopique en 2-3h et ne peut détecter
des RGO postprandiaux tardifs survenant 4h appesre

La scintigraphie cesophagienne au technétium powtee suggérée pour fournir des
renseignements sur la vidange gastrique ou suistence d'une inhalation pulmonaire
secondaire au reflux (53), elle n'a pas encore d@pde preuves suffisantes dans ces
domaines pour en justifier I'indication.

Cet examen a été pratiqué chez un seul malade rd#ns série montrant un aspect
évoquant d'un RGO, absence de signe en faveur dliteepulmonaire

Dans la série de Lefebvre, La scintigraphie gasgtsmphagienne a été pratiquée dans 4
cas (7,7% des cas), ou il existait des manifestatiespiratoires, associées a un reflux gastro-
oesphagien. Un reflux gastro cesophagien a étérounfilans les 4 cas, mais aucun reflux
broncho-pulmonaire n'a pu étre mis en évidence Zzélae ou 24eme heure, lors de deux

enregistrements tardifs.

6- L’échographie cesophagienne

Elle ne doit sirement pas étre prescrite pour paseatiagnostic de RGO, mais elle peut
visualiser certaines anomalies anatomiques. Etl@aless moins irradiante et moins onéreuse
que le TOGD, mais sa sensibilité y est trés infgggour la détection de certaines anomalies
anatomiques (compression extrinseque de I'cesopipageun arc vasculaire anormal,
malrotation du gréle), et surtout la lecture deages échographiques n’est pas a la portée de
tous les médecins non-radiologues (54)

Dans notre série, I'échographie a été réalisée 8heatients objectivant chez le premier
une Beéances du cardia RGO et dilatation de I'exteerdistale de I'cesophage, chez le

deuxiéme bon segment d’cesophage abdominal aveia cangs diaphragmatique, et chez le
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troisieme abdomen mesuré a 20cm avec visualisdégriusieurs épisodes répétitifs de reflux

intermittent

7. La radiographie pulmonaire :

Elle ne permet de visualiser que les volumineugesiés. En fait, il s'agit souvent d'une
découverte fortuite.

Sur le cliché de face, on note deux éléments :

[ Disparition de la poche a air gastrique ;

0 Présence d'une masse latérocardiaque gauche ditétarérique, parfois avec un
niveau hydrique, rarement de tonalité graisseusdédasDans les tres volumineuses hernies et
au cours des volvulus, la clarté gastrique pedeépéacer a droite du coeur.

Sur le cliché de profil, la hernie est d'ailleuasifement située en arriére du coeur et son
contenu est mieux visible.

Elle est surtout intéressante en cas de pathoteggratoire ou elle montre des signes de
pneumopathie ou d'atélectasie, prédominant au mistadobe moyen droit (59 %) et du lobe
supérieur droit (17 %) (38).

Réalisée chez 5patients de notre série, elle aipatendétecter une anomalie chez 1
patient, clarté digestif en intrathoracique

Dans la série de Nishith (30), cet examen a éti€sydique, et a été anormale dans tous
les cas (100% des cas).

Dans la série de Jonathan (32), cet examen a st#nsgtique, anormal dans tous les cas
(100 % des cas): le contenu hernié a été obsengtdas les cas comme une masse kystique
sur la radiographie du thorax. Cette hernie a r@éidvée a la fois a gauche et a droite de la
ligne médiane dans le médiastin postérieur dans d&8ocas, sur le cbté droit seul dans
51,4%, et sur le c6té gauche de la ligne médiane #i%% des cas.

Dans la série de Yazici, la radiographie thoraciguété anormale dans tous les cas
(100% des cas) montrant l'air fundique au dessudiajphragme.

Dans ces trois séries, La radiographie pulmonaaie genéralement le moyen initial par

lequel les patients ont été diagnostiqués
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G. Les traitements

1- Traitement médical

a- Les mesures diététiques et posturales

» Diététique :

Chez les nourrissons, I'épaississement du lait peda diminuer les régurgitations mais
n'a pas fait la preuve de modifier de facon sigaifive la fréquence des reflux gastro-
cesophagiens, ni le nombre des vomissements ered@6@ pathologique. L'épaississement
peut étre obtenu soit avec des formules épaisd@esaroube ou a 'amidon, prétes a I'emploi
(laits « conforts » disponibles en grande surféits « AR » disponibles en officine), soit a
I'aide d’agents épaississants a rajouter au laiju augmente les contraintes de préparation
des biberons (Gumifk Gélopectos® Magic Mix®). De plus, ces derniers peuvent favoriser
la constipation des nourrissons. En cas d'allergiex protéines de lait de vache, le
changement de lait pour un hydrolysat de protéasésine évidence
Pour les adolescents, des modifications du stylei@ent des effets bénéfiques : éradication
du café, des épices fortes, du tabac et de l'alcpoise en charge d’'une éventuelle obésité
(59).

e Le traitement postural

Le traitement postural des nourrissons repose’lsgpdthese d’'une diminution du RGO
lorsque I'enfant est en situation proclive sur rfeeté 30° ou plus par rapport a I’horizontale.
Seule la position en proclive ventral avait déménime efficacité, mais étant donné le risque
de mort subite, elle est completement abandonnéantQa la position proclive dorsale,
notamment chez le nourrisson de plus d’'un an,alpés été démontré que surélever la téte

diminue le RGO ; peut-étre le RGO est-il tout ausphieux toléré. (59)

b- Les traitements médicamenteux
% Les traitements anti-acides

lIs neutralisent simplement l'acidité du liquide sg&gque acide. Ce sont des agents
protecteurs (hydroxyde d’aluminium ou hydroxyde mhagnésium) d’un intérét limité,

intéressants pour un traitement de courte durgé&’dht aucune efficacité sur les symptomes
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de reflux, mais permettent de diminuer les douldiées a I'cesophagite ou le pyrosis. Il en
est de méme pour les pansements digestifs (59).

Lumiére ~/
gastrique
Cellule pariétale
BH
e T ]
B
Neutralisation

Effet tampon
ANTI ACIDES

B(-) + H+) = BH
Mode d’action des antiacideg0)

% Les médications prokinétiques

Elles augmentent la pression du sphincter inféramut’cesophage mais ne suppriment
pas le RGO. Simplement, ces médicaments augmemntsgitement le péristaltisme
cesophagien et accélerent la vidange gastriquesaprae est le prokinétique le plus efficace
et le seul ayant démontré une efficacité sur leixeEn revanche, le traitement expose a des
risques d’allongement du QT et de troubles du rgtlwardiaque pour lesquels sa prescription
est trés contrlée : bilan pré-thérapeutique (E@Gogramme), £ prescription hospitaliere
par un pédiatre, surveillance ECG 48 heures aprédrotiuction du traitement.
Le métoclopramide a des résultats équivoques dandittérature adulte. Des travaux
randomisés chez I'enfant (68) ont cependant démadietfificacité du métoclopramide dans le
traitement du RGO, sur de courtes durées (deux isem)a En revanche, les études de
I'efficacité du métoclopramide mesurée par pHmésoat contradictoires. Enfin, les effets
secondaires avec apparition de signes extrapyramisiant désormais connus, notamment en
cas de prescription a long terme ou de surdosag@nt@ la dompéridone, elle est largement
prescrite en raison de I'absence d’effets secoeslaiotoires, mais aucune étude n’a prouve
son efficacité.

% Les antisécrétoires

Les antisécrétoires sont les médicaments les pilisea actuellement. Les antagonistes
des récepteurs histaminiques (anti-H2) et les itéhibs de la pompe a protons (IPP) se
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partagent I'essentiel des prescriptions. En réatiéé médications n'empéchent pas le RGO,
mais en limitent les conséquences : pyrosis, cegdphinflammation de la sphére ORL ou
trachéobronchique. De nombreuses études randomigées l'adulte ont démontré la
supériorité des IPP par rapport aux H2 (147). Gleedant, la ranitidine et 'oméprazole ont
’AMM. Les traitements sont colteux et ne sont déaués d'effets secondaires sur le long

terme

c- Indications des traitements médicaux

Chez un petit nourrisson, les régurgitations semtilis souvent physiologiques et ne sont
pas explorées. En cas de gene et en l'absencegde sie complication notamment
d’cesophagite, le traitement initial doit rester [@ienet comporter des mesures diététiques et
posturales. La prescription médicamenteuse da@tvenir en seconde intention.

Lorsque les régurgitations persistent, un traitémmédical de courte durée peut étre
proposé : il peut comporter un prokinétigue typemgéridone * un antiacide. Cette
association n’a toutefois pas fait la preuve de effinacité. Le cisapride pourra étre prescrit
en cas de régurgitations tres frequentes et iruated, avec toutes les précautions et la
surveillance médicale nécessaire.

En cas de reflux compliqué (cesophagite, malaisdsntissement pondéral, symptomes
respiratoires), un traitement antisécrétoire edgligué : anti-H2 (ranitidine) ou IPP
(oméprazole) pendant une période de 4 a 6 semanasant aller jusqu’a trois mois. Une
enquéte parmi les praticiens nord-américains (é®)ahtre que 79 % d’entre eux prescrivent
en premiére intention du métoclopramide, 30 % R &t 20 % des anti-H2. La majorité
précise que si les IPP ne sont prescrits qu’ureedar jour, le mieux serait de recommander
une prise avant le petit-déjeuner afin d’avoir é@sultat optimal.

L'utilisation des IPP en « traitement empiriquepd&uve » est fréquente : ce traitement
peut démontrer I'existence de RGO dans la genéseed@ines complications en les
supprimant transitoirement ; 80 % des praticienslaméricains disent avoir recours a cette
méthode. En effet, certains examens complémentpgdsrmants (pHmétrie, endoscopie et
biopsie) revétent un caractére invasif chez letgeime et peuvent n’étre réalisés que selon la

gravité des complications ou aprés échec du tram¢mmédical d’épreuve, ou devant la
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récidive de la symptomatologie aprés arrét duamaéint médical d’épreuve. En pratique, en
dehors des malaises du nourrisson, le traitemedpirelive a toute sa place en premiere
intention, pour une période allant de deux a smaees selon les auteurs, tout en prenant

garde de ne pas le poursuivre sans raison de fagtongée.

d- Derniéres recommandations :

Selon les derniéres recommandations de bonne peatig I'’Afssaps en juin 2008 sur les
antisécrétoires gastriques chez I'enfant : (113)

- Seul un RGO acide pathologique authentifié relBue traitement par

IPP (Accord professionnel), pendant 2 a 3 moisR0 acide pathologique étant décrit
comme accompagné de complications a type doesdphaguy de manifestations
extradigestives (ORL, respiratoires).

- Aucun IPP n'a d’AMM chez I'enfant avant I'dge d'@an. Cependant, le cas échéant, le
traitement par IPP est recommandé méme avant (@rade

C), en privilégiant les spécialités qui ont une AMNEZz le petit enfant.

Et selon les recommandations des sociétés europgesh nord américaine de
gastroentérologie pédiatrique établie fin 20091:4{1

- I n’y a pas lieu de traiter par IPP, un enfaut g fait un malaise en I'absence de RGO
pathologique attesté par une pH-métrie.

- En cas de doute persistant, un essai empiriquegbee institué, mais arrété au bout de
48 heures en cas d’absence de réponse clinique.

- les IPP sont plus efficaces que les anti-H2 dan®lioration des symptéomes et dans la
cicatrisation de I'oesophagite.

- Chez le nourrisson bien portant par ailleurs gpgéisente des pleurs incessants, qui est
agité ou irritable, il N’y a pas de preuve permttée justifier une prescription d’'IPP.

- l'utilisation prolongée des IPP sans diagnostabk est déconseillée, de méme que
'augmentation des doses en cas d'inefficacitéexikte des réserves sur I'innocuité de ces

produits chez le nourrisson.
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2- TRAITEMENT CHIRURGICAL
Des noms prestigieux ont été associés a la cheuhgiRGO : Lortat-Jacob, Nissen, Dor,
Toupet, Jaubert de Beaujeu, Rossetti, Thal et Buailkea ont publiés des techniques
éprouvees et toujours pratiquees.
La chirurgie du RGO a recours a plusieurs techrsgilent les succés restent inégaux.
(55)

2-1. Les indications :

L’indication opératoire doit étre posée avec prudgert nuance. Elle repose sur 3
éléments : le type anatomique de la M.C.T, I'impoce des symptdmes et l'efficacité du
traitement médical.

[ Dans les hernies hiatales vraies ou majeureslid@ion opératoire est de regle, et ceci
a cause des accidents séveres qu’elles peuveainemt(étranglement, compression cardio-
respiratoire).

[ Dans les hernies hiatales mineures, l'indicatioinucgicale se justifie :

[0 S'il y a des signes fonctionnels invalidants, s&sits au traitement médical ou se
reproduisant rapidement malgré que le traitememtbsen conduit, suffisamment longtemps
(entre 4-6mois).

0 En cas d’'une cesophagite sévere qui ne s’amélaequs traitement médical.

0 En cas d’'une sténose cesophagienne.

2-2. Le principe :

C'est la création d'un dispositif anatomique quppbse au R.G.O, tout en permettant une
fonction normale de la jonction ocesogastrique: mEsstacile des aliments, éructation,
possibilité de vomissements.

Trois impératifs sont nécessaires pour obteniésaltat :

Ola réduction de la hernie hiatale et la repositlerfcesophage terminal dans I'abdomen.

Ole rétrécissement de l'orifice cesophagien du dégphe.

Ola création d'un angle oeso-tubérositaire de Hideetenforcement du dispositif

valvulaire inter-gastro-cesophagien. (56)
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2-3. La chirurgie ouverte :

Le but de l'intervention est de redonner au spbmaférieur de I'cesophage son efficacité
. les principes sont le repositionnement de I'ceagphintra-abdominal, le calibrage de
I'orifice hiatal et la création d'un mécanisme rafltiix. (57)

a. Installation :

L'intervention doit étre réalisée en respectantrégges générales de la chirurgie et de
I'anesthésie pédiatriques. La durée du jeline pratgse varie de 4 heures (nourrissons) a 6
heures (grand enfant), en veillant au risque d'glyee@mie chez les tout-petits. Chez I'enfant
de plus de 3 mois, une application d'anesthésigumEmnétration transcutanée (creme Emla®)
sous pansement hermétique 1 heure avant le passaggle d'opération permet de diminuer
la douleur aux sites de ponction veineuse. Les ragsusant a éviter le refroidissement de
I'enfant sont indispensables : température ambigietete en salle d'opération, matelas et/ou
couverture chauffante(s), voire, en cas de petirngson, intervention sur lit radiant. Outre
les éléments purement cliniques, la surveillangep#ratoire porte sur le rythme cardiaque
(électrocardioscope), la saturation capillaire &ggene (saturometre), la pression artérielle
(Dinamap®), la température corporelle (sonde thgumirectale), la concentration de l'air
expiré en CO2 (capnometre, plus particulieremeitd eh cas de chirurgie coelioscopique).
L'enfant est installé en décubitus dorsal, aveeitit billot a la base du thorax et Iéger
proclive. En fonction de l'analgésie prévue en qétatoire (notamment péridurale), une
sonde vésicale peut étre nécessaire.

Des piquets sont prévus pour |'écartement per-tpggaChez le petit, il faut veiller, si
I'on utilise des champs collants, a protéger tolgssprotheses (sonde d'intubation, voies
veineuses, etc.) de facon qu'elles ne soient pl&esodans les champs avec un risque
d'arrachement en fin d'intervention. En cas daailon de films adhésifs sur la peau, il est
souhaitable de repérer préalablement l'incisiorc awre crayon dermographique. On installe
aussi une aspiration et un bistouri électrique,ndaux avec une pointe ou un couteau
monopolaire et une pince bipolaire pour coagulatidouces et électives sans diffusion. Enfin

il est recommandé, surtout chez le nourrisson édé&assis. (57)
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b. Voie d’'abord :

L'incision peut étre soit médiane sus-ombilicaleit sransversale sus ombilicale (en
regard de la pointe de la 10e c6te) décalée a gauwsdit sous costale gauche. Chez le
nourrisson, la forme plus étalée de I'abdomen sblgplesse du rebord costal sont en général
bien adaptées a la voie transversale, qui semigiesex moins aux complications pariétales
(éventration, éviscération) que la médiane. L'écaent peut étre réalisé par écarteurs
autostatiques ou par valve(s) ou, chez les noongsgpar de gros fils tracteurs passés dans la
paroi. (57)

c. Abord de la région hiatale et bilan Iésionnel :

L'intervention étant limitée strictement a I'étagies-mésocolique, il est recommandé
(sauf cas particuliers) de ne pas explorer I'ésmges-mésocolique, et de faire en sorte de ne
pas découvrir le gréle pendant toute l'interventaaa afin de limiter le risque d'occlusion sur
bride, qui est grave et de diagnostic difficilecas de montage antireflux. L'exposition de la
région hiatale nécessite de récliner le lobe gadchiie : on introduit un champ abdominal
humide sous le lobe gauche, de fagcon que, avetracieon douce sur le lobe gauche vers le
bas, le champ soit vu par transparence a traveligdment triangulaire gauche. On incise
alors le ligament triangulaire de la gauche verdrtite, le champ abdominal protégeant les
structures sous-jacentes. Lorsque, sur la drage,deux feuillets péritonéaux antérieur et
postérieur s'écartent, on poursuit l'incision gdan plan aux ciseaux en prenant garde a ne pas
|éser la veine sus-hépatique gauche. Le lobe gaesthalors récliné, et la pars tensa du petit
épiploon est incisée en veillant a ne pas |éseréuratuelle artére hépatique gauche. Le lobe
de Spigel est récliné vers la droite. Le bilandésel apprécie alors le degré d'ascension de

I'estomac vers le médiastin, I'existence d'une@&sophagite ou d'un sac herniaire. (57)
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Figure n°28: Ouverture du ligament triangulaire gauwche. Une compresse abdominale est glissée sous le

lobe gauche de facon a étre vue par transparenceusole ligament triangulaire, alors qu'une traction

douce est exercée sur le lobe gauche vers le bas.lijament triangulaire gauche est incisé de gauclie

droite en regard de la compresse abdominale.

1. Compresse abdominale ; 2. Traction douce dugdebehe vers le bas ; 3. Rate. (57)

d. Dissection de I';esophage médiastinal inférieur :
[J Abord des piliers :
L'estomac est attiré vers le bas et I'cesophageéécers la gauche. Le péritoine est
incisé sur le pilier droit, qui est repéré sui(filgure 41).
L'cesophage est alors récliné vers la droite. Lé&qgi@ée est ouvert en avant du pilier

gauche, qui est également repéré sur fil . (57)
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Figure n°29: Incision du péritoine en avant du piler droit.

Le pilier droit est repéré sur fil (57).

1. Lobe gauche ; 2. Segment | ; 3. Petit épiploonPiler droit.

Figure n°30: Incision du péritoine en avant du piler gauche et ouverture du péritoine pré-oesophagien

B7):

1. pilier gauche ; 2. Péritoine pré-cesophagien
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0 Libération de I'cesophage :

Le péritoine pré-cesophagien est ouvert entre les geecédentes incisions. L'cesophage
est libéré d'abord sur ses faces antérieure etlai@uis un lacs est passé derriere celui-ci.
Apres repérage des pneumogastriques, la dissedBoficesophage médiastinal peut étre
poursuivie en arriere, a la boulette et aux ciseBuxcas de sac herniaire (en général antérieur
et latéral), la dissection de ce sac est faite idegaupériphérie.

Si son exérese est difficile, il n'y a pas d'inagament a laisser un « fond de coquetier »
de sac dans le médiastin. Dans tous les cas,tiV&iller a ne pas ouvrir la plevre gauche :
une ouverture accidentelle peut éventuellement @&fermée par un point en X apres
exsufflation du pneumothorax. Un cliché de thorastppératoire est systématique a la
recherche de cette complication. La mobilisatiot'aésophage doit permettre de reconstituer
un segment intra abdominal de 3 a 5 cm selon liégelissection de I'cesophage médiastinal
peut étre difficile en cas de péri-cesophagite @gsde saignement, voire de perforation), ou
en cas d'oesophage court (apres cure d'atréstesigphage)

(57).

Figure n°31: Passage d'un lacs autour de I'cesophaffey).
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Figure n°32 : Dissection de I'cesophage médiastind?).

1. Pneumogastrique droit ; 2. Rameaux du pneumugastgauche.
e. Fermeture des piliers :

Une sonde gastrique est passée dans l'cesophageiliees sont rapprochés derriere
I'oesophage, par un ou plusieurs points séparéésserec modération pour éviter une section
musculaire (Figure). Les points peuvent étre sisyptel en U appuyés sur pledgets, de fil
tressé non résorbable 2/0. Il faut veiller a ne p&noser l'cesophage lors de cette
reconstruction, et I'on doit pouvoir passer la poidiune pince de Kelly derriere I'oesophage
apres le rapprochement des piliers. Certains méfenettre deux sondes dans l'cesophage

pour éviter toute sténose par fermeture excessverfice hiatal (57).
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Figure n°33 : Rapprochement des piliers. Le rappragement est effectué avec calibrage de I'cesophage pa

une ou deux sonde(s) gastrigue(s). Le calibrage étaerminé, on doit pouvoir passer la pointe d'uneince

de Kelly en arriere entre I'cesophage et les pilies7).

Il est déconseillé de pratiquer ce rapprochementvent du fait de I'obliquité de I'orifice
hiatal de haut en bas, et d'avant en arriere. Unere faite en avant, outre son caractere
dysphagiant, diminuerait la longueur d’cesophagésaéan intra-abdominal et donc la zone

de haute pression.

f. Création d’'un mécanisme antireflux :
[J Réfection de I'angle de His (Lorcat-Jacob):

L'cesophage abaissé est fixé au pilier droit. Lewdgl His est reconstitué par adossement
de la grosse tubérosité a I'oesophage abdomindlartegauche de I'cesophage est suturé en
deux plans au bord droit de la grosse tubérosiémBme, le sommet de la grosse tubérosité
est suturé au diaphragme (Figure).

Cette intervention, simple, semble néanmoins domieemoins bons résultats que les

valves sur la suppression du reflux (57).
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Figure n°34 : réfection de 'angle de His (Lortat-&cob) (57)

[0 Valve tubérositaire postérieure complete (circulaie) (Nissen)

Un manchon complet (360°) est créé autour de I'tesgymp Afin de mobiliser la grosse
tubérosité, il faut ouvrir largement le péritoinétrooesophagien, sectionner le ligament
gastrophrénique et, si nécessaire, quelques vaissaEaurts gastrospléniques. Le manchon
tubérositaire est passé derriere I'cesophage, esénme de points solidarisent I'hémi-valve
postérieure droite a la face antérieure de l'cegplabdominal et a I'hémivalve antérieure
gauche. Le bord droit de I'hémi-valve postérieurstd est fixé au pilier droit et le sommet de

la valve peut étre fixé a la coupole diaphragmati¢iigure). (57)
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Figure n°35: Valve tubérositaire postérieure complte (circulaire) (Nissen) (57).

[J Valve tubérositaire postérieure ouverte (non circudire) (Toupet):

Comme dans la valve type Nissen, le manchon tuib@iresest passeé derriere I'cesophage
abdominal, mais en I'entourant sur 270°, sansieml&atour complet. Trois rangées de deux a
quatre points fixent I'hémivalve postérieure droéiela face antérieure de I'cesophage
abdominal et au pilier droit, ainsi que I'hémivalaetérieure gauche au bord gauche de
l'oesophage abdominal

La fixation de I'hnémivalve antérieure gauche aapbragme n'est habituellement pas

nécessaire (57).
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Figure n°36: Valve tubérositaire postérieure ouvert (non circulaire) (Toupet).

[0 Hémi-valve tubérositaire antérieure (Thal, Jaubertde Beaujeu) :
La grosse tubérosité est rabattue en avant deplmge abdominal, avec création d'une

hémivalve antérieure (Figure) (59)

Figure n°37 : Hémivalve tubérositaire antérieure (Thal) (58).
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[ Intervention de Hill:
Réintégre I'cesophage dans I'abdomen et fixe lei@aad ligament arqué apres avoir
fermé l'hiatus et reformé I'angle de His. Cette rgp@n est délicate et non sans danger pour

le tronc coeliaque (60-61)

Efc N

Figure n°38 : gastropexie postérieure de Hill [55].

(1 Allongement de l'oesophage par tubulisation gastrige a la pince TA et Valve
tubérositaire postérieure (Collis-Nissen sans seoti) :

Cette intervention ne nécessite aucune dissecohoesophage médiastinal. Un néo-
cesophage abdominal est créé par tubulisationsterfiac par une rangée d'agrafes type TA®
(FigureA). La partie postérieure de la grosse tokié est ensuite passée derriére le néo-
oesophage et une valve postérieure est confectdifigure C). (57)

=

Figure n°39 : A, B, C. Allongement cesophagien paubulisation gastrique et valve tubérositaire

postérieure (Collis-Nissen « sans section ») (57).
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[J Voie d’abord thoracique:

L'abord par thoracotomie postérolatérale dans lespace intercostal gauche donne un
jour excellent sur I'cesophage médiastinal infériBlusieurs types de valves sont possibles :
- Adossement de I'estomac a la face antérieur@ddsdphage (Belsey-

Mark 1V)

- Allongement cesophagien par tubulisation gastragleepince GIA et valve tubérositaire
postérieure (Collis-Nissen).

Ces procédeés sont plus rarement utilisés cheatieninais peuvent étre utiles en cas de
difficultés de I'abord abdominal (antécédents alginaux) (62).

g. Gestes associés :

La position de la sonde gastrigue est contrélée lo@érateur. Afin d'éviter tout
arrachement postopératoire, une fixation solideresdbmmandée, en veillant a protéger les
zones d'appui cutané (par exemple avec une plasue d

Duoderm®, sur laquelle la sonde est fixée avec é@gaiflerm®). Chez les petits
nourrissons, il faut surveiller particulieremergbence d'appui excessif de la sonde sur la
narine. D'autres gestes sont facultatifs

.pyloroplastie :

Elle est utilisée pour certains auteurs comme gest@plémentaire au cours de
I'intervention de Nissen, elle a pour but de préwoi traumatisme vagal et assurer donc une
meilleure vidange stomacale.

Elle peut étre remplacée chez I'enfant par une lsimylorotomie extra muqueuse.

] Gastrostomie :

Nous la réalisons souvent chez les patients negigples : soit a titre définitif, lorsque
I'enfant présente des troubles importants de lgicodéglutition ; soit a titre temporaire,
jusqu'a ce que l'enfant se réalimente normalementog et qu'il récupere un bon état
nutritionnel. La gastrostomie est réalisée au nivea fundus, apres vérification que la zone
choisie monte sans traction excessive vers la eamissagée pour l'incision cutanée. Celle-ci
est habituellement dans I'hypochondre gauche, distance entre I'ombilic et le rebord
costal, mais sa localisation doit étre adaptéeadert a permettre un appareillage facile de la

stomie en fonction des déformations éventuellebedéant (scoliose). La paroi gastrique est
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fixée, via l'incision de gastrostomie, au plan nuls@ponévrotique par quatre points puis au
plan cutané par quatre points, et la sonde deagastnie est immédiatement mise en place
avec contrdle du bon positionnement du ballonnes dastomac, sans obstruction du défilé
antropylorique. Chez les trés petits nourrissdrestipréférable d'utiliser une sonde de Pezzer
afin d'éviter I'obstruction de I'estomac par Iddratet de la sonde de gastrostomie.
[ Drainage : Il est inutile dans la plupart des cas.

h. Soins postopératoires :

Une radiographie de thorax est systématique eropésitoire immeédiat a la recherche
d'un pneumothorax. La sonde gastrique est retinbeédiatement si une gastrostomie est en
place, sinon, apres reprise du transit. L'alimé&maest reprise sous forme semi-liquide ou
mixée, de facon fractionnée. La réintroduction @&t morceaux aura lieu secondairement
en fonction de la tolérance, habituellement apré®is (57).

L'antibiothérapie est limitée a une injection pé@boire. L'analgésie initiale peut étre
administrée par intraveineuse ou voie périduralatinoue ou contrélée par le patient (PCA ou
PCEA : patient controlled [epidurallanalgesia ou ses parents (PPNCA ou PPNCEA :
patient parents nurseontrolled [epidural] analgesip La sonde vésicale est retirée aprés
arrét de la péridurale et/ou des morphiniques

i. Complications :
[ Complications per-opératoires:

Les hémorragies par Iésion de la rate, des vaigsgauts gastrospléniques, voire de la
veine sus-hépatique gauche sont rares. Elles sévmeques par une manipulation douce et des
gestes précis (57).

Une perforation de l'cesophage doit étre reconnueaiéte (le plus souvent par suture
simple, drainage au contact, aspiration postopéeatmontinue par la sonde gastrique et
antibiothérapie) sous peine de laisser se dévetappmemédiastinite gravissime (63).

Une bréche pleurale, si elle est reconnue pendatgrvention, doit étre fermée apres
exsufflation du pneumothorax. Si le pneumothorak d&couvert secondairement, il sera
exsufflé par ponction a l'aiguille. (57)

Dans notre série on n’a pas noté de complicatiopératoire.
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[ Complications postopératoires:

Les pneumopathies, chez des enfants aux antécébemshopulmonaires souvent
chargés, sont prévenues par une kinésithérapieatspe postopératoire intensive (57).

La dysphagie est fréquente et disparait le plusestudans les premiéres semaines apres
l'intervention (57).

L'occlusion du gréle postopératoire (bride, invagjon intestinale) est grave en raison de
la difficulté (voire de I'impossibilité en cas dalve tubérositaire compléte) pour ces enfants
de vomir. C'est pourquoi il faut veiller a ne papaser le gréle en cours d'intervention, afin
de limiter le risque d'adhérences.

Le Gas bloat (& savoir 'impossibilite d’eructdi§4)

Outre les hypoglycémies fonctionnelles dumping syndromes dgja citées, les autres
complications digestives sont les nausées, le matlment, les diarrhées rebelles de
mécanisme mal compris (65, 66), ainsi que I'exoept! volvulus gastrique (67).

Dans notre série un malade a présenté a J2 eopésttoire une invagination intestinale
aigue réduite médicalement : réduction hydrique

Un malade a présenté une semaine en post opératiréus paralytique et donc a

nécessité une reintervention chirurgicale

2-3. La chirurgie vidéo assistée :

Actuellement, le traitement chirurgical des herriiggales et/ou du RGO peut étre réalisé
par laparoscopie, qui diminue de fagon notable daebidité et les douleurs postopératoires,
les types d’interventions et les indications op#rat restent les mémes qu’en chirurgie
classique.

- Avantages :

La célioscopie offre une vision parfaite des élémedisséqués grace au fort
grossissement procuré par 'optique, elle assureamfort réel au malade en diminuant les
douleurs post opératoires.

Cette technique représente également une alteen@tiéressante sur le plan socio

economique face a la diminution de la durée d’iaipation (4 jours en moyenne). A long

111



terme, les bénéfices essentiels de cette méthatelessespect de la paroi abdominale, la
survenue moindre d’algies post chirurgicales ajos d’éventrations.

- Inconvénients :

Il existe un risque de perforation digestive oucudaire iatrogene.

La visualisation de I'hiatus oesophagien en deumedisions sur un écran de télévision
peut amener a des erreurs d’évaluation de la pdefondu champ.

L’absence de sensation tactile et la manipulatibnsuluments effilés exposent a la
perforation de 'oesophage, de la plévre ou deadi@sc.

Déroulement de la cure laparoscopique de la HHg(#d):

- L'intervention est réalisée sous anesthésie gémélfenfant est en décubitus dorsal et
proclive a 30°, jambes fixées a I'extrémité dealale.

- Un pneumopéritoine au CO2 est créé par une &guoiroduite au niveau de I'ombilic.

- 5 trocarts de 3,5 ou 5 mm sont utilisés seloge’de I'enfant.

- Le lobe gauche du foie est soulevé par un palpate petit épiploon est incisé au
niveau de la pars flaccida.

- L’orifice hiatal est ouvert par incision de la mierane phréno cesophagienne.

- Les deux piliers diaphragmatiques sont disséqués.

- La grosse tubérosité est libérée par sectiongdumlent gastrophrénique et de quelques
vaisseaux courts de I'estomac.

- Une dissection rétrooesophagienne est effectuéquja l'apparition de la grosse
tubérosité.

- Les 2 piliers diaphragmatiques sont rapprochéaraere de I'cesophage par 2 points de
fil non résorbable.

- La grosse tubérosité est mobilisée en rétrooegpphne et sera enroulée autour de
I'cesophage.

- Des points séparés de fil non résorbable redi€lbords de la valve créant un manchon
de3a4cm.

- La valve est amarrée par un ou 2 point au pilfeit du diaphragme.

- L’intervention est terminée par vérification dehémostase, évacuation du

pneumoperitoine, retrait des trocarts et fermeti@epoints d’introduction (57).
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Opt-Al T3-C T4-Al

Figure n°40 : Ouverture du petit épiploon. (57) Figure n°41 : Ouverture de la membrane

Phréno-oesophagiendd).
1- Lobe gauche récliné vers le haut

2- Segment |
3- Rameaux du pneumogastrique gauche

Opt-At 173-C T4-A1 Opt-A1 T3-A1

Figure n°42 : Ouverture du ligament Figure n°43 : Rapprochemenes piliers (57).

gastrophrénique (57).

_ Parmi les techniques chirurgicales la fundoplicaide Nissen et Nissen modifiée par

Rosseti, ainsi que la fundoplicature de Toupeterddes plus utilisées.
_ La laparoscopie est de plus en plus utiliséesegagquipes de chirurgie.

_ Dans notre série un seul patient a été opérdaparoscopie la quasi-totalité des

patients ont été opérés par laparotomie
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2-5 Suites post opératoires :

La surveillance en milieu chirurgical s'impose pour délai minimum de 6 heures. Dans
les premieres 24 heures, une douleur scapulaitespearoduire si le pneumopéritoine n'a pas
éte assez complétement évacué avant le retraitrdearts. Le transit intestinal apparait
beaucoup moins perturbé qu’aprés une laparotong@g, domplications infectieuses et
pariétales étant quasi inexistantes.

3- Perspective thérapeutique du RGO :
Traitements endoscopiques (40)

Il existe trois traitements endoscopiques, toudisés par voie endoluminale. lIs
continuent d’évoluer mais sont encore considéréoe experimentaux. Le principe général
de toutes ces techniques est de réduire le diamdetta lumiére cesophagienne au niveau du
cardia.

a- Sutures / Plicatures

Il s’agit de sutures endoscopiques de la partigiprale gastrique pour un renforcement
de la barriere anti reflux par création d’'une vahtea gastrique.

Les sutures ont l'avantage d’étre réversibles. Miste plusieurs techniques selon
I'appareil utilisé.

Endocinch développé par le laboratoire BARD

Figure n°40 : Endocinch

Etapes :

1 (1) L'endoscope placé face au cardia aspire l& Zoguturer (paroi cardiale comprenant la
musculeuse) dans un orifice prévu a cet effet

[0 (2) Passage du fil de suture : suture aboutissénplicature pariétale

[ (3) Serrage du noeud a l'aide du rivet
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(] (4) Suture terminée
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Figure n°41 : Méthode Endocinch

Esophyx développé par le laboratoire EGS
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Figure n°42 : Esophyx
Etapes illustrées figure (sous anesthésie générdle)l'air est insufflé dans I'estomac.

L’Esophyx est introduit par la bouche (1) et deskejusqu’a I'estomac.
Une aspiration maintient 'oesophage au corps dgopEyx : cet organe peut ainsi étre

poussé en dessous du diaphragme et s’engagerestosiac (2,3).
Au niveau de I'angle de His, la paroi de I'estonest alors pliée et rétractée, grace a

I'hélice (aiguille hélicoidale) placée a I'extréénidu systeme. (4).

L’'extrémité articulée de I'Esophyx est utilisée aomune pince pour maintenir le pli de

I'estomac (5).
L’ensemble crée une valve : la fixation de cettedfuplicature séreuse contre séreuse est

réalisée grace a des agrafes en polypropylene (6).
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Figure n°43 : Méthode Esophyx

Concernant I'Esophyx, des études randomisées catiygs d’efficacité (phase 1ll) sont
en cours de réalisation. Ces essais cliniques &ppel a des volontaires génés par des
symptémes typiques de RGO, et traités par IPP depuimoins 6 mois.

Le but est d’évaluer I'efficacité, la reproductitdl et la sécurité d’'un tel systeme, en le
comparant a une intervention placebo. Cette intgime témoin est effectuée, comme dans la
procédure de I'Esophyx, sous anesthésie générale,sans introduction de I'Esophyx.

Néanmoins, I'endoscope est introduit par la bousthmanipulé le long de I'oesophage
pendant 30 a 45 minutes afin de simuler I'effendmbreuses rotations et manipulations sur
cet organe. Cette intervention factice est app&téene procedure

b- Radiofréquence

La radiofréequence ou hyperthermie par radiofréqeeast aussi appelée ou thermo
coagulation ou technique de Stretta. Cette métlesti@lus simple que la plicature mais elle
est irréversible.

Des ondes de radiofréquence sont appliquées damoméadu SIO a 'aide d’'un dispositif
spécifique, le Curon Médical ®. Ce générateur pedeecontrbler la température délivrée.
Mécanisme d’action (non clairement établit) :

- Sclérose, fibrose du bas cesophage, dép6t de audlapé augmente I'épaisseur de la
paroi du SIO

- Réduit les relaxations transitoires du SIO. Dimirlaesensibilité de I'oesophage a
I'acide.
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Figure n°44 : Radiofréquence, matériel et méthode

Etapes :

[0 (1) La sonde est munie d'un ballon et de quatetréldes radiaires.

Le ballon dégonflé est placé a hauteur du cardia.

[ (2,3) Grace au gonflement du ballon, les élecsant déployées dans la musculeuse et
activées.

La température atteint 85 °C dans la musculeusss aju'un circuit d'eau refroidit la
muqueuse a 15 °C

(La sonde est ensuite déplacée pour traiter une ziegn4 cm de hauteur en six points
d'application).

[0 (4) Il n'y a pas de modification de I'anatomiel@g@nction cesogastrique mais le chauffage
du bas-cesophage provoque une nécrose de coagylaisoumne sclérose extensive.

Résultats a 6 mois : améliore les symptdbmes du RGIA qualité de vie en réduit ainsi le
besoin en IPP. Cette amélioration symptomatiqustnpas confirmée par pH métrie : le
temps d’exposition de I'cesophage a 'acide restbangeé.

Risque :

- Développement de Iésions plus sévéres non perguds patient

ex : eesophage de Barrett

- Troubles moteurs type achalasie de I'cesophagegaéosme

Avec 'Esophyx, la technique de Stretta est unesgetes méethodes endoscopiques ayant fait
I'objet d’'une étude randomisée versus placebo.

Ces études prospectives rassemblent des volonsigfrant de pyrosis lié & des reflux
acides, et traités par IPP. Une étude francaiser@eée en double aveugle et multicentrique a

permis de noter, a 6 mois, une amelioration duggret une diminution de la prise d'IPP.
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c- Injection ou implantation

Il s’agit d’injecter du matériel inerte qui empéctie maniere mécanique le reflux. Le
principe de cette méthode est de provoquer un életipariétal resserrant le bas-oesophage et
empéchant de maniére mécanique le RGO.

L’idée de barriere mécanique avait été imaginés phti par Angelchik qui décrivait en
1979, une prothése siliconée en forme d’anneawsaniol’cesophage.

Ce dispositif avait di étre abandonné devant e &evé de complications représentées
essentiellement par des migrations de prothése.

Ici, I'injection de matériel a I'intérieur méme di@ paroi cesophagienne représente une
réelle évolution et résout les complications évegukées une prothese externe. Parmi les
produits inertes utilisés, on citera I'Enteryx dépeé par Boston Scientific et le Gatekeeper
développé par Endonetics.

Systéme Enteryx

Le systemeEnteryx est un polymére biocompatible se présentant sodsritae d'une
poudre dissoute dans un solvant volatile : le diylstlfoxyde. Une fois injecté sous la
muqueuse, ce polymere se transforme en une substpungieuse. Le tantalum est un
produit opaque associé au polymere.

L’inconvénient réside dans le fait que cette teghain’est pas réversible et que la

stabilité du produit avec le temps n’est pas connue

Figure n°45 : Injection de corps inerte Enteryx (invitro, in vivo).

En 2005, le laboratoire Boston Scientific effectue rappel de tous les kits d’Enteryx
commercialisés. Ce rappel volontaire est baséastachnique d’injection de la procédure : si
cette derniére n’est pas conduite correctemergalent est exposé a des risques d’injection

transmurale du produit.
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Ce risque est jugé inacceptable au regard du éaeabg&nin de la pathologie et des autres
options thérapeutiques disponibles.
Systeme Gatekeeper

Le systemeGatekeeperrecourt a la mise en place en position sous muguausiveau
du cardia de prothéses d’hydrogel expansibles. 'dbits plutét d’'une implantation.
Contrairement a I'Enteryx, ce systeme peut étiiegret

o

Figure n°46: Injection de corps inerte Gatekeeper

Etapes :

[0 (1) Aspiration de la muqueuse par I'embout ded@stope

1 (2) Injection de sérum salé permettant le décadleinde la muqueuse

0 (3,4) Implantation d’une prothése de 2 cm de lehigetrait de I'endoscope

0 (5) La prothése, expansible spontanément en Aintala taille de 6mm de large sur
15mm de long.

Figure n°47 : Endoscopie aprés 'implantation puisa 3 mois

Quatre a cing implants sont nécessaires pour ab@wth bourrelet circonférentiel. . Le
traitement peut étre ajusté en ajoutant ou enardtiune ou plusieurs prothéses. Cette
technique est réversible mais a été retirée du mdaen raison d'une efficacité jugée

insuffisante.
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Conclusion sur les traitements endoscopiques

Aucune de ces technigues n’est actuellement valldg¢raitement endoluminal reste du
domaine de la recherche clinique étant donné laipficité des méthodes et I'absence de
recul a long terme. A l'avenir une ou plusieurseg techniques pourront modifier la prise en
charge du RGO.

II- STENOSE PEPTIQUE

A. Introduction

La sténose peptique est une complication grave@0.RMéme si cette complication est
actuellement moins fréquente dans beaucoup de ellgseste une pathologie fréquente dans
les pays en voie de développement. La sténose gpeptest en général définie par
'impossibilité du passage ou par un passage défi& frottement dur de I'endoscope. Elle
fait suite a des lésions de toute la circonféredeel’cesophage ayant atteint la couche
musculeuse de I'organe (70).

Sans traitement, I'évolution du RGO vers la stérmeqaique passe par une inflammation
chronique de la muqueuse cesophagienne avec debagisep erosives ou ulcéreuses (71) et
le risque consécutif d’'une sténose. La pathogéeiéodsophagite peptique est complexe et
dépend de la nature du matériel qui reflue, dddaance cesophagienne et de la résistance

tissulaire.

B. Epidémiologie
1. Fréquence
La prévalence de la sténose peptique dans laalittér varie entre 0,8 et 27,4 % des
patients présentant un RGO (72,73). Dans une nmétigsee ancienne de 43 articles d’études
thérapeutiques, les cesophagites de grade 4 (sténosdcere) représentent 6,5 % de
'ensemble des oesophagites (74). Dans des sénekardt la prévalence des sténoses
peptiques chez des malades non sélectionnés, ce®rde représentent de 1 a 2 % des
cesophagites (75,76). Ces taux sont sans doutaéaué la prévalence réelle dans la mesure
ou ces travaux proviennent de centres hospita{i€fs Cependant, la sténose peptique est

devenue de plus en plus rare depuis la largeaitdis des IPP. Au Maroc, nous continuons
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malheureusement toujours a rencontrer cette paieglosans doute du fait d'une
médicalisation insuffisante et de la difficulté ckas aux soins. (70)

Notre série a dénombreé 6 cas de sténose peptiquasipériode de 5 ans, soit 1,2 cas/
an.

Une fréquence comparable a la série de H. Rodeyef,.lA.Numanoglu, et S.Boukhtir

Cette fréguence est Iégérement moins élevée quelaaérie de E.Pearson (1,6 cas/ an),
V. Briganti, A.AL-Bassam et M.Barahioui (2cas/ at)reste aussi beaucoup moins élevée
gu’'aux séries maghrébines avec 5,1 cas/ an posérla algérienne et 15,6 cas/ an pour la

série de H. attari

Série Nombre de cas Durée d'étude Nombiead/an
Série algérienne (78) 51 cas 10 ans 51
H. Attari(79) 78 cas 5 ans 15,6

13 ans (1977 a
H.Rode (80) 16 cas 1,23
1989)
10 ans (1983 a
F.Huet (81) 12 cas 1,2
1992)
27 ans (1977 a
A.Numanoglu (82) 31 cas 1,15
2004)
30 ans (1978 a
E.Pearson (83) 48 cas 1,6
2009)
V.Briganti (84) 10 cas 5 ans 2
S.Boukthir (85) 13 cas 10 ans 1.3
A.AL-Bassam (86) 10 cas 5 ans (1995 a 2000) 2
o 12 ans (1979 a
Mbarahioui (87) 24 cas 2
1990)
Notre série 6 cas 5 ans (2011 a 20[15) 1,2

Tableau n°14: fréquence de la sténose peptique dales différentes séries
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2. Répartition selon I'age :
Les manifestations cliniques de la sténose peptpgueent débuter dés les premiers mois
de la vie, voire des les premiéres tentatives miatitation (88). L'age moyen dans notre série

était de 6,58 ans, ce qui concorde avec les dordeekslittérature.

Série Age moyen Extrémes d'égeﬂ
V.Briganti 5,24 ans lal3ans
A.AL-Bassam |5,6 ans 2al2ans
F.Huet 7,8 ans 5 mois a 7 ans
Bittencourt 6,31 ans 5 mois a 12 ang
Notre série 6,58 ans lanallans

Tableau n°15 : age moyen des patients dans différes séries.

3. Répartition selon le sexe :
Une nette prédominance masculine a été notée dares série avec un sexe ratio de 5

(M/F), ce qui concorde avec les données de ladittiée, avec un sexe-ratio variable de 1,66 a

4.

Série Sexe ratio
M.Brahioui 1,66 (15/9)
Bittencourt 2,4 (19/8)
A.AL-Bassam 4 (8/2)
Notre série 5 (5/1)

Tableau n°16 : répartition selon le sexe dans lesfférentes séries.

C.clinique :

Chez I'enfant, la sténose peptique succede généealed une phase plus ou moins bréve. Le
diagnostic demeure toujours incertain (89,90,91¢92)aison du manque, de la non spécificité des
symptébmes et de leur caractéres parfois dérougartjculierement chez le petit nourrisson
(93).Elle peut étre révélée cliniquement par ungptiggie intense, une diminution du poids et
rarement par des hématémeses. Ce diagnostic dirdgit faire pratiquer une fibroscopie et

parfois méme une opacification de I'cesophage pifinmar I'existence de cette sténose (94)
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1. Signes directs :
a- La dysphagie :

La dysphagie est le maitre symptéme de la sténgsplagienne dans toutes les séries
publiées (95, 96, 97)

Elle se définit par une sensation de blocage oncdhfort ressentie au moment du
passage alimentaire dans I'cesophage.

C’est un symptéme difficile a mettre en évidencezcle tout petit enfant (98), (99,100)
car sa présence peut étre camouflée par une alittentiquide a cet age (101), I'enfant plus
grand en revanche pourra décrire nettement degwsutétrosternales suivant la déglutition
(98)

La dysphagie peut étre intermittente survenant emsgees de quelques jours entre
lesquelles la déglutition peut étre normale.

Elle est progressive, marquée pour les solidesthutdet pourrait entrainer une aphagie
par obstruction compléte de la lumiére cesophagienne

L’intensité de la dysphagie n’est pas corréléeatmri linéaire avec I'importance de la
sténose, elle est en partie liée a I'existencetsiens d’cesophagite associées (inflammation et
cedeme mais aussi troubles du péristaltisme ces@phagi

La dysphagie peut étre quantifiée a l'aide d’alimtst (score d’Atkinson), ce score

permet d’apprécier I'évolution clinique de facorjeattive.

Score d’Atkinson
0 Pas de dysphagie.
1 Accrochage a la déglutition des solides.
2 Alimentation semi-liquide possible.
3 Alimentation liquide possible.
4 Aphagie
La dysphagie est généralement basse, mais palifoizeait étre de siege haut ou moyen.
. Dans notre série, la dysphagie était designe évocateur de sténose peptique. Elle était
progressive, marquée pour les solides au débw, man sélective Ainsi elle était présente dans
83,3% des cas.

123



b- Hémorragies digestives :
Dans notre série, les hémorragies digestives dm#reees chez 50% des malades,

c- Lestroubles de croissance :
La sténose peptique entraine rarement un amaigresgamportant car le malade adapte

la consistance de ses reag82)
Dans notre série les troubles de croissances sativés chez 50% des patients.

2. Les signes indirects :

|. Les vomissements :
lIs sont le motif de consultation le plus fréquédes patients dans notre service 83,3%.

M.Brahioui A.AL-Bassam O'Neil Monéreo Notre séfie
Dysphagie 75,00% 100% 100% 78,50% 83,30%0
Hématémeses _ 10% _ 67% 50%
vomissement 100% 100% 94,40% 71,40% 83,30"%)

Tableau n°17 : répartition des signes cliniques danles différentes séries.

[I. MANIFESTATIONS RESPIRATOIRES ET ORL :

Cette association signes respiratoires et sténggtgpe est differemment estimée dans
les études.

Dans notre série les signes respiratoire sont présshez un seul malade soit 16,6%,
présenté pas des infections respiratoires a rigmétit

Par contre une fréquence variable est retrouvés Bmnautres séries, (81,25 %) pour
H.Rode et a(80), (55%) pour Numanoglu et al (82) et (20,8c#9z Barahioui et al (87).

.  AUTRES SIGNES CLINIQUES :
Le RGO peut étre responsable de certaines marnifesa cliniques inhabituelles,

inquiétantes, et parfois dramatiques, particuli@éneinchez le nouveau-né et le petit nourrisson
(103). C'’est le cas des acces de cyanose qui pe@enisolés ou associés a des acces de

suffocations aux moments des tétées (104).
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Des malaises a prédominance nocturne avec deseessants, des épisodes d’'apnée et une
attitude de torticolis (Syndrébme de SANDIFER) pext&tre notés (90, 105, 106).

D. Paraclinique :

1- FOGD

La fibroscopie cesophagienne est 'examen clé endeasispicion clinique d’une sténose
peptique de I';esophage, c’est la technique de ghmix confirmer le diagnostic et suivre son
évolution. Seule méthode permettant de visuali@emliqueuse cesophagienne d’'une fagon
directe (100). Faite avec un fibroscope souple, ptécise les caractéristiques de la sténose
(le siege, I'étendue et le calibre de la sténosetse derniére est franchissable).

Figure n°48 : vue endoscopique

a- Esophagite peptique

b- Sténose peptigue (109)
La FOGD a été demandé chez 4 malades (66,6%) ddres s€rie, objectivant ainsi une

amélioration de I'cesophagite avec diminution deitaiere cesophagienne et de la sténose qui
est devenu franchissable chez 2 malades (50%heesténose serrée avec cesophagite sévere
grade Il a VI chez 2 malades (50%)

2- TOGD:

Le TOGD est indispensable surtout lorsque la s&egsinfranchissable par I'endoscope.

Seul cet examen permet :
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[Depréciser certains caractéres de la sténose egylamtisa longueur, son diamétre, sa
régularité et de montrer I'existence d'un retemtiisent en amont a type de dilatation
préjugeant, ainsi, de la difficulté de la dilatatio

[JI'étude de I'oesophage sur toute sa hauteur, sulafemorphologique et fonctionnel

[I'étude de la jonction oesogastrique. Selon latposdu cardia et la morphologie de la
jonction oesogastrique (110)

Figure n°49 : sténose réguliére du tiers inférieude I'cesophage (109).

Tous les malades dans notre série ont été exglarasn TOGD qui a permis d’étudier le
siege de la sténose, son aspect, son étendue retteptissement sur 'cesophage d’amont.

Une HH a été retrouvée chez tous les malades 100%

Le TOGD a objectivé une sténose chez 4 malade$%6,6e siege de la sténose était
variable, au niveau du 1/3 inférieur de I'cesophelyez 2 malades, au niveau du 1/3 moyen
chez un malade, et au niveau de la jonction das tiesyen et inférieur chez un malade ; alors

que chez 2 malades on a pas objectivé de sténagdagienne.
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Séries HH%
H.Rode (80) 37,50%
O'Neil (111) 22,22%
Numanoglu (82) 42%
Barahioui (87) 58,40%
Notre série 100%

Tableau n°18 : fréguence de HH retrouvé sur TOGD.

3- pHmétrie
Voir chapitre RGO et HH

E. Traitement
Le traitement de la sténose peptique est diffedl&it toujours I'objet de

Discussions.

1- TRAITEMENT MEDICAL :

Le traitement médical esttilisé en association avec la dilatation endospogi Il a pour
objectif de diminuer la fréquence du reflux etdenps de contact de celui-ci avec la muqueuse
ocesophagienne, de protéger cette muqueuse et denseippes éventuels éléments agressifs
exogenes alimentaires et médicamenteux (104,112) donc la lutte contre le RGO et la
cicatrisation des lésions d'cesophagite

lls reposent essentiellement sur Les pansemergstdiy les Prokinétiquetes inhibiteurs
des récepteurs H2 et les inhibiteurs de la ponjpetan

Jasperson et al (115) ont étudié I'effet des IPPesudilatations de 30 malades, avaient
montré que le recours aux dilatations était obsehez un malade dans le groupe traité par
oméprazole 40mg/j, un autre dans le groupe tratélgnsoprazole 60mg/j. Alors que le
groupe traité par pantoprazole 80 mg, aucun malddenécessité d’autres séances de
dilatation. Enfin, deux études récentes, ont monguwe le nombre de dilatations
endoscopiques avait significativement régressé iddjtilisation des IPP (116, 117). Il est

hY

actuellement recommandé d’associer a la dilataodoscopique un traitement par IPP
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double dose pendant au minimum six semaines pajlgu la phase aigue, suivi d'un
traitement de maintien sous forme d’'omeprazole ZDmg

Une étude randomisée portant sur 366 malades spéridant un an aprés dilatation
oesophagienne a montré que 'oméprazole 20 mgfjstgmificativement plus efficace que la
ranitidine 300 mg/j, a la fois en termes de recoamg dilatations (30 versus 46% des
malades), le nombre de dilatations nécessaire8 (&rsus 1,08 séances), et de soulagement
de la dysphagie (76% versus 64% des malades) (It8j)s autres études randomisées
comparant 'oméprazole (20 a 40 mg) aux anti Hih(fadine et ranitidine), mais comparant
moins de 20 malades par groupe ont été publiéeax D&ntre elles ont abouti a des
conclusions similaires (119, 120), la troisiemeregouvant pas de différence significative
probablement en raison d’'un manque de puissantstigize (121). Une étude portant sur
158 malades comparait le Lansoprazole 30mg /j eandidine a fortes doses (600mg /j en
deux prises) a conclu que le lansoprazole étagrseyr a la ranitidine en termes de recours
aux dilatations (31 versus 44% des malades) (122)

2- TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE :
Les dilatations instrumentales par voie endoscapiot pour but délargir la lumiere
pour faire disparaitre les symptébmes en rapport dvesténose, maintenir une alimentation

orale et prévenir une pneumopathie d’inhalation.

a- Préparation et I'anesthésie de la dilatation :
a.l) Préparation de la dilatation :
La dilatation doit étre réalisée par un opératexypéementé au sein d’'une structure
permettant d’assurer la sécurité de I'enfant avaemndant et apres la réalisation de
I'endoscopie (123, 124)

a.2) Principes généraux :
- L’information et le consentement :
L’endoscopie digestive est un acte inconfortablel@iloureux chez I'adulte, peut étre

effrayant chez un enfant qui, le plus souvent, c@mprend pas la finalité.
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C’est, a cet age de la vie, toujours une procéddlieate ou le manque de collaboration
du patient peut étre un facteur de complicationsime une perforation (125). Aussi la
plupart des parents informés de la pénibilité dmdoscopie par le récit des patients
précédemment explorés, ou conservant la mémoisopeelle d’'une endoscopie antérieure
douloureuse, font —ils, a juste titre, de I'anesthéun prérequis indispensable pour la
réalisation d’'une endoscopie digestive haute oséasleurs enfants. Par conséquent il est
important de donner une information orale et/out&gréalable aux parents et si possible a
I'enfant (de maniére adapté a son age) et d’obtenconsentement des parents et si possible
de I'enfant (124, 126).

- Points techniques clefs

Présence de personnel compétent a la fois darmsraide de la technique endoscopique
et de la prise en charge pédiatrique en particpber les jeunes enfants.

La durée de la période de jeline avant la réalisat® I'examen dépend de I'age de
I'enfant : quatre heures chez le nouveau-né etjadtige de six mois, six heures entre six et
36 mois, et 8 heures pour I'enfant plus age (123)

Les accidents et les incidents sont plus souvesg¢roBs chez le nouveau-né et le jeune
nourrisson (124, 125). Chez ces malades, il facdmeaitre les risques particuliers associés
(maladies métaboliques, polyhandicap ....) et seengfarticulierement de la tolérance au
jetne (hypoglycemie), des risques de déshydratgi@parations coliques) et d’hypothermie.

Les locaux ; un environnement pédiatrique concauat qualité de la prise en charge. lls
doivent étres adaptés a cette activité et en pdigicchauffés et équipés en matériel de
réanimation adapté a tous les enfants.

Les endoscopes : (123, 126) l'utilisation d’end@scde gros diameétre peut entrainer une
hypoxie liée a une compression trachéale méme whenfant intubé; l'insufflation peut étre
mal tolérée et provoquer une détresse respiratoes, deux complications justifiant le
contrdle de la saturation transcutanée en oxygemears de I'endoscopie chez I'enfant.

L'utilisation de médicaments sédatifs impose deaker du matériel de réanimation et
des compétences permettant de pallier tout eftetngkaire de ces médicaments, en particulier

perte de la perméabilité des voies aériennes ®ypes et dépression cardio-respiratoire.
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a.3) Matériels de dilatations :
Les méthodes de dilatation disponibles sont nonsg®u
i.  Dilatation avec le matériel Eder-Puestow :
Le matériel est constitué d'un fil guide muni d'ue&trémité a ressort flexible; de
dilatateur métallique en forme d’olive dont lesrdegtres varient de 7 al19, 3
mm. Cette technigue a été, pendant de nombreuséssria seule capable de dilater les

sténoses complexes (127)

Figure n°50 : dilatateur d’'Eder-Puestow (130).

ii. Le dilatateur de SAVARY-GILLIARD :

Elles agissent en exercant a la fois une forcealadit axiale, qui est considérée pour
certains praticiens comme une cause majeure derpgoin (128)

Elles sont constituées par un canal central peamiekt passage du fil guide a extrémité
flexible, et d’une batterie de bougies de 5 a 20 derdiametre. Le cbne de dilatation est
précédé d’'un segment de quelques centimeétres fiiléspermettant un meilleur engagement
de la bougie dans la sténose. Ce matériel estrdldposous deux longueurs : 100 cm et 70 a
75 cm pour le matériel court.

La dilatation par bougies de Savary passe partdges suivantes :

- La réalisation d’un bilan endoscopique avec ragéme la zone sténosée.
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- Mise en place du fil guide : on choisit généragdetun fil guide de Savary, métallique,
réutilisable, muni d’'une extrémité souple de 5 @rlahgueur a son extrémité distale. Parfois
on utilise un fil hydrophile en cas de sténoseégeat tortueuse.

- L’'emploi de la fluoroscopie est recommandé endmsténose complexe, tortueuse ou a
grande angulation (129).

- Aprés franchissement de la sténose, on retiteraldscope en repoussant le fil guide
qui ne doit pas étre mobilisé durant cette manceuvre

- Dilatation progressive par passage des bougiedesfil guide. La premiére bougie
utilisée doit avoir le diamétre de la sténose @elément supérieur a ce calibre (129). On ne
doit pas utiliser plus de trois bougies de diansetensécutifs au cours d’'une méme séance de

dilatation (regle des trois bougies).

Figure n°51 : bougie effilé sur le fil guide (130).

iii.  Le dilatateur de Maloney (bougie a mercure) :

Est indiquée en cas de sténoses simples dontrfeettiaest supérieur a 10-

12mm (132). L'utilisation de la fluoroscopie au c®uwes dilatations par bougies de
Maloney était réservée aux sténoses complexeseles situées au niveau de I'eesophage
proximal (133).
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iv.  Les bougies de Célestin

Sont comparables aux bougies de Savary. Elles gessdavantage d’offrir une

dilatation large aprées deux passages.
v. Les ballonnets :

lIs agissent en appliqguant une force radiale toubag de la sténose, ce qui limiterait le
risque de perforation (128).

Certains ballonnets passent sur un fil guide enoeldle I'endoscope. Ce type de
ballonnet est utile dans les situations ou la lueniéesophagienne est trés rétrécie; ne
permettant pas le passage de I'endoscope; et etecgténose longue (131). D’autres passent
dans le canal opérateur de I'endoscope.

Les modeles les plus récents ont un diametre qdcgdit progressivement avec la
pression. lls mesurent 6 a 8 cm de long et 6 a0de diamétre.

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

- L’'endoscope est positionné au dessus de la stétde ballonnet est introduit dans le
canal opérateur. Sous contrdle endoscopique leecdnt ballonnet est placé a cheval sur la
sténose.

- Le ballonnet est raccordé a une seringue rendfdi@u ou un produit radio opaque ; et
montée sur un manometre.

- Le ballonnet doit étre gonflé, et une fois le at sent un malaise, le ballonnet sera
dégonflé et retiré aprés 45 a 60 secondes (132).

Figure n°52: Dilatateur par ballonnet pneumatique(133)
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Au total les données de la littérature ne montpast de différence significative en terme
d’efficacité et de complication entre la dilatatipar bougie et par ballonnet, cependant cette

derniere reste plus colteuse vue I'utilisation uai@l34, 135, 136).

vi.  Complication de dilatation

Aucune complication liée a la dilatation n’a étéendans notre série.

Les complications de la dilatation varient entret 8% suivant les séries (138).

La principale complication est la perforation awe® incidence allant de 0,1 a 0,4%
(139-141). Il n’y avait pas de différence signifiga ; concernant le taux de perforation ;
entre les bougies et les ballonnets (137, 142)géiréral, le risque de perforation était plus
élevé en cas de sténose complexe (146), et lodggpeocessus inflammatoire n’était pas
circonférentiel (148).

Des hémorragies minimes (137) peuvent survenirsagitatation, celles-ci résultent de la
rupture de la muqueuse cesophagienne. Un tauxisaifid’hémorragie a été rapporté avec
les bougies a mercures a 0,4% (140).

Les abceés liés a la dilatation sont rares, et tenicpréférentiellement le médiastin, le
cerveau et la région para-oesophagienne (143).ti2smgomplications peuvent survenir telles
que les bactériémies et les douleurs thoraciqugs (45).

Les sujets ayant des troubles de la crase, desliesleardio-vasculaires ou pulmonaires,
un anévrysme de l'aorte thoracique, grosses valessphagiennes, présentent un risque
accru de complications. Pour cela ces comorbidithi® considérées comme des contres

indications relatives a la dilatation cesophagigiid®).

3- Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical d'une sténose peptiquatera&controversé. Les données de la
littérature sont anciennes et rétrospectives. liaiie trouve sa place en cas d’échec ou de
complications des dilatations, de récidive préabeéa sténose, d’échec de la cicatrisation par
IPP et/ou de complications respiratoires itératitdke peut éventuellement se discuter en cas
de nécessité d'un traitement médical lourd et contiToutefois, durant ces 20 derniéres

anneées les indications chirurgicales sont deverares du fait de l'efficacité des IPP. Les
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techniques chirurgicales proposées sont trées narsése(voir chapitre traitement chirurgical
HH)
Dans notre série tous les malades ont bénéficig ttaitement chirurgical : traitement

anti-reflux selon la technique de Nissen

-  STENOSE CAUSTIQUE :

L’ingestion de substances caustiques est le pluses accidentelle au cours de la
premiere enfance .Quel que soit 'dge de survelauallure caustique de I'cesophage qui en
résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, smit phase aigue, soit plus tard en cas
d’apparition de sténose caustique de I'cesophagie daitement de celle-ci. Par ailleurs toute
ingestion du produit caustique n'entraine pas saoesnent des lésions cesophagiennes

Il n'existe pas d’antidote. Les caustiques ont tmxécité locale mais peuvent avoir aussi

une toxicité systémique associée (150).

A. Définition

On définit comme caustique toute substance sustepdu fait de son Ph ou de son
pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulairesl( 152, 153). On distingue trois grandes
classes de caustiques : les acides, les bases @tydants (154, 155, 156, 157). Chacune de

ces substances existe sous forme solide ou lidus).

B. Physiopathologie
Les produits les plus incriminés sont les bases pes acides et plusarement les
oxydants. L’action chimique des acides et des baskedifférente (158):

La nature des lésions provoquées dépend du pHudhtigae, de sa consistance (liquide

,,,,,

N N

moyenne est suffisant pour induire des Iésions $&&res (stade 2b correspondant a des
ulcérations creusantes et confluentes), de 15 @l3@ peut provoquer des Iésions séveres
(stade 2a correspondant a des ulcérations supdldg)i et moins de 15 mL des Iésions

modeérées (< stade 2). Un volume de 45 mL peutnébieel.
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Les bases fortes (pH > 12) sont représentées panulde caustigue (NaOH), la potasse
(KOH) et P'ammoniaque (NH40H). Les acides forts (p¥ 2) regroupent l'acide
chlorhydrique (HCI), I'acide sulfurique (H2SO4)atide formique, I'acide fluorhydrique et
I'acide phosphorique.

> Les bases fortes provoquent les lésions les pkesre® sous forme d’une nécrose de
liquéfaction de I'épithélium et de la sous-muquelsabsence de formation d’escarre
favorise la pénétration en profondeur vers la miesse avec un risque important de
perforation pariétale. La consistance solide owjuésise du produit entraine des
|ésions plus intenses en raison d’'un temps de cbphas important avec la mugueuse
gue pour les liquides. La destruction tissulaireadtiles 24 a 48 premiéres heures est
aggravee par la surinfection bactérienne. L'éliiorades tissus nécroses survient 2
semaines apres l'exposition avec disparition deddumse et apparition d'une
néovascularisation. A partir de la 3e semaine sangnt des remaniements fibreux
cicatriciels responsables d’adhérences voire deoses. La ré-épithélialisation se
poursuit jusqu’a la 6e semaine.

» Les acides forts provoquent une nécrose de coamulalvec la formation d'une
escarre qui limite I'effet de pénétration en prafear. lls provoquent plutét des
|ésions gastriques et duodénales (159).

» Les oxydants agissent par dégagement de la ch@l&® 160) provoquent une
dénaturation protéique et transforment les acidas gaturés en acides gras insatures.
L'eau de Javel a un pH basique en raison de l'atipgnde 1 % a 2 % de soude dans
sa composition.

Dans la plupart des cas les produits les plus nmoés sont les produits a usage
domestique (161). Elle survient préférentiellemamtmoment des repas, plus volontiers en
période estivale.

Les produits ingérés sont le plus souvent des l@8e%) sous forme cristalline (lessive)
(162, 163). Les quantités ingérées sont généralemieimes, expliquant une mortalité quasi
nulle observée dans cette tranche d'age (162)messires préventives récemment mises en
place (amélioration du conditionnement, étiquetagfermatif, systeme de verrouillage

sécurisé) ont permis de réduire la fréquence daagdents.
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Néanmoins, I'apparition de substances alcalinesaii@s (poudre pour machines a laver,
la vaisselle, produits sanitaires) rend compteadgelrsistance de ces ingestions et surtout de
leur gravité potentielle (163). L'eau de Javel,refois responsable de tres nombreuses
intoxications, est maintenant moins souvent en egi$4). Actuellement deux produits
basiques attirent plus particulierement I'attentiole décapant de four, produit hautement
corrosif, largement utilisé pour les tdches méregyeét I'olivette, produit de conditionnement
des olives couramment utilisé dans les régionpopduisent de I'huile d’olive (165).

Le siege, I'étendue et la gravite des brulures t@@uss varient en fonction de la nature,
du conditionnement et du volume caustique ingées produits caustiqgues sont le plus
souvent liquides. Les caustiques solides sont pares mais leurs |ésions sont alors
maximales au niveau ORL et de I'cesophage supétiesarliquides alcalins sont plus

visqueux et responsables de lésions étendues.idquigds acides passent rapidement
dans l'estomac et, I'cesophage étant relativemesistadit aux acides, les lésions sont
essentiellement gastriques (166, 167, 168).

Les Iésions siegent avec prédilection au niveaurattecissement physiologique de
'cesophage (168, 169, 170). Les zones de rétrécesde cesophagien physiologique
(cricopharynx, crosse de l'aorte, sphincter infé)ieentrainent une stagnation relative du
caustique. Ce phénomeéne est aggravé par les von@ase spontanés ou provoqués qui

produisent un effet de deuxiéme ou troisieme pasEBL).

C. Epidémiologie : fréquence age sexe

La fréquence des ingestions de caustiques cheanfasts varie considérablement d’'un
pays a l'autre. Dans les pays développés, l'inaderst de 5000 cas aux Etats-Unis et entre
1000 et 1500 cas en France. Elle est faible ebastante diminution dans les pays du Nord
de I'Europe (172). Dans les pays en voie de dépeomnt, la fréequence semble en
augmentation (173). Dans les pays du Maghreb,d8tign de caustique est particuliérement
fréquente et reste la premiere indication de I'excdpie en urgence

L’age moyen des enfants varie entre un et 4,5 ans tes différentes séries avec une
prédominance des enfants de moins de trois anseefoute prédominance des garcons (174,
175, 176).
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Dans notre série on a eu un seul cas, ce nombrefiéée pas la réalité puisque les
malades ne sont pas adressés systématiquememe a@ntice et sont généralement admis au

service des urgences de I'hépital

D. Clinique

Les signes fonctionnels dans les suites d’une fitggesle caustique présentent un large
spectre de symptémes. Dans de nombreux cas, lerefsie asymptomatique avec un examen
physique normal. A l'autre extrémité de la présgomesymptomatique, I'enfant est en état de
choc ou de détresse respiratoire sévere. Ceperidasunt essentiellement représentés par les
signes digestifs

1- Antécédents :

Chez notre patient on n’a pas noté d’antécédemtepiéers,

2- La phase aigue
a- Circonstances de I'ingestion :

Les brdlures cesophagiennes par caustiqgue sont pesnplus importantes causes de
sténose aesophagienne de l'enfant, encore qu’en nedt® régression dans les pays
industrialisés. L'ingestion de caustique chez Bebfest presque toujours accidentelle (99 %)
(177, 178), donc généralement moins massive que khdulte. Il faut cependant ne pas
oublier la possibilité de tentative de suicide cleegrand enfant a partir de sept ans, avec les
mémes inconvénients que chez l'adulte, liés a émtii¢ de caustique ingérée.

Chez notre malade l'ingestion était accidentellersaque dans la série algérienne de
B.Touchene et al (179), la nature accidentellet éfiouvée dans 80 % des cas et 20 % des
ingestions étaient volontaires chez les adolescents

b- Signes fonctionnels :

Les signes fonctionnels dans les suites d’une fitggesle caustique présentent un large

spectre de symptémes. Dans de nombreux cas, lerefsie asymptomatique avec un examen

physique normal. A l'autre extrémité de la présgomesymptomatique, I'enfant est en état de
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choc ou de détresse respiratoire sévere. Ceperidasunt essentiellement représentés par les
signes digestifs (172)

On distingue des formes simples avec brdlures bydtaryngées, hypersialorrhée,
douleur a la déglutition, épigastralgies, vomissemelus ou moins hémorragiques
responsables d’'un double passage du produit cter@siavers I'cesophage (180).

Ces signes initiaux sont considérés comme signegurs, mais doivent étre pris en
considération.

En général il n’y pas de parallélisme entre la féadtes Iésions caustiques et I'existence
de ces signes sauf si ces signes persistent ogrataamnt (181).

On distingue aussi des formes graves avec impegdntilures

Bucco pharyngées, laryngo bronchiques, hématénmeék&na, dyspnée, état de choc,
coma... (180).

c) Signes physiques :

Les lésions peuvent s’étendre sur toute la longueutube digestif depuis la cavité

buccale (182, 183,181).

On recherchera des signes bucco pharyngés :

- Hypersialorrhée parfois sanglante.

- Aspect des levres : inflammatoires, oedématiées....

- Aspect érythémateux, ulcére, ou nécrotique aeuqueuse bucco pharyngée.

Mais I'état buccal ne préjuge pas toujours de t'é@s0-gastriqgue. Dans 15 a 25% des
cas, des lésions cesophagiennes sont retrouvédgsians bucco pharyngées.

En général, il existe une relation significativetrenla présence de brdlures de
I'oropharynx et la présence de lésions endoscopidtie effet les Iésions endoscopiques sont
d’autant plus graves, qu’il existe des brdlures la@opharynx, d'ou lintérét d'une
endoscopie digestive en urgence.

L’examen doit étre complet, on recherchera aussilégions au niveau du visage, du
thorax, des mains, de 'abdomen....

L’examen doit également apprécier I'état de la pabalominale et sa souplesse dans les

premiéres heures. L'apparition d'une défense owneal’'gontracture abdominale doit faire
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craindre une perforation gastrique. L'existencend'@mphyseme sous-cutané doit faire
craindre une perforation cesophagienne.

Ces cas constituent une contre indication pouetegendoscopique.

Un examen ORL s'impose en urgence en cas de dyspgée, pouvant étre due a un
cedeme du carrefour pharyngo-laryngé habituellemeégressif sous traitement
symptomatique. Exceptionnellement, la gravité debdtruction peut nécessiter une
trachéotomie en urgence (184, 185, 186).

d) Les signes de gravité :

Les signes cliniques de gravité sont nombreux @lue souvent d’expression majeure.
Quelques signes de grande gravité peuvent étieati®ont reconnus comme tels :

*Signes meédiastinaux : douleur thoracique a irrdolia dorsale, emphyseme sous
cutané... (187)

*Signes péritonéaux: douleur abdominale générgldéfense, contracture...

(188).

*Détresse respiratoire : elle peut étre due a :

- L'obstruction de la filiere respiratoire secomda un cedeme glottique ou

- sus-glottique par brdlure.

- L'atteinte parenchymateuse secondaire a une popatitie d’inhalation ou a l'ingestion
de caustique volatil.

- L’acidose métabolique franche, apparaissant aauigé d’'une intoxication massive par
un acide fort concentré et responsable d'une pégmompensatrice.

*Etat hémodynamique précaire et état de choc hparorragie extériorisée ou non.

*Troubles psychiques : agitation, confusion, coma...

L’hémorragie digestive a été présente chez notergaklle est de type hématémese

Le patient avait également des lésions buccalesestiouleur thoraco-abdominale.

Il y'avait pas de signes de gravité chez notre dekala phase aigue

Chez notre malade l'ingestion s’est déroulée derfagccidentelle, les signes cliniques

étaient a type de douleur thoracique et hématéde$able abondance.
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3) La phase de sténose :
a) Signes fonctionnels :

La dysphagie est le maitre symptébme de la sténssplagienne dans toutes les séries
publiées.

L’installation de la dysphagie est souvent proguess/ariant de quelques jours a une ou
deux semaines. Elle s’accompagne rarement de doelepresque jamais d’hémorragie
digestive. Elle est souvent sévere, mais elle iffstile a grader objectivement. A l'instar de
plusieurs autres auteurs, nous avons classé lhagspen: (158, 189, 190).

* Grade 1 = légére, aux solides seulement

* Grade 2 = modérée, aux semi-solides

* Grade 3 = sévere, aux solides et aux liquides

* Grade 4 = tres sévere avec impossibilité d’avaléme la salive (hypersialorrhée).

L'intensité de la dysphagie n’est pas corréléedong de facon linéaire avec I'importance
de la sténose, elle est en partie liée a l'exigtede lésions d'cesophagite associées
(inflammation et cedéme mais aussi troubles dutpéiisne cesophagien) (191).

Chez notre malade une dysphagie aux solides esrwmprogressivement au cours de

I'évolution aprés 6mois de l'ingestion de caustique

b) Signes physiques :

L’examen clinique a ce stade est souvent pauvpeut objectiver une perte de poids, un
état de déshydratation et des signes de dénutrition

L’atteinte de I'état général est observée chezenotalade avec un amaigrissement
important.

E. Paraclinique
1- A la phase aigué.

La radiographie de thorax peut mettre en évidentemasophage dilaté, aéré. Elle
recherche principalement une complication (pneunubaséin, épanchement médiastinal ou
pleural...) (192).

L’opacification digestive n’a aucune indicationagdhase initiale (192).

L’endoscopie FOGD est 'examen de référence (192).
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Le degré de sévérité des lésions digestives ieftiabnditionne la prise en charge. Cette
évaluation est optimale si I'endoscopie digestiagith est réalisée dans les 6 a 24 heures
aprés lingestion. Avant six heures, I'endoscopipase a un risque de perforation plus
important en cas de Iésions séveres. Bien qu’kiste que peu de données précises sur ce
point, on peut considérer que l'endoscopie est mmitlée au-dela de 24 heures apres
I'exposition au caustique, et dans ce cas doit@idente si possible sous sédation.

Cependant, plusieurs auteurs ont propose, chefatiende ne réaliser une endoscopie
digestive que lorsqu’il existe des signes cliniquesit mineurs (Iésions orales ou
oropharyngées, vomissements), soit majeurs (dyspridesphagie, hypersialorrhée,
hématémese). En effet, en analyse multivariéeprdaence de symptdomes cliniques est le
seul facteur prédictif de Iésions séveres de |'desop.

La classification la plus couramment utilisée congpdrois principaux stades de gravité
croissante.

» Stade 0: normal ;

e Stade 1: érythéme, cedeme ;

» Stade 2a : ulcérations superficielles, fausses mamels, hémorragies muqueuses ;

» Stade 2b : ulcérations creusantes et confluentes ;

» Stade 3a: nécrose focales (non circonférentiglle)

» Stade 3b : nécrose diffuse (circonférentielle) ;

* Un quatrieme stade est utilisé par certains autearsespondant a une modification

de cette de cette classification : perforation(193)
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Figure n°53 : Aspects endoscopiques des oesophasgitaustiques, selon la classification de Zargag.:

stade 2a ; b : stade 2b ; c et d : stade 3b (159).

La TDM est indiquée devant des signes de gravité, recherche d’'une complication
immédiate : présence de bulles d’air en périoesiphaen cas de perforation, épanchement
médiastinal en cas de médiastinite. Elle recheégdmement des Iésions parenchymateuses
pulmonaires associées (192)

2- Ala phase secondaire.
TOGD : L'opacification permet une bonne analyse des s&ndsa réalisation peut étre
difficile, 'enfant refusant toute déglutition.
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La mise en place d'une sonde est souvent nécesddiee précise le nombre, la
localisation, I'étendue et I'évolution des sténoske plus souvent, celle-ci est centrée,
filiforme avec une dilatation sus-jacente, au nivel tiers inférieur de I'eesophage. Plus
rarement, elle apparait annulaire ou excentrée

Elle permet la mise en évidence d'anomalies de latilil® oesophagienne
(hypopéristaltisme, rigidité, RGO), causes de dggph (192). L'opacification est également
utile dans le suivi du traitement (195)

« arrét de l'alimentation +/- corticothérapie elathtion endoscopique des sténoses pour
les stades | et I

* traitement chirurgical (plastie cesophagienneiy pes stades Il et IV (194)

Figure n°54 : Transit cesogastroduodénal : sténogiliforme serrée du tiers supérieur et inferieur de

I';esophage (175).
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Figure n°55 : Image de TOGD montrant une sténose gailiere étendue sur 3 cm du tiers moyen de

I';esophage (192).

3) Biologie :

LINFS :

A la recherche d’'une anémie qui peut étre secom@daime hémorragie digestive.

[JBilan d’hémostase :

Le TP est demandé systematiquement.

[Jlonogramme sanguin :

En cas d’ingestion de caustique une acidose mdgaigopeut étre retrouvée, on peut
constater une diminution de bicarbonates sanguins.

[JBilan rénal :

Lors des ingestions de caustiques on peut avoiratteite rénale, un bilan rénal est
demandé a la recherche d’'une défaillance.

[JGroupage ABO et Rhésus :

C’est un examen demandé systématiquement en vime d'ansfusion si I'anémie est
sévere.
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F. Stratégie thérapeutique
1) La phase aigue :
a) Réanimation des formes graves :
La prise en charge initiale consiste en la réanonades formes graves par la correction

d’'un état de choc, d’'une détresse respiratoire’'moedgrande acidose métabolique (172).

b) Les anti-sécrétoires :
Systématiquement administrés et de préférenceesdegrémiers jours, apres l'ingestion
(anti acides, antihistaminiques, inhibiteurs de pesa protons) [16]. lls sont justifiés par
I'existence fréquente d'un reflux gastro cesophagicteur d’aggravation des lésions

caustiques (172).

Cc) Les antibiotiques :
Les antibiotiques a large spectre minimisent ldutation microbienne qui accompagne
la phase de détersion des lésions (172). Une atitdrapie par céphalosporine et
gentamycine par voie veineuse puis orale en foncte I'évolution clinique et des
prélevements bactériologiqgues semble réduiretasoses cesophagiennes en cas de lésions
plus séveres (stade Ilb) et ce en empéchant laatomde tissu de granulation a l'origine de

la sténose ou I'aggravation de la sténose préexes{a93)

d) Les antalgiques :
La prescription d’antalgique est en revanche |égti

e) Autres meédications:
Les antiémétiques sont indiqués en cas de vomisgsrmigutilisation des topiques pour

les |ésions buccales et cutanées.

f) La nutrition parentérale (NPT):
L’alimentation orale n’est classiquement autoriséemblée que dans les stades peu

séveres. Tous les auteurs insistent sur la nééedsitla mise au repos du tube digestif
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supérieur dans les stades modérés et séveres.-cCalleut étre relativement longue,
nécessitant la mise en route d’une alimentatioifictle, dans le but de maintenir un état
nutritionnel satisfaisant, nécessaire a une cgatidn rapide et correcte de la muqueuse
digestive lésée (196, 197)

[JNPT par voie périphérique

Bien que de réalisation facile, elle ne peut comstiqu’une technique d’appoint du fait
de son utilisation toujours limitée dans le temps raison de son apport calorique et
protidique forcement insuffisant et de I'épuisem@uticapital veineux (198).

[UNPT par voie centrale :

Elle constitue la seule alternative en cas de diioat sévére, avec necessité de restaurer

rapidement I'état nutritionnel.

g) Nutrition entérale :

[JGastrostomie :

C’est la voie a privilégier chaque fois gu’elle gsissible. En effet, elle permet une
alimentation simplement mixée. Elle permet égaléndendiminuer le risque infectieux grace
a la protection assurée par l'acidité gastriquée Est réalisée soit par voie chirurgicale soit
par voie endoscopique. Elle consiste en la poseeddonde ou d’'un bouton de gastrostomie,
ce dernier présentant de nombreux avantages : Sa @&t facile, il apporte un confort
indéniable au malade (meilleure hygiene, faciligd rdmplacement), et surtout, il évite les
complications telles que la péritonite par mignatde la sonde et I'occlusion. L’'alimentation
est proche du rythme physiologique. Elle est réalisar pompe ou, a défaut, a la seringue a
débit trés lent (198, 19 ette méthode est encouragée

[JJéjunostomie :

Bien qu’elle préserve I'estomac, ses inconvénisatg beaucoup plus nombreux :

- Le risque de diarrhée est important : soit partamination infectieuse, soit par mal
digestion.

- La fuite du chyle est souvent importante, soudteritation de la peau et de
surinfection.

- Les risques d’occlusion ou de perforation ne gastnégligeables.
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Elle est particulierement indiquée quand I'estoreat atteint. L’alimentation, ici, est
beaucoup plus délicate a réaliser du fait de ia#tflon de solutions semi élémentaires pas
toujours disponibles et colteuses, de la nécedgitgichir les apports par des triglycérides a
chaines moyennes et par des enzymes pancréatiquess ed’utilisation d’autres types de
solutés, du fait aussi de I'utilisation obligatote pompes réfrigérées et d’'un débit beaucoup
plus lent (200, 198)

Notre patient a bénéficié d’'une gastostomie d’afitagon tardivement

h) Traitement préventif des sténoses :

Cette prévention, reste actuellement une des pates préoccupations thérapeutiques.
De nombreux travaux expérimentaux tentent de mattngoint un traitement afin de prévenir
ou du moins, de réduire le risque de survenuedi®seé cesophagienne (201).

[1Corticothérapie :

Utilisée depuis les années 50, elle a pour buthiber la réaction fibroblastique (202)
Elle continue,toutefois , a faire I'objet de nomies controverses (203) :

Pour certains auteurs, les corticoides nont pasitrdod’efficacité et sont méme
d’utilisation risquée surtout dans les briluresesés avec un risque majoré de perforation. De
plus, on leur a reproché de freiner la premierpectie la cicatrisation et d’exagérer I'hyper
catabolisme.

ANDERSON (204) et ULMAN (203) ont démontré que ftaduence de la sténose ne
diminue pas et que les corticoides n'ont aucunt dffenéfique sur la cicatrisation de
I'cesophage. Pour ces auteurs, le développemerd dghose n'est lié qu'a la sévérité des
|ésions initiales, quelque soit le traitement séli

Dans leur série, KARNAK et al concluent que lesticoides ne préviennent pas
I'apparition de la sténose, surtout apres bridluae groduits alcalins, et qu’ils ne sont pas
dénués de risques de perforation (211).

Pour d’autres, la corticothérapie est utile grasem action anti-inflammatoire a tous les
stades, en diminuant 'cedeme et la douleur. Elienpt par conséquent, la reprise rapide de

I'alimentation qui constitue la meilleure méthodaudo dilatation. Elle fait appel, soit a la
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prednisolone a la dose de 2-3 mg /kg /24h pendasen3aines et administrée deés |2
heure, soit, mieux encore a la dexamethasone@skdk 1mg /kg /24h (211).

Dans sa série portant sur 361 patients présenestbdllures caustiques, HOWEL
retrouve une diminution significative du pourcemtade sténose dans le groupe traité par
corticoides (205).

Les corticoides doivent étre administrés précocénuams les 48h aprés I'ingestion du
produit, pour pouvoir prévenir I'apparition d’'ungsose (202).

CADRANEL, en 1983, obtient des résultats trés ermgeants avec réduction importante
du nombre de sténoses et de leur gravité, avea dexamethasone a forte dose et introduite
précocement (206). Depuis 1991, ce méme auteunpeopn protocole a base de trés fortes
doses de méthylprédnisolone instaurées précocetaestles |ésions séveres. Ce protocole a
ete utilisé par le groupe francophone de gastréreltgie, hépatologie et nutrition
pédiatriques. Dans cette série préliminaire, celfitude semble donner des résultats
intéressants et prometteurs sur la réduction dubmerde sténose, au prix d’'une prise en
charge lourde. L’'auteur propose d’évaluer ce typetrditement par un suivi a long terme
(207, 208)

Dans son expérience, BAUTISTA conclut que l'effitdcde la dexamethasone est
supérieure a celle de la prédnisolone dans la ptiéwvede la sténose et dans la réduction du
nombre de séances de dilatation (202).

Certains auteurs ont également utilisé les code®ien intra-lésionnel, mais les séries
sont trop réduites pour en tirer des conclusiof8,(210).

En définitive, la corticothérapie au cours des lm#s caustiques suscite toujours autant
d’intéréts et de controverses. En fait, jusqu'gae, il N'y a pas encore de consensus sur
I'utilisation des corticoides.

Notre malade a recu une corticothérapie qui n’agpégenu la survenu de sténose.

% La Mitomycine C :
La Mitomycine C est un antibiotique utilisé en tapi'agent anticancéreux, agit en
inhibant la synthése de I'ADN et en diminuant lategse du collagéne fibroblastique. Elle

peut désactiver la prolifération cellulaire durémfin des phases G1 et S du cycle cellulaire
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(212). Elle a été utilisée avec succes comme agdifibrotique pour prévenir la formation de
cicatrices dans le traitement du glaucome infanties sténoses des canaux lacrymaux, des
sténoses du larynx et de la trachée. Turkyilmazl elans une étude expérimentale réalisée
(213) ont rapporté que la Mitomycine C a été effecdans la prévention de la formation des
sténoses induites expérimentalement par des bslbangstiques de I'oesophage chez le rat, et
que l'effet est dose-dépendante. Plusieurs autiiekea publiés récemment dans la littérature
ont mis le point sur l'intérét de la Mitomycine Cart le traitement des sténoses
cesophagiennes (212, 214, 215, 216, 217).

Une étude récente publiée par S.Uhlen (212) otedsayé chez 4 enfants porteurs d’'une
sténose réfractaire I'application locale de la Mita@ine C ; tous les enfants sont devenus
asymptomatiques ce qui montre que l'applicatiorall®ecde Mitomycine C peut étre une
alternative potentielle aux dilatations itératives,a la chirurgie dans le traitement de la
sténose cesophagienne réfractaire chez les enfants.

Toutefois I'auteur a conclut a la nécessité d'unalation prospective a long terme des
résultats avant de tirer une conclusion définisue I'utilité de la Mitomycine C chez ces
patients.

[1Béta-amino-propio-nitril (BAPN) et D. penicillamine

L'usage du B.A.P.N et du D.pénicillamine reste domdine de I'expérimentation
animale, et leur application en thérapeutique homai’'est pas encore entrée en pratique,
quoi que les résultats expérimentaux semblenpn@setteurs (218).

[1Sonde de calibrage :

Utilisée depuis longtemps par certains auteurs;agit de calibrer 'cesophage par une
sonde en silicone naso-gastrique (219, 221, 22B).dEéviendrait la sténose en guidant la
cicatrisation fibreuse. La sonde est mise en placeédiatement aprés I'endoscopie initiale et
jusqu’a cicatrisation (220). Outre son rble préifeelle permet aussi de mettre 'oesophage
au repos, d’'assurer une alimentation gastrique gdantir un calibre cesophagien régulier en
facilitant les séances de dilatation ultérieuresidylcette technique est toujours 'objet de
controverses (160).

Cependant, pour d’autres auteurs, les inconvéntentalibrage sont majeurs comportant

une exacerbation des réactions inflammatoires (288), la survenue d’un reflux gastro —
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cesophagien responsable de lésions peptiques aggealeur tour, les Iésions caustiques et
création d’'une possible fistule oesotrachéale (22@)

[JProthese de Stent :

Cette méthode a été utilisée récemment chez l'emfanr prévenir la formation de
sténose (225, 226).

L'efficacité de cette procédure varie de 50-75%endpnt le taux de morbidité pour une
pose de stent est élevée notamment a cause desegsadss vomissements et de la douleur
provoquée par la procédure. En outre, de graveplamations ont été signalées également, y
compris la migration du stent dans I'estomac eiffeculté d’enlever ce dernier. Nombreuses
sont les questions soulevées par cette procédurgquietrestent encore non résolues,
notamment: le recours chez certains patients alidation d'un second stent apres la
migration du premier, l'induction d’un reflux gastresophagien, nécessitant un traitement
Anti acide systématique, la migration rétrogradestdunt dans le larynx.

Le développement d’endoprothése en silicone aupasesible en Polyflex a mis en place
une nouvelle prise en charge des sténoses, avantbge de la réduction du nombre des
séances de dilatation et le maintien de la perritgale la lumiere de I'cesophage pour des
périodes plus longues, sans les complications gui Babituellement associées aux stents
métalliques (225, 227, 228), Broto et al (225)omné la plus large expérience en pédiatrie
concernant cette technique , dans laquelle 10 enfainadolescents porteurs de sténose
cesophagienne réfractaire a la dilatation endosuepant bénéficieé de la pose de stent
cesophagien, avec de bons résultats obtenus ekt qerants avec sténose cesophagienne
caustique réfractaire a la dilatation conventioleneht été présentés a la pose d'endoprothese
en Polyflex, avec dans le but d'évaluer I'efficacié ce traitement et d’établir un protocole de
son utilisation chez des patients pédiatriquesinastede sténose oesophagienne. Cette

technique semble étre une méthode actuelle pronset{@29, 230).
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Figure n°56 : Endoprothése en silicone auto-expare Polyflex (231).

En conclusion :

Malgré tous les travaux portant sur I'utilisatioa différents moyens au cours de la prise
en charge précoce des bralures caustiques de I@gepaucun n'a permis de démontrer
clairement une efficacité en terme de diminutiorgndicative du pourcentage de
complications sténotiques. La fréquence des stémeste donc extrémement élevée dans les
brllures séveres

Beaucoup d’autres travaux expérimentaux tentergrende découvrir le meilleur moyen
de lutter contre I'apparition de la sténose cesophag.

Dans notre contexte, aucun moyen de préventiont rpessible en dehors de la

corticothérapie.

2) La phase de sténose :
a) Traitement endoscopique : “La dilatation®
a_1) Le délai entre I'ingestion et la premiére diltation :
La date de la dilatation reste débattue, généraleditérée.
Mais la dilatation précoce (entre 3 et 6 semaiaesjontré de meilleurs résultats que la

dilatation tardive (aprés la 6eme semaine) : ragsmenent 4,5 versus 6,4 séances, 30 versus
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72 % de sténoses récidivantes, 0,7 versus 2,6 pérflerations par séance et 3,2 versus 4,0 %

de déces (232)

a-2) Les différents méthodes et matériels de dilatian :

Le traitement conservateur des sténoses caustiqoestituées par des dilatations
cesophagiennes est admis par la plupart des aui2B4s 235). Dans les années 1980,
plusieurs modalités thérapeutiques ont été progodée traitement le plus souvent utilisé
était la dilatation rétrograde, réalisée sans agsst, a un rythme hebdomadaire, sur fil guide
posé lors d'une gastrostomie.

Harouchi et al ont traité selon cette méthode Zfepis (233). Une fistule trachéale est
survenue chez un patient, mais surtout de nomhpeaikdiéemes de gastrostomie (10/21) ont
été observés. Sur les 17 patients évaluablesjehttaéris, 7 étaient des échecs.

Plus récemment, les techniques endoscopiques oamgéh avec l'avenement du
fibroscope, la méthode de dilatation actuelle dssalonc un endoscope souple et un
dilatateur. Cette méthode visuelle et manuelle péerlm controle de chaque phase de la
dilatation. Parmi ces méthodes on distingue :

*Le dilatateur d’Eder- Puestow :

*Le dilatateur de SAVARY-GILLIARD

*Les dilatateurs a ballonnet :

Dans notre série on n'a utilisé que les bougiesSdeary Gilliard, le calibre des bougies
utilisées pour notre malade variait de 7 & 20

a-3) Traitement médical associé :

Un traitement médical anti-sécrétoire est systé@muatnent associé a la dilatation, il
comprend soit des IPP ou des anti H2 pour trageRGO associé, en cas d’échec un
traitement chirurgical est envisagé : celui-ci ¢stesalors en un montage anti-reflux de type
Nissen.

Notre malade a bénéficié a coté des dilatations tfaitement médical anti-sécrétoire ce
traitement comporte des inhibiteurs de la pompmtop (IPP) de longue durée.
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b- Traitement chirurgical :
b-1) Techniques chirurgicales :

[JRésection avec remplacement partiel de I'cesophage :

La résection-anastomose par thoracotomie droiteé&lme abandonnée en raison de son
inefficacité et de sa morbidité (233). Elle eseraent utilisée. Elle consiste en une résection
segmentaire de I'oesophage avec rétablissement amtauité, soit par anastomose bout a
bout, soit par patch d’élargissement, soit part@agastrique ou colique de I'cesophage
thoracique.

[IL'excision de la fibrose résiduelle : a égaleméatrapportée.

Des myotomies longitudinales de décortication cesgiginne ont été pratiquées avec succes

en cas de récidive précoce apres dilatation (28&\te technique, de réalisation assez

difficile, pourrait en cas de sténose courte dirama fréquence des récidives.

<

Figure n°57 : décortication partielle (113).

[JL’oesophagoplastie :
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Il s’agit d’'une intervention consistant a remplateesophage, de facon a rétablir la
continuité digestive en cas d’exérése préalabledesténose non accessible a la dilatation
endoscopique.

Le remplacement de tout ou une partie de I'cesopbadait actuellement au moyen d’'un
segment du tube digestif. Si I'on envisage le rem@inent de la quasi-totalité de I'cesophage,
on a recours a trois types de « transplants dfgdstigs » pouvant traverser le thorax alors
que leur pédicule nourricier est abdominal : I'es&s, le colon transverse et l'iléo-colon
droit.

Les techniques chirurgicales sont variées. Parli@szei, il peut s’agir :

-D’une plastie gastrique : (238)

Utilisée a chaque fois que I'estomac est intact.

Il s’agit d’une interposition rétrosternale de t@®ac aprés tubulisation,

-D’un greffon iléocolique droit ou colique gauchg38)

La plastie iléocolique droite isopéristaltique médisée sur I'artére colique supérieure
droite semble étre la plus utilisée (239). En castdmac pathologique.

A part, les sténoses gastriques antrales sonedgripar gastrectomie partielle avec

rétablissement immédiat de la continuité (Billrgtkdes la fin du deuxiéme mois.

Quelques aspects opératoires sont présentés figuiria
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Figure n°58: Aspects macroscopiques de piéces optiaes

apres ingestion de caustiques (237).

A. Nécrose gastrique.

B. Sténose oesophagienne.

C. Nécrose oesophagienne étendue.
D. Sténose médio-gastrique.

b-2) Complications du traitement chirurgical : (240
[1Complications respiratoires : Pneumopathie, atétées. ..
[JComplications infectieuses
[JComplications de la plastie :
-une dilatation aigué de la plastie, pouvant pressgine géne respiratoire elle est prévenue
par la mise en place préopératoire d'une sondgiiditien jusqu'a la reprise du transit.
-une nécrose du greffon.
- fistules anastomotiques cervicales.
[1Complications de la gastrectomie :
-Le dumping syndrome.
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-Les troubles intestinaux dominés par la diarrhée.
-Amaigrissement et asthénie

[JUn choc septique, une médiastinite ou une pérgonit
[JUne fistule oeso-trachéale.

[JUn syndrome de détresse respiratoire aigue.

[JUne défaillance multiviscérale.

[JLe déces.

b-3) Les indications : (172)

Les indications de la chirurgie sont discutées :

Certains auteurs sont contre le traitement chicatgcar il est voué a la sclérose et, par
ailleurs, sa dissection est responsable d'un siirct® morbidité. D’autres ont proposé
I'oesophagectomie systématique, en raison de coatfans type abces, dilatations kystiques,
ulcérations peptiques, fistule oeso-aortique ejues de dégénérescence (241, 242).Pour
certains auteurs c’est une chirurgie de nécessite elle est habituellement réservée aux
échecs ou aux complications du traitement endoguepi(241, 242). Unesténose
oesophagienne récidivante apres six séances deatiila est considérée comme réfractaire.
Son traitement estbasé actuellement sur des temwmigendoscopiques (typeincision

perendoscopique ou prothése extractible) et erédset c’est la chirurgie (159).

G. Surveillance a long terme (159)

Une surveillance s'impose en raison du risque deldgper un carcinome épidermoide
estimé a 1000 fois supérieur a celui de la pomragenérale. Son incidence varie de 2,3 a 6,2
%. Il est situé le plus souvent dans le tiers mayedicesophage. Un intervalle moyen de 40
ans a été rapporté entre I'exposition aux caussigison développement.

L’American Society for Gastrointestinal Endoscop&dSGE) et la Société francaise
d’endoscopie digestive (SFED@commandentine surveillance endoscopique 15 a 20 ans
apreésl’exposition au caustique puis des contréles enofugces tous les 1 a 3 ans. Des
colorations (acide acétique, lugol) soetommandées lors de ces endoscopies afin de efepist

les |ésions néoplasiques a un stade précoce. Weetign cesophagienmeophylactique est
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indiquée lorsque la reconstruction la plastie est faite secondairement. En effiefsigurs

auteurs ont rapporté que les cancers survenaiedeswesophages en circuit pour lesquels les
facteurs irritants étaient représentés par I'alitaon et les dilatations itératives des sténoses
cicatricielles. A I'inverse, plusieurs études oapporté un taux de dégénérescence nul chez

les malades dont I'cesophage était court-circuité

IV- MEGAOESOPHAGE IDIOPATHIQUE

A. Introduction

Le mégaoesophage idiopathique — ou achalasie cagepha
— est un trouble moteur primitif de I'cesophage agsocie un dyspéristaltisme du corps de
I'cesophage prédominant sur sa partie inférieure, hypertonie de son sphincter inférieur
(SIO) et un défaut de relaxation du SIO lors degud#ions. Il s’agit d’une affection rare en
pédiatrie ; sa prévalence est comprise entre @,03& pour 100 000 enfanSon étiologie et
sa physiopathologie demeurent mal connues et stles le sujet de plusieurs recherches
(243).

B. Physiopathologie

L’achalasie est caractérisée par une destructiogressive des neurones inhibiteurs de
'cesophage aboutissant a une stimulation permart@geneurones excitateurs entrainant
des troubles moteurs.

1- Médiation immune

Le péristaltisme de |'cesophage est le résultat tef@mtions complexes entre
linnervation vagale, le plexus myentérique, etdatraction de deux couches musculeuses.
La régulation de la pression SIO implique des fastenyogénes et neurogénes.

Plusieurs études fondamentales indiquent que llasigaest une maladie en partie

autoimmune dans laquelle les neurones myentérigeesphagiens sont détruits a la

suite d’'une réponse immunitaire a meédiation cell@lacontre un antigéne (244). lls
disparaissent tres probablement du fait d’'une nmfteation chronique du ganglion
autonome. En effet, 'examen de pieces d’exéresastrm l'infiltration de lymphocytes

cytotoxiques exprimant des marqueurs d’activationles preuves de I'activation du
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complément dans les ganglions myentériques. Lasoaps dirigés contres les neurones

myentériques sont retrouvés plus particulieremértzdes patients avec les alleles HLA

-DQA1*0103 et DQB1*0603 (245). Comme les pm& HLA sont cruciales pour la

reconnaissance d'antigéne, ces résultats sugdéneplication d’'une réponse immunitaire
aberrante, vis a vis d'antigenes inconnus a ce [dnirdernier argument pour la médiation

immune cytotoxique est que la plupart des lymphexyl CD8 cytotoxiques sont des

cellules avec une activation immunitaire, comme mentre I'expression de TIA

(marqueur des cellules T cytotoxiques associésfartaation de

'apoptose) et de granzyme B (induit la fragmepotatide I'ADN cellulaire et
I'apoptose) (246).

Chez certains patients présentant une maladie &vobn observe une aganglionose,
une fibrose, et au final 'absence d’inflammatiaraqd les cibles de I'attaque immunitaire
ont été épuisées (247). Une deuxieme caractémstiigiopathologique de I'achalasie est
une hypertrophie de la musculature de I'cesophagbaplement secondaire a un obstacle
distal (248). En revanche, chez les patients ptasenne achalasie de type Il (spastique)
il n’a jamais été démontré de perte neuronaleirftdmmation est toujours présente. Cela
est di aux variations dans l'agression des lympiescy cytotoxiques sur le plexus
myentérique. Les patients présentant une achakdsigype Il aurait une réponse
immunitaire moins agressive.

Il existe également des syndromes paranéoplasapezsdes anticorps anti neuronaux

entrainant une pseudo achalasie. Il s'agit notanigheicancer du poumon a petites cellules

dans lequel il peut exister une production d’ampsaantiHu qui entraine des troubles de la

motricité cesophagienne et intestinale (249).
Cette réponse immunitaire pourrait étre liee a umiection chez des sujets
génétiguement prédisposeés, par exemple au viryzedasimplex de type 1 (HSV1).
Plusieurs antigénes ont été étudiés notamment ries VHSV 1, la rougeole, le

papilloma virus (HPV), sans réel consensus 0,(2Z51). HSV1l est un Vvirus

neurotrope avec une prédilection pour I'épitival malphigien. L'ADN d’'HSV1 a été
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retrouvé dans le tissu cesophagien de patiepsemiant une achalasie et des données

suggerent que les lymphocytes T pourraient prelifést libérer des cytokines apres

exposition a 'HSV1 (251). Cette activation cellulaire entraineraieperte progressive du

systeme nerveux entérique cesophagien. CepenthDN d'HSV-1 a été identifié

comme souvent dans I'cesophage d'individus obésnp ce qui suggere que le

HSV-1 déclencherait une activation immunitaire et perte neuronale uniquement chez
des individus génétiquement prédisposés.

Une étude de Booy et al. (252) a compaéptévalence des maladies auto
immunes comparée a celle de la population généchlez les patients présentant une

achalasie. Comparativement a la population généedepatients avec achalasie sont 5,4
fois plus susceptibles d'avoir un diabete de tyg#Cl95% : 1,5 a 19), 8,5 fois plus

susceptibles d'avoir une hypothyroidie (IC 95%0:&14), 37 fois plus susceptibles d'avoir
un syndrome de Sjogren (IC 95% : 1,9 a 205), 48 fibus susceptibles d'avoir un lupus
érythémateux disséminé (IC a 95% : 12 a 154), étfals plus susceptibles d'avoir une

uveéite (95% CIl 131438). Globalement, les patients avec achalasienét&,6 fois plus

susceptibles de présenter une maladie-smoune (IC 95% 2.5 a 5.3).

Tous ces arguments suggérent fortement que I'agibakst une maladie en partie

auto- immune ciblant les neurones myentériques cesoplggimprenant a la fois une

meédiation cellulaire et une attaque meédiée paatdggorps dirigés contre un antigene non
encore identifié. Les différences de présentatlonqgeie entre les types d’achalasie sont le
reflet de la rapidité avec laquelle I'attaque imitaine cytotoxique, menant a une perte

neuronale, se produit.

2- Génétique
Un syndrome, connu comme le syndrome triple "At, esnstitué d'une triade :
achalasie, alacrymie et insuffisance surrénalstasie, avec une transmission sur un mode

autosomique récessif causée par des mutations shrdmosome 12.
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Ce syndrome et la prévalence de I'achalasie chezdaples consanguins, renforcent
'hypothése d’'une participation génétique. Danpllgpart des cas, I'achalasie représente
une maladie sporadique (achalasie isolée), magiste des cas d’achalasie familiale qui
suivent un mode de transmission dominant (253). dtades génétiques étudiant les cas
d’achalasie isolée ont identifié des polymorphismesléotidiques simples pour les génes
impliqués dans la réponse immunitaire et la fomcti@uronale. En particulier en ce qui
concerne les molécules HLA classe Il (254), KITERS'interleukine 10 (256) et IL 23R
(257), et le récepteur du peptide intestinal vasoée58). Plus recemment, une étude a
démontré l'implication de la variation génétiques deci de la lymphotoxinél et du TNF
[0 dans l'achalasie (259). Mais il n'existe pas detea études évaluant la variabilité
géneétique chez les patients présentant une achalRmir accéder a I'ensemble du génome

il faudrait une étude avec 4000 malades et 400@idhds sains

C. Anatomie patologique

Les Iésions anatomopathologiques au cours du mégpbage idiopathique sont encore
mal connues en raison du petit nombre d’étudesblesa En réalité, aucune hypothese
univoque, qui explique le primum movens de I'achi@aesophagienne, ne peut étre a I'heure
actuelle retenue.
Grossierement, on observe des lésions macroscapigoa spécifiques et des lésions

microscopiques typiques.

1- MACROSCOPIQUEMENT :

L’cesophage comporte invariablement deux segmesuisérieur et inférieur.

Le segment supérieur est dilaté et allongé. Cetaaroe I'cesophage cervical et presque
tout I';esophage thoracique. La paroi musculaireutiire est trés épaissie, alors que la
couche longitudinale I'est a un degré moindre.

La muqueuse, probablement du fait de la staseemesin aspect inflammatoire. Le
segment inférieur, plus court (2 a 5cm), paraité@tpar rapport au segment supérieur. En

fait, il convient plut6t de parler de disparitéadibre (261).
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2- MICROSCOPIQUEMENT :

L’étude histologique au niveau de la zone étrogouve deux couches musculaires
d’épaisseur normale. Cela doit étre opposé au ssigeuperieur, ou la couche circulaire est
largement plus épaisse. Il existe un certain dégri#brose au niveau de la sous muqueuse.

Les études au microscope électronique ont montsécdtules musculaires anormales
dans leur développement et dans I'aspect de ldopkagme. Il existerait aussi es anomalies,
entre les membranes cellulaires des fibres museslabe nombreuses controverses se sont
élevées sur les modifications des plexus nervees. lexus peuvent présenter des fibres
amyéliniques hypertrophiées avec infiltration pas déléments monocellulaires. lls sont
parfois remplacés par du tissu fibreux cicatriciel.

Il existe également des lésions du vague avecigasessde dégenérescence wallérienne
ainsi qu’une diminution des cellules nerveuses damoyau dorsal du vague responsable de
I'achalasie.

Des expérimentations animales ont montré que ldarubt®n bilatérale du noyau
ambigué chez le chien ou du noyau moteur du valgee le chat conduit a I'achalasie (260).

L’hypertonie du sphincter inférieur de I'cesophagrurpait résulter d’in déséquilibre
entre des fibres cholinergiques excitatrices ietmet des fibres inhibitrices défaillantes(262).

Ainsi, les auteurs ont divisé les altérations higjimues en trois groupes :

a) Changement primaire dans le plexus d’Auerbach :
Consiste en une réduction du nombre des cellulegliganaires sur toute la longueur de
I'cesophage. Elles peuvent étre complétement alssenieseulement rares. Les cellules
ganglionnaires restantes sont distribuées fortwitegrsur toute la longueur de I'cesophage et

apparaissent histologiquement normales.

b) Changement lié a I'obstruction fonctionnelle :
Cette seconde altération est appelée : inflammatipoenterique primaire. Ceci consiste
en de variables infiltrats de lymphocytes et éqgsimies dans et autour du nerf (nerveux et/ou

périnerveux). Il n’existe pas une histologie évigete cette inflammation.
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c) Changement lié probablement a la stase du contetuminal :
Compligué d'une inflammation chronique de la mugeewt de la sous-mugqueuse,
associé a un changement dégénératif et atrophigsigldndes sous-muqueuses. Les auteurs
dénomment ce processus par adénite lymphocytairseeréférant a une augmentation du

nombre des lymphocytes intramuqueux.

D. Epidémiologie

1. Lafréquence :

La fréquence du mégaoesophage idiopathique pawsdiable de la population varie de
0.5 a 2 pour 100 000 individus par an (263). lgig'a’une affection rare en pédiatrie ; sa
prévalence est comprise entre 0,02 et 0,31 pouD0Cenfantsce qui explique la difficulté
d’évaluer l'efficacité des différents traitememsedicaux, endoscopiques et/ou chirurgicaux,
qui n’a généralement été jugée que sur des sutdasid et moyen terme (243).

Cette affection est donc rare chez I'enfant eskages des cas pédiatriques publiées, sont
relativement courtes.

Vu la rareté de cette maladie, nous sommes penétsrdu chiffre de 3 cas relevés sur 5
ans. Et donc une fréquence d’environ 0.6 cas/amjceoncorde avec les résultats retrouvés
dans la littérature Discussion)

2. Le sexe:
L’achalasie parait frapper les deux sexes avec émenfréquence (263). Cependant,
quelques variations non significatives sont rapEst(264), et ceci vu le peu de cas publiés

Dans notre série, on trouve 1 garcon et 2 fillexqui présente un sexe ratio de 0.5

3. L'age:

L’age moyen retrouvé au moment du diagnostic ess dee nombreuses séries de 8 a 9
ans (263, 265). Toutefois, quelques variationsép@tobservées dans différentes séries; mais
la moyenne d’age reste toujours supérieure a &42466).

Ceci concorde avec les résultats obtenus dans sértie puisque la moyenne d’age retrouvée

est de 8 ans.
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E. Clinique:

Amaigrissement
Nombre de . : I et retard Signe
Dysphagie | vomissements 9
malades staruro- respiratoires
pondéral

Mellouk (267)

17 94% 82% 88% 76%
(1978-2005)
Rahhaoui (268

16 69% 68,70% 68,70% 63%
(1985-2000)
Viola (243)

20 45% 95% 80% 80%
(1980-2004)
Bennis (10)

4 25% 100% 50% 50%
(2004-2010)
SIALA N (269).,

6 100% 17% 67% 17%
2013
Notre série 3 100% 100% 67,00% 80%

Tableau n°19 : fréguence des signes clinigues dales différentes séries.

1- Dysphagie :

[JElle est toujours présente au moment du diagnostic.

[JElle est évocatrice de I'achalasie quand elle asigoxale (affectant électivement les

liquides), et capricieuse (variable d’'un repas auine voir dans un méme repas, aggravée par
le froid, survenant de fagon intermittente et im&@, ou a la suite d’'une émotion et cédant

lors de manceuvres inspiratoires ou de changemerissition) (270). Plus qu’a une douleur,

cette dysphagie est associée parfois a une samsiatigéne terrible.

Fait 'unanimité de toutes les séries de littémtlres cas étudiés dans notre série ne font
pas défaut aux données de la littérature. Noussaamnsi relevé une dysphagie chez tous nos

patients 100%.

2- Les régurgitations : (270)

[JElles sont moins constantes que la dysphagie.
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[JLorsque le mégaoesophage évolue depuis longtesgpeedurgitations surviennent plus
tardivement.
[JElles sont faites d’aliments macérés non digéres.

[JElles peuvent étre 'origine de fausses routes.

3- Les vomissements :
lIs ont une valeur sémiologique réelle.ils sontsfaialiments non digérés
ils ont constitué avec la dysphagie le mode ppiacde révélation du mégaoesophage

dans notre série (100%).

4- Les troubles respiratoires :
[JDu fait de la méconnaissance parfois de la dyseh#gs signes respiratoires occupent
le lerplan (271): IL s’agit de toux et de broncho pneuatbjes récidivantes. Ces troubles
sont dus beaucoup plus aux régurgitations. Suroaturnes, qu'a la compression des
organes de voisinage par I'oesophagite.

Dans notre série un malade avait une bronchopneattmepa répétition 33,33%.

5- L’amaigrissement :
[JL’amaigrissement est constant, précoce rapide goitant.
[JL’analyse précise de la courbe staturo-pondéralmgiede dater le début de la maladie
(263).
Dans notre série on note 2 patients avec retarmdiretpondéral soit 67%, résultat
comparable a celui de SIALA N 67% et Rahhaoui 68,@8%note un nombre plus élevé

88% dans la série de Mellouk et 80% dans la sérivala.

6- La douleur :
[ILes formes douloureuses sont généralement inhdbiushez I'enfant, plus fréquentes
chez l'adulte.
[JIL s’agit typiquement d’une douleur retro-sternajaj peut également étre épigastrique.

Dans certains cas, elle prend la forme d’'une @&®ido angineuse. Cette derniére a un
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profil manométrique différent, puisqu’il s’'agit deontractions cesophagiennes fortes,
simultanées mais propagées.

Dans notre série aucun malade n’a présenté deutoule

7- L’haleine fétide et I'hyper-sialorrhée :
[JElles sont dues a la stase alimentaire au niveawihs cesophagien.

8- Les troubles neuropsychiques :

[Essentiellement, I'anxiété, le plus souvent secmada

[Parfois, la dysphagie est interprétée a tort comngeanorexie mentale.

Pas de cas noté dans note série d’étude

Le délai écoulé entre les premiers signes clinigeiese diagnostic va de quelques
semaines a plusieurs années. Pour Vaysse (27d¢/demoyen est de 1 a 2 ans. Dans notre
série, il est de 2 mois a 2 ans.

Ce retard a la consultation serait peut étre duamdlioration intermittente des
symptémes et a I'aspect irrégulier de I'affectibans la plupart des cas publiés concernant le
jeune enfant, les vomissements d’apparence baoahndnt la symptomatologie, masquant
les signes purement cesophagiens. Les caractéressdeomissements sont évocateurs : ils
surviennent en regle au cours ou immediatementsapse repas ; ils sont associés a des
régurgitations. Ces dernieres sont favoriséesepdétubitus, fréquentes la nuit, objectivées le

matin au réveil par la découverte de débris aliaiezd souillant I'oreiller.

9-Evaluation clinique de I'achalasie (Score d’Eckait)

Pour évaluer les symptémes de I'achalasie, un stdygectif a été développé en 1992 :
le score d’ECKARDT (272). Ce score comprend 4 itedasdysphagie, les régurgitations,
la douleur thoracique et la perte de poids. Leesest coté comme suit pour chaque item :
pas de symptébme = 0, symptdme occasionnel = 1, tfyng quotidien = 2, symptdome

survenant a chaque repas = 3. En ce qui concerperia de poids, si le patient n’a pas

perdu de poids = 0, si la perte de poids est strient de moins de 5 kilos = 1, entrd®

kilos =2, supérieur strictement & 10 kilos =3. ters s’étend de 0 a 12 avec comme valeur
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maximum 12 correspondant au degré le plus gravepatfient asymptomatique aurait
score a 0.

La maladie est considérée comme active si le sEstreupérier strictement a 3 (273
La rémission clinique étant défini par un scoréiigfur ou égal a 3 ou si chaque item s
amélioré de plus de 2 points

Score d’Eckardt

Perte de poids Dysphagie Douleur Régurgitations
thoracique

0 Aucune Aucune Aucune Aucune

1 <5Kg < 1/jour < 1/jour < 1/jour

2 5a10Kg Quotidienne Quotidienne Quotidienne
3 >10Kg A chaquerepas Achaquerepas Achaquerepas

Figure n°59: Score d’eckardt

F- paraclinique
Le diagnostic positif repose sur la radiologie’ebdoscopie (263), mais la manomét
est l'investigation la plus spécifique pour le diagtic (274)

1- Radiographie thoracique de fac :
Peut montrer :
[JL’'ombre de la dilatatiomesophagienn
[1Le niveau de liquide horizontal médiastinal cormegta la stase acesophagier

2-  Cliché d’'un abdomen sans préparatio :

Peut mettre en évidence la petite poche a aireigast C'est un signe classique m
inconstant (également observée sur les clichés thares)
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3- TOGD:

[JPeut montrer 3 anomalies principales en fonctiostdde évolutif du mégaoesophage :

o Une dilatation cesophagienne.

o Une rétention de la baryte.

o Un défilé baryté au niveau de I';esophage inféripu s’effile régulierement jusqu’au
niveau du cardia, constituant une sténose ditaieneyde radis (263, 270).

[JOn décrit plusieurs stades radiologiques :

o Stade de début (1) : anomalie dynamique : lee®meristaltiques sont normales au
tiers supérieur et deviennent plus intense au itnéesieur ; la baryte passe difficlement dans
I'estomac, corps cesophagien n’est pas dilaté.

o Stade modéré (2) : Apparait une légere augmentdti corps cesophagien ne dépassant
pas 4 cm.

o Stade évolué (3) : les anomalies morphologiqaasfsanches :

[JLa dilatation est globale et réguliére, intéressant I'oesophage thoracique dont le
diametre atteint 4 a 7 cm.

[JL’oesophage terminal est filiforme=aspect en quiieadis.

o Stade tardif (4) : le diametre du corps cesophagse supérieur a 7 cm : c’est I'aspect
d’cesophage en chaussette. Les signes de stasaaufdstes.

Sur le transit cesophagien, la dyskinésie se tradmiplusieurs signes radiologiques.
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Figure n°60 : classification radiologigue de 'achkasie (275).

4-  Endoscopie:

Elle retrouve un aspect typique : un cesophageéddaec un orifice terminal régulier,
franchi facilement par endoscopie (263, 276).

La muqueuse cesophagienne est le plus souvent mordaln stade évolué, on peut
retrouver des altérations blanchéatres ou anormaienoeiges témoignant d'une cesophagite
de stase.

Dans les formes évoluées, I'endoscopie est géneka sase alimentaire, elle doit étre

précédée d’'un lavage.

. Fibroscopie Dilatation i _
Série _ _ Sténose du cardia
réalisées cesophagienne

Mellouk (267) 11/17 10/11 10/11
Rahhaoui (268) 8/16 8/8 8/8
Viola (243) 20/20 12/20 8/20
Bennis (10) 4/4 Ya 4/4

Notre série 3/3 1/3 2/3

Tableaun©°20 : résultats de la fibroscopie oesophasrine selon les Séries.
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Figure n°61: cardiospasme de I'cesophage a la fibrospie digestive (277).

5 Manométrie cesophagienne

Elle s'impose devant toute dysphagie, dés quedsmie haute a éliminé un obstacle
organique. Il s'agit de I'examen de référence pager un diagnostic précoce de I'achalasie
avant le stade de dilatation cesophagienne. Elragia'affirmer le diagnostic par (278) :

Des criteres majeurs qui sont l'apéristaltisme desgipn et I'absence ou défaut de
relaxation du SIO en réponse a la déglutition

Ou

Des criteres mineurs représentés par 'augmentdtda pression intra cesophagienne et
I'hypertonie du SIO. La spécificité de la manongtians le diagnostic de I'achalasie est de
100%.

Au final :
L'apport de I'endoscopie et du transit cesophagircensidérable pour I'établissement
du diagnostic positif et pour le controle postopdira. Toutefois, la manométrie

cesophagienne reste I'examen clé, surtout au déistdélicate a réaliser chez I'enfant (163).
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, Manométries _ _ défaut de

Série _ Dysperistaltisme _
réalisées relaxation du SIO

Mellouk 3/17 3/3 3/3
Rahhaoui 5/16 5/5 5/5
Viola 19/20 17/19 17/19
Bennis Ya 1/1 1/1
Notre série 1/3 1/1 1/1

Tableau n°21 : Résultats de la manométrie dans lelifférentes séries.

Malgré son intérét diagnostic, elle n’a été realigage chez un de nos malades (difficultés

techniques), alors que dans la série de Violaaeitd réalisée dans 95% des cas.

6- Manométrie cesophagienne haute résolution (MHR)
Définition :

Mesures rapprochées des pressions depuis le phi@uggy'a la partie proximale de
I'estomac (incluant la jonction ceso-gastrique) aapalyse topographique des variations de
pression cesophagienne (TPO) (281)

Avantages par rapport a la manomeétrie conventidamnel

» Plus facile de réalisation et d’'interprétation

» Meilleure tolérance : pas de mobilisation de ladeolors de I'examen

* Meilleur rendement diagnostique : mesures plusabbges et analyse fonctionnelle

(281)
Réalisation de I'examen :

» Patient a jeun

* Introduction du cathéter dans I'cesophage par vasale

» Positionnement du cathéter afin d’obtenir 2 zones khute pression, l'une

correspondant a la jonction ceso-gastrique (JOGpuatre correspond au sphincter
supérieur de I'cesophage (SSO)

» Réalisation d’'une inspiration profonde pour losatiprécisément la JOG
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» Enregistrement en position allongée : période leadal30 secondes sans déglutition
puis 10 déglutitions de 5 ml d’eau espacées chadera® a 30 secondes (281)
Classification
qui correspond a une pressurisation cesophagienne.
Lin Z et al. (283) ont redéfinis les valeurs andesale PRI selon le sous type d’achalasie.

Ces parametres permettent de définir trois typashdilasie :

-le type | : PRI > 10mmHg de Chicago :

En manométrie cesophagienne, l'achalasie est défiaieune relaxation de la JOG
altérée et une absence de contractions péristastigormalement produites de I'cesophage,
sans cause structurelle

Pandolfino et al. (282) ont proposé une nouvelsgification basée sur la MHR,
nommeée classification de Chicago. Sur la manométsephagienne de haute résolution, le
diagnostic d’achalasie se fait en mesurant la pmesde relaxation intégrée (PRI) (définit
comme la plus faible pression moyenne sur 4 secoddes la fenétre de deéglutition, évalue
la JOG) au cours d’'une déglutition. Si la PRI egiéieure a la normale, cela correspond a
une obstruction fonctionnelle significative, c’@stire a un défaut de relaxation du SIO. Au
niveau du corps cesophagien, on retrouve un apgsista cesophagien complet. La MHR
permet de différencier I'absence de péristaltistes ondes non propagées, et une

augmentation de pression et 100 % de contractiossndes

--le type Il : PRI > 15mmHg, contractions absentesressurisation pan cesophagienne
dans plus de 20 % des déglutitions, liées a ladarm du sphincter supérieur et a la non
ouverture du SIO.

- le type Il : PRI > 17mmHg et présence d'ondes @émées ou fragments de

contraction distale pour au moins 20 % des dégiast

7- La scintigraphie cesophagienne
Utile au diagnostic précoce et au suivi du mégauemsge (279) est particulierement
intéressante chez I'enfant, chez qui la manométse souvent difficile a interpréter.

L’examen est toujours positif montrant un allongemmajeur du temps du transit et une
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stase au niveau d’'un cesophage trés dilaté (279,(@80examen n’a été pratiqué chez aucun

patient de notre série).

G- Les formes cliniques:

1- Les formes associées avec :

[JUne hernie hiatale.

[JUn mégacodlon

[JUne dilatation de bronches.

[1Syndromes génétiques :

o Syndromes d’All Grove « syndrome de triple A 842

o Syndrome achalasie-microcéphalie.

Dans notre série deux malades ont une alacrymieci@sschez qui on a suspecté un
syndrome d’allgove, mais I'examen clinique et lalbgie ne sont pas en faveur du
diagnostic.

2-Les formes compliquées :

Les complications respiratoires : peuvent étre aamper plan, masquant la
symptomatologie cesophagienne. Elles sont des cdusesard du diagnostic.
L’cesophagite de stase : elle aggrave la dysphagueimprime un caractére douloureux.
La cancérisation : Aucun cas de cancer de I'ces@bag mégaoesophage chez I'enfant

n'a été rapporté, aussi bien dans la littératueedpns notre série.

H- Traitement

A ce jour, aucun traitement ne permet de corrigsr dltérations physiopathologiques
responsables de I'achalasie.

L’objectif thérapeutique est de diminuer la pressam niveau du SOI et d’améliorer le

passage du contenu cesophagien vers I'estomac eéffetide gravité (285).
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1- Traitement pharmacologique

Les relaxants du muscle lisse comme les antagsristealcium et les dérivés nitrés sont
les traitements les plus souvent utilisés.

Parmi les antagonistes du calcium, la moléculdua ptudiée est la nifédipine. La dose
habituelle est de 10 mg administrés par voie sgbhle avant chaque repas. Une
amélioration de la dysphagie est rapportée darisBB6 des cas.

Les dérivés nitrés, dont le plus utilisé est latdate d’isosorbide, sont administrés a une
dose de 5 a 10 mg avant les repas par voie subl|gWne amélioration de la
symptomatologie est observée dans 53 a 87% deaveasune réduction de la pression du
SOl chez 30 a 65% des patierfar contre, ces deux classes de molécules sortiéss@
des effets secondaires invalidants, en particlihngpotension orthostatique et les céphalées,
pouvant survenir chez 30% des patients, rendans ldtilisations difficiles en pratique. Ces
traitements pharmacologiques ne sont envisagé<hpe les patients présentant une contre
indication a une chirurgie, a une dilatation pnetigua

(DP) et en cas d’échec d’'un traitement par toxioteligue (BTX) (285).

2- Traitements endoscopiques
a- Injection de toxine botulique
Les injections de BTX au niveau du SOI agissent Ipablocage irréversible de la
libération d’acétylcholine au niveau synaptiques28
. Le principal avantage de I'injection de toxindWimue est la simplicité du geste et le
faible taux de complications graves. On injectea8000 Ul de toxine botulique en quatre
guadrants juste au dessus de la jonction cesogsstitjaide d’'une aiguille a sclérose.
La toxine est habituellement diluée dans une swiutaline. Des doses supérieures a 100
Ul n'ont pas démontré plus d’efficacité (286). Epd des bons résultats a court terme, avec
une rémission supérieure a 80% a un mois, lesdawéponse chutent & moins de 60% a un
an. Plusieurs études ont comparé [efficacité des tigas de BTX a la dilatation
pneumatiqueet a la myotomie laparoscopique de Heller (MLBans les deux cas, malgré
'absence de différence en termes de rémission §oB8@, les injections de BTX sont

clairement inférieures a douze mois
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Les injections de BTX peuvent étre répétées mdiaiment une réaction inflammatoire
et une fibrose au niveau du SOI, limitant leurczttiite (285).

b- Les dilatations pneumatiques
i. Protocole
La dilatation pneumatique se fait par voie endospap L'utilisation de bougie de
Savary ou de ballons standards n’est pas asseacdfiLe dilatateur le plus couramment

employé est un ballon non radio opaque, en poly&étley avec différents diamétres, appelé

ballon Rigiflex commercialisé par Boston ScientificCe ballon est disponible en trois
diameétres (30, 35, 40 mm) et est gonflé a l'aia@lé d’'un manométre. En comparaison, la
taille maximum d’un ballon standard est de 20 mia.pkocédure se réalise sous contrble
radioscopique et toujours sous anesthésie génétateintubation trachéale est faite dans
de nombreux centres compte tenu du risque d’inbaldié a la stase cesophagienne qui
doit étre prévenue par une aspiration préalablesDa cas ou I'endoscopie est réalisée
sans intubation, le patient est placé sur le cgttiche. Le ballon est monté sur un fil
guide, placé préalablement au cours d'une endoscde positionnement du ballon en
regard de la jonction cesogastrique est tres impiorta pression requise est entre 8 et 10
psi pendant 15 a 60 secondes. L’'objectif est leedsgon du SIO pour dilacérer le muscle
circulaire. En théorie, au début de la distensime encoche est visible au niveau du cardia
en scopie puis disparait a mesure que la dilatagirefficace. Bien gqu’il s’agisse d’'une
procédure ancienne, elle n'est pas standardiséaun®usociété savante en endoscopie ou
en motricité cesophagienne, n'a publié de recomnmamdaratique sur la dilatation au
ballonnet.

Le geste peut se faire en ambulatoire avec unegeéde surveillance de 2 a 6 heures.
Ces derniers doivent étre informés de consultedeapent en cas de douleur thoracique,
avec ou sans fievre, a la sortie d’hospitalisation.effet la survenue de ces symptébmes
doit faire craindre une perforation et amereméaliser un scanner thoracique ou un
transit cesophagien utilisant de la gastrograffimergence. Un point important est qu’une
dilatation pneumatique, doit étre proposée auxeptdi capables de supporter une

intervention chirurgicale en cas de perforationcaurs du geste. Il faut donc réaliser le
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geste dans une structure comportant une équipergltiale pouvant intervenir en cas de
perforation (86).

Le protocole de dilatation recommandé consisteginamter progressivement la taille
du ballon entre les séances en commencant par 387mLes séances de dilatation sont
espacées de deux a quatre semaines, et sont lsasdesnélioration clinique et le score
d’Eckardt (45,88). Une étude randomisée sur 22ptttia comparé I'utilisation initiale des
ballons 30 mm ou 35 mm pendant 15 ou 60 secondlez, des patients présentant une
achalasie non traitée auparavant. La dilatationaleia 30mm pendant 15 secondes est
aussi efficace que la stratégie plus agressive(B8jilisation du ballon a 35 mm est
préférée uniquement en cas de dilatation antérieuehez les patients ayant déja subi une
myotomie de Heller.

Une revue de la littérature comportant 24 étudeduéwnt la dilatation pneumatique, avec
1144 patients, a retrouvé des taux de réponsaquais de 74%, 86% et 90 % avec un suivi
moyen de 1,6 ans avec des dilatations respectv&d35, 40 mm. Apres 4 a 6 ans, plus
d’'un tiers des patients rechutent(89).

ii.  Stratégies thérapeutiques

La stratégie de dilatation doit définir le nombee dilatation a réaliser et la fréquence
des dilatations. Les études réalisant une seuéatibn pneumatique retrouvent un taux de
réponse de 62% a 6 mois et 28% a 6 ans, alorsagsdtégie de dilatations répétées
montre un taux d’amélioration des symptémes de 9 &4nois et de 44% a 6 ans. Dans

une étude rétrospective européenne, la stratégilatations répétées retrouve un taux de

réduction de la PRI (<15mmHg) de-88% a 3 ans.

De plus, il a été montré qu’une rémission a lommeeest possible chez presque tous les
patients traités par dilatation pneumatique en auiwne stratégie de dilatation « a la
demande » basée sur la récidive des symptdmes ket score de Eckardt. En effet, I'étude
bordelaise rétrospective conduite en 2005, incluled patients présentant une achalasie
traitée par dilatation pneumatique jusqu’'a rémis®0 de fagon épisodique en fonction des
récidives cliniques retrouve un taux de rémissiimque de 96,8% a 5 ans et 93,4% a 10
ans (3).
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Au total, deux options thérapeutiques sont possible

-- soit un traitement a la demande en débutant a 3umsntoutes les 2, a 3 semaines

jusqu’a atteindre une rémission clinique mesurédgyacore d’Eckardt3. Le nombre de
dilatation maximum avant de considérer le patienéehec étant de 5. Apres une premiére
série de dilatation les patients sont revus a Zpois tous les 6 mois en consultation. Une
nouvelle dilatation endoscopique est proposée sidee d’Eckardt est supérieur a 3 ou que
'un des items individuels du score est supérieur agal a 2. Si les symptdomes
réapparaissent entre les consultations, les patiabivent recontacter ['équipe

d’endoscopistes pour programmer une nouvelle dideta

-- S0it un protocole de dilatations successives avatr@e manométrique au décours

immédiat jusqu’a obtenir une pression résiduell&Hd entre 10 et 15 mmHg.

Un protocole de dilatation a été proposé par Bostalens et al. (90) et consiste en une
premiére séance avec un ballonnet a 30 mm : 1 ené& psi, puis pendant 1 minute a 8
psi. La deuxiéme séance est systématique a 35 mienkpt 3 semaines apres la premiere.
Puis une troisieme séance est réalisée a 40 mnuatreqsemaines plus tard le score
d’Eckardt est strictement supérieur a 3.

iil. Contre indications

Les contrendications sont les conditions qui empéchetaiee anesthésie générale

et une éventuelle chirurgie si une perforation enait au cours du geste. En revanche, la
dilatation pneumatique peut étre réalisée sansuw&sgres une myotomie chirurgicale de
Heller (91). Environ 33% des patients ont des catapbns mineures liées a la dilatation,
comme l'apparition de douleur thoracique, un saigmet digestif, une fievre transitoire, un
hématome cesophagien et une pneumopathie d’inhalatio
iv. Complications

La complication la plus grave est la perforatioropbsgienne et survient en moyenne
chez 1,9 % des patients lorsque la dilatation @&sisée par un endoscopiste expérimenté
(92,93). Tous les patients doivent étre informeésisiyue de perforation. La prise en charge
rapide de la perforation est tres importante, mémmus n’avons pas de facteurs pouvant

prédire la survenue d’'une perforation. Néanmoifig, survient le plus souvent lors de la
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premiéere dilatation, due a un mauvais positionngénaenballon. Une étude Européenne
rapporte plus de perforation chez les sujets agléssgue la premiére dilatation est réalisée
avec un ballon de 35 mm.

Si la perforation est minime, la prise en chargaseovative consiste au placement
d’'une prothése cesophagienne, en laissant le patienn avec une nutrition parentérale et
la mise sous antibiotiques, cela pendant quelques [94). La chirurgie par thoracotomie
est réservée aux perforations larges avec un passagsif de secrétions au niveau du

meédiastin, celle ci est nécessaire dans envirdh 5@s perforations.

Une deuxiéme complication assez fréquente estfliexrgastreoesophagien (RGO)
qui peut survenir aprés dilatation chez 15 a 35¢%mhtients. La récidive d'une dysphagie
chez un patient dilaté doit éliminer en premieu li;me sténose peptique liée au RGO. Un

traitement par IPP est recommandé chez les papeégentant un RGO post dilatation.
A B

Figure n°62 : Dilatation pneumatique.

A: encoche du sphincter cesophagien inférieur avasuifflation du ballonnet

B : effacement de I'encoche du sphincter cesophagiérienf apres l'insufflation du ballonnet.
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c- Myotomie perorale endoscopique

La myotomie perorale endoscopiquee(Oral Endoscopic Myotomy POEM) est la
technique la plus récente pour timitement de I'achalasie. Elle a été pratiquéer dau
premierefois par I'équipe d’lnoue en 2008. Habituellemenhe incision muqueuse est
réalisée entre 10 a 15 cm amont de la jonction oesogastrique. A partir déectcision
d’entrée, un tunnel sous-muqueux est créé poundteda région sous-cardiale. Par la suite,
une sectiordes fibres de la couche circulaire interne esiquée envirorv cm en dessus et 2
cm en dessous de la jonction oesogastrapues vision endoscopique. La fermeture par des
clips endoscopiques de I'incision muqueuse d’entodestituda derniére étape.

La présence d'une hypertension portale, de troubkeda coagulation séveres, des
antécédents d’irradiation cesophagienne ou de m@septuqueuse endoscopique étendue
constituent des contre-indications a la POEMfficacité de la POEM varie de 82 a 100%
selon les études, avec des suivis jusqu’a seizs. @iPOEM n’a pas fait a ce jour I'objet
d’études prospectives randomisées la comparant BUBE ou la DP. Néanmoins, la
comparaison a court terme (six mois) de I'efficacie la POEM et de la

MLH démontre des résultats équivalents. Dans Igastculier de I'achalasie de type llI,
la POEM apparait plus efficace que la MLH (98% wuer80,8% ; p = 0,01). Cela pourrait
s’expliquer par la possibilité de réaliser une royaie plus étendue en endoscopie que lors de
la MLH. Aucun déces n’a été rapporté a ce jour avec aatteique.

En dépit des résultats encourageants de la POEMIiffgaion est lente en raison du nombre
restreint d’équipes maitrisant la technique deedissn sous-muqueuse endoscopique.

La POEM est actuellement réservée aux centres xgiendoscopie digestive (283)
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3- Le traitement chirurgical :

Rahhaoui Viola Bennis SIALA N L
Mellouk (267) (268) (243) (10) (269) Notre série
Malades 15/17 16/16 19/20 4/4 6/6 3/3
opérés (88%) (100%) (95%) (100%) (100%)
L abarotomie 15/15 16/16 18/19 3/4 6/6 3/3
P (100%) (100%) (95%) | (75%) (100%)
. 1/19 1/4 0
Laparoscopie 0 0 506 2504 0
Technique Heller Heller Heller Heller Heller Heller
Dor: 7/16
. . . ) Lortat Jacob: | Valve . ) Hémi valve
Sysrffmi anti Nléz?p;ulll?)/lS 3/16 antérieur le/sf n. B antérieur 2/3
’ Nissen: 3/16 19/19 Nissen: 1/3
Toupet: 2/16

a- Intervention de Heller

Tableau n°22 : techniques chirurgicales selon legses.

Le traitement de référence reste par conséquenyddomie extra muqueuse chirurgicale

selon la technique de Heller(70), effectuée pararagomie ou, plus récemment, par

laparoscopie. En raison du risque élevé de reflastrgoesophagien postopératoire, cette

intervention est généralement couplée a un gesteedinx. (287)

a-1) laparotomie (Par voie classique) (288) :

L’enfant est en décubitus dorsal avec billot se@usdse du thorax.

[JLa voie d’'abord est abdominale, médiane sus onadlic

[JLa mise en évidence de la région hiatale, le lohachge du foie est maintenue a

distance grace a une valve malléable.

[ILibération de hiatus cesophagien :

o A droite, on sectionne la pars flaccida du péfiiploon puis le péritoine pré-

cesophagien.

0 A gauche, section péritonéale jusqu’a I'angléide
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[ILibération de I'cesophage : un doigt libére I'cesgghan remontant latéralement en
avant puis en arriere. L'cesophage s’abaisse abms Babdomen et peut étre chargé sur un
lac.

[ILes piliers du diaphragme sont repérés. La facériaoire du mégaoesophage est
libérée au tampon monté sur une hauteur de 8 10 c

[JLa myotomie :

O La main gauche de 'opérateur est placée sousopbmge de facon a bien présenter sa
face antérieure.

O La myomectomie commence par une incision sur32cén de la couche musculaire
externe puis interne du bas cesophage jusqu'asansagueuse.

O La myomectomie enleve toute la musculeuse deatai @ntérieure de I'cesophage
selon deux lignes verticales distantes de 5a 10 mm

O Cette excision musculaire débute le plus hawiplessur I'cesophage et se poursuit sur
I'estomac sur une hauteur d’environ 2 cm.

O Les berges musculaires sont décollées de facergae celles-ci fassent hernie.

O Les bords de la bréche musculaire sont sutuggecévement aux piliers droit et

gauche du diaphragme de fagon a maintenir la bnextseulaire béante.
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Figure n°63 : Différentes étapes de la séromyotoméeciel ouvert

[JLes 2 risques de cette myomectomie sont :
O De la faire incomplétement en laissant des fibiesilaires.

O D’ouvrir la muqueuse cesophagienne.

[JPour éviter le RGO : la plupart des auteurs préoriiun dispositif anti reflux méme
si, actuellement, son intérét reste a discuté.

[ILe procédé de LORTAT JACOB (rapprochement desrgilet réfection de I'angle de
His par suture de la grosse tubérosité au bordhgade I'cesophage) est simple mais peut étre
inefficace.

[ILe procédé de DOR : La face antérieure de la grods&osité est passée en avant de
I'cesophage ; elle recouvre la muqueuse cesophagijeslies est fixée, a gauche, au bord
gauche de l'cesophage et, a droite, au bord drdiavAntage d’apporter une valve antérieur
et de couvrir la muqueuse en avant (propose parAREIOT).

181



[ILe procédé de TOUPET a le mérite de garder la nmyigtdargement béante en avant.

[JLa fundoplicature circulaire de NISSEN est la pifficace. La valve postérieure passe
en arriere de I'cesophage et est fixée au bord elraii bord gauche de I'cesophage. La valve
antérieure passe en avant de la myotomie et &€& &ixa valve postérieure.

La plupart des auteurs recommandent une fundopiieatntérieure selon le procédé de
Dor (289), méme si dans la chirurgie du refluxfldadoplicature postérieure semble plus
efficace a court terme La fundoplicature antégeal’avantage de protéger la portion intra-
abdominale de la myotomie d’une rétraction fibreasecontact du lobe hépatique gauche et
de réduire le risque de plaie muqueuse dans les reais de ré-intervention tardive. La
réalisation d’'une fundoplicature compléete selonptecédé de Nissen semble devoir étre
evitée compte tenu d'un risque significativemenispElevé de dysphagie postopératoire
(290).

Dans notre série nous avons procédeé a la techdiguwsnfection d’'une valve antérieur
chez 2 malades et la technique Nissen chez un malad
a-2) Par voie coelioscopique :

L’abord de la région hiatale est facile mais lasdition du plan sous-muqueux de la face
antérieure de I'cesophage peut étre difficile pdae wmelioscopique, comme en témoignent
guelques cas de perforation cesophagienne observés.

Le déroulement de l'intervention :

[JL’intervention débute par I'effondrement du pepigdon au ciseau coagulant.

[JLa dissection de l'orifice hiatal sera réaliséeoa bord supérieur par la dissection du
bord interne du pilier droit sectionnant le pénmpariétal postérieur.

[IDissection du pilier gauche au ciseau coagulant.

[JRepérage puis dissection de I'cesophage sur 5 anlBuc ses faces antérieure et
latérale. Ceci permet de conserver les attachdsmmses de I'hiatus.

[JRepérage du nerf pneumogastrique antérieur powrgouger de la localisation de la
myotomie longitudinale ; celle-ci est ensuite andercau ciseau coagulant jusqu’a la
découverte des premieres fibres circulaires. Ondétpar la suite, la section des fibres
longitudinales le plus haut possible.

[1Section des fibres circulaires.
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[IDissociation des éléments musculaires du plan sougueux, ces derniers seront
électivement sectionnés.

[JLa myotomie est, en général, conduite sur 9 cmiaean I'cesophage inférieur, elle
déborde sur 2 & 3 cm sur le cardia.

[JUne endoscopie préopératoire peut étre réaliséz,pekmet de limiter la résection
inférieure.

[JConfection d’'un systéme anti reflux : habituelletnene hémivalve antérieure qui sera
solidarisée au pilier droit diaphragmatique pafilnon résorbable.

Le bénéfice attendu de la myotomie de HELLER ceelipique dépasse la simple
palliation de la dysphagie, puisque cette inteieentpermet d’améliorer de fagon
significative et durable I'ensemble des aspectadgialité de vie liée a la sante.

a-3) complication per-opératoite

L’ouverture de la muqueuse peut se voir dans 2 a 4%cours de la dissection, aprés
une coagulation intempestive de la sous muqueuséaut étre tres prudent dans la
coagulation) ou au cours de l'utilisation de la d®rde Blakemore. Doit étre recherchée
systématiquement la muqueuse déchirée est situéfil (m 4/0, a petites aiguilles serties),
pour éviter la survenue de fistule cesophagienne &nsuites opératoires immédiates. Il est
prudent de recouvrir, en fin d’intervention, cesigure muqueuse par une valve antérieure
faite au moyen de la face antérieure de la gragserdsité. Une vagotomie accidentelle peut
se voir nécessitant la réalisation d’'une pylorajgasJne ouverture de la plevre est rare, elle
se manifeste par un bullage dans le champ opératnir par une saillie de la coupole
diaphragmatique gauche, elle nécessite alors unady@a pleural.

Dans notre série on n’a pas noté de complicatiopératoire.

4- Le suivi post thérapeutique :

L’appréciation clinique est une étape capitale darsurveillance post thérapeutique. Le
traitement de l'achalasie primitive de I'cesophageira but palliatif, consistant a lever
I'obstruction fonctionnel lié au défaut de relawatidu sphincter inférieur de I'cesophage pour
permettre le transit cesogastrique. Une régressida dysphagie est primordiale a constater,

les régurgitations et les douleurs thoraciques végtesser de méme. L'auto appréciation
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clinique par le malade est tres importante ; it éie éduqué et informé de la nature de sa
maladie et de son caractere récidivant, ainsi tadeute clinique doit mener a consulter.

Le transit cesogastroduodénal n’a de place dansn@iBance thérapeutique que si des
clichés pré et post thérapeutiques immeédiats s@septs. Une comparaison du diameétre de
I'cesophage au fil du temps est un critere qui dicoé son utilité, ainsi que le calcul du
temps du passage du produit vers I'estomac.

La manométrie cesophagienne est un examen fonddrdantale suivi des patients pour
évaluer l'efficacité du traitement de I'achaladie. valeur de la pression pré dilatation prédit
une longue réponse. La manométrie cesophagienne plage aussi dans la mise en évidence
d’'une hypotonie sphinctérienne corrélée a la p@sahiun RGO et imposant la réalisation
d’'un pH métrie pour objectiver un reflux ainsi dagratique d’une endoscopie.

L’endoscopique : I'examen endoscopique associé gréfevement histologique est
I'examen d’or pour la surveillance de l'inflammationuqueuse. La stase cesophagienne est
corrélée au degré de I'cesophagite ; ainsi, unectisaude la ration alimentaire sera une
mesure préventive. Un traitement a base d’'IPP ouadfagoniste voit son importance méme
en absence de signes de reflux.

Au total :

Le but de traitement est de lever le spasme distlaméliorer le défaut de relaxation de
I'cesophage. Les deux options thérapeutiques sprégentées par la dilatation pneumatique
et l'intervention de HELLER. La thérapie médical encore a I'essai, le probleme de sa
durée et son efficacité a long terme demeure entier

Selon certains auteurs, la dilatation pneumatiqogait inefficace chez les jeunes
enfants de moins de 9 ans, alors gu’elle peut étwasionnellement réussie chez les
adolescents. De ce fait, 'approche chirurgicalé @te considérée comme le traitement de
choix. Cependant, plusieurs familles préferent iomietr la dilatation pneumatique périodique
plutdt que de soumettre leurs enfants a une opératajeure.

L’intervention de HELLER peut étre pratiquée parevabdominale, thoracique, ou
vidéochirurgie. Il faut cependant la faire sur wfistance de 8 a 10 cm débordant sur
'estomac. Les breches muqueuses surviennent cbea 20 pour 100 et leur évolution

s’averent bénigne quand leur diagnostic est porigee- opératoire. Un autre point important,
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concernant la nécessité ou non d’effectuer un ngentntireflux aprés HELLER, reste
toujours débattu, car s'il est évident que l'oesdicanyotomie altére les moyens de
contention et de continence du cardia, elle ne epds s’accompagner dans tous les cas de
reflux Gasto-cesophagien.

Mais certains auteurs et apres un recul suffisagtigérieur a 3 ans ont remarqué que le
reflux gastro-cesophagien est un phénomene d’ajgpatitrdive, ce qui Iégitime I'association
a un geste anti reflux chez I'enfant ; étant dosenéongue espérance de vie. L'utilisation d’'un
patch fundique partiel antérieur comme celui présorpar Dor diminue le potentiel de
I'obstruction iatrogénique par rapport a la fundcgtiure compleéte.

L’appréciation des résultats se heurte a un cedgné de subjectivité.

Généralement, 'amélioration fonctionnelle est depet souvent spectaculaire. Mais pour
affirmer la guérison, il faut exiger la possibiliié déglutir en position couchée et surtout un
recul de 3 ans apres lintervention. A ces crite@®miques, il convient d’ajouter
I'amélioration des signes radiologiques en sachaetcelle-ci est plus longue a apparaitre et
restera souvent incompléte. Enfin, aucune observatpédiatrique de cancer sur

mégaoesophage n’a encore été publiée, méme tarelivgrour les cas traités dans I'enfance.

5- Comparaison dilatation pneumatique, toxine botuliqee et traitement chirurgical
(290)

Dans une méta-analyse incluant 5 études randosniké®Vang et al. (291) ont montré
une meilleure efficacité de la dilatation par rapgol’injection intra-sphinctérienne de toxine
botuliqgue A avec un taux de réponse de 65,8 % fmoulilatation et 36 % pour la toxine
botulique (p < 0,0001). La toxine botulique garégammoins une place dans le traitement de
'achalasie chez les sujets les plus agés du faisal faible morbidité. La chirurgie a été
longtemps considérée comme une technique supéeadarBP cesophagienne. Cette théorie a
été appuyée par la méta-analyse de Campos et ) (fui trouvait un taux de succes
chirurgical de 85 % versus 62,3 % pour la dilatatidne étude multicentrique européenne,
randomisée, chez 201 patients a comparé prospeivtela DP avec un ballon non
compliant de 30 puis 35 mm et la myotomie de Hedtmrs coelioscopie associée a une valve

antireflux (293). Les méthodes endoscopique etudficale étaient standardisées et
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I’évaluation du résultat reposait sur des crit@bctifs : score clinique validé, mesure des
pressions du SIO et mesure radiologique de la gelamsophagienne selon un protocole
standardisé. Les résultats a 2 ans étaient conlpardans les deux groupes avec un taux de
succes de 86 % pour la dilatation et 90 % pouhleurgie. Une perforation était constatée
dans 12 % dans le groupe chirurgie et dans 4,3 %oars de la DP. A deux ans, un RGO
était constaté dans 23 % des cas apres la chiretglans 15 % des cas aprés la dilatation.
Cette étude randomisée représente, a ce jounjla éeide standardisée comparant la DP et la
chirurgie sous coelioscopie, telles qu'elles setiquant actuellement et montre que les 2
méthodes, endoscopique et chirurgicale, ont dedtaés équivalents, au moins a moyen

terme
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10 mm port with
5 mm port for camera & insuflation
liver retraction

held mechanically

Figure n°64 : Position des trocarts au niveau de laoeliochirurgie de la myotomie de Heller (295).
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Figure n°65 : Exposition et dissection de Figure n°66 : Création d’'umfenétre retro-

I'hiatus cesophagien (296). @ebagienne

Figure n°67 : Myotomie de I'aesophage (296). Figure n°68 : Contrdle de la myotnie.
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La pathologie de la jonction cesogastrique regrodge affections proches par leurs
manifestations cliniques, mais distinctes sur éghysiopathologique et thérapeutique.

Dans notre étude, on a entamé 5 entités: HH et R@Dpse peptique, sténose caustique
et mégaoeosphage

Le mode de révélation est parfois similaire

Le bilan de base comprend au minimum une endosebpiee imagerie (TOGD). Il sera
complété d’'une imagerie fonctionnelle (manoméptd;métrie et scintigraphie) selon les cas.

L’attitude thérapeutique de ces affections estruits.

Le traitement de la HH et RGO fait appel actuellema un arsenal thérapeutique
médico-chirurgical varié. Les indications chiru@es sont réservées a I'échec du traitement
médical, aux formes d’emblée sténosantes, et nertais de malaises graves, ce traitement a
recours a plusieurs techniques dont les succeantasegaux. Dans notre série le traitement a
reposé essentiellement sur la fundoplicature daltechnique de NISSEN.

La dilatation endoscopique prend une place prinabedilans le traitement des sténoses
peptique, en combinaison avec un traitement médidaill chirurgical. Mais doit étre utilisée
avec beaucoup de prudence afin d’éviter les actsdgavissimes.

La prise en charge des brllures caustiques estoiéHirurgicale, la meilleure prise en
charge passe par la prévention, elle concerne higsies industriels (mise aux normes des
emballages de produits toxiques) que les parenissanformant des dangers de ces produits.
Le traitement initial a la phase aigue ainsi qediatations précoces réduisent le recours a la
chirurgie avec l'obligation d’'une surveillance a¢pterme, vu le risque de cancérisation de
I'cesophage bralé.

Concernant le mégaoesophage, actuellement, auaiteantent ne permet d’arréter la
dégeénérescence ganglionnaire du plexus d’Auerbach.

Les traitements proposés, gu’ils soient chirurgicamédicaux ou endoscopiques sont
symptomatiques. lls visent a réduire la pressionSd0 et ne traitent pas le corps de
I'cesophage. Le traitement chirurgical reste actusdint le traitement de référence chez

I'enfant.
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Résumeé

Titre : pathologie de la charniére cesogastrique chez henfapropos de 31 cas

Auteur : EL YAHIYAOUI MARIAM

Mots clés :hernie hiatale, RGO, sténose peptique, sténoségaeismégaoesophage, enfant.
La pathologie de la région cesogastrique regroupg effections: hernie hiatale, RGO,
sténose peptique, sténose caustique et mégaoesadrmmathique.

Notre travail est une étude rétrospective d’'unéesiitéressant 31 cas, colligé au sein du
service de chirurgie pédiatrique A de 'HER, suey@riode de 5ans, allant de 2011 au 2016.

La hernie hiatale pathologie la plus fréquente (21 cas) : L'agendse patients varie entre

8mois de vie et 10ans. Un sexe ratio de 1,1 Avger&® prédominance masculine. L'age
moyen est d'environ 4ans et 4mois. Les vomissemanit le maitre symptéme, retrouve
dans 17 cas (80,9%).

Le transit cesophagien et I'endoscopie ont permipader le diagnostic. La fundoplicature
selon la technique de Nissen était le traitemerathaéx.

La sténose peptiquesst une complication redoutable du RGO (6 cas).

L'age de nos malades varie entre 1mois de vieaisl1'age moyen est d'environ 6,58 ans.
Un sexe ratio de 5 Avec une nette prédominancecutins. Le maitre symptdme est la
dysphagie retrouvé chez 5 malades.Le traitemend ten6 cas était chirurgical, avec une
dilatation per opératoire.

La sténose caustigueomporte un seul cas, il s'agit d'un garcon desQajui a ingurgité

accidentellement un produit acide occasionnantledwuthoracique et hématémese, puis
dysphagie. L’enfant a recu plusieurs séancesld&ation, apres I'échec, il a bénéficié d’'une
gastrostomie.

Le mégaoesophage idiopathigueomporte 3cas témoignant de la rareté de l'affactUne

fréequence d’environ 0.6 cas/an. L’age moyen demmaleides est de 8 ans .Le sexe ratio est de
0,5 avec prédominance féminine. La dysphagie esgitre symptéme.

Le transit cesophagien, I'endoscopie et la manoenént permis de poser le diagnostic.
L’intervention de Heller associée a un geste aftisk systéematiquement était le traitement

de choix.

192



Abstract:

Title: Pathology of the gastroesophageal hinge in childabaut 31 cases

Author: EL YAHIYAOUI MARIAM

Keywords: hiatal hernia, GERD, peptic stricture, caustieieses, megaesophagus, child

The pathology of the gastroesophageal region kascbnditions: hiatal hernia, GERD, peptic
stricture, caustic stenosis and idiopathic megdwesgyps.

Our work is a retrospective study of 31 interestoages, gathered in the pediatric surgery
department A of the HER, over a period of 5 yefmosn 2011 to 2016.

Hiatal hernia: is the most frequent pathology (21 cases): The aigeur patients varies
between 8 months and 10 years. A sex ratio of ith & slight male predominance. The
average age is about 51,72moisyi years 4 months). Vomiting is a master symptamné

in 17 cases (80.9%).

Oesophageal emptying and endoscopy enabled theadisgn all cases

Fundoplication according to Nissen technique watieferred treatment.

Peptic stenosiss a dreadful complication of GERD (6 cases).

The age of our patients varies between 1 monthldngkars. The average age is about 6.58
years. A sex ratio of 5 with a male predominandee master symptom is dysphagia found in
5 patients. The treatment in 6 cases was surgittd,intraoperative dilatation. The outcome
was favorable in all patients.

Caustic _stenosisconcerns one single case, it is a child of 9 yearsp swallowed

accidentally an acid product causing chest painreratemesis and later ondysphagia. The
child received several dilatation sessions arrivingil the probe n°20 after failure of
dilatation the child was gastrostomise.

3 cases of idiopathic megaesophagusflect the rarity of the condition. A frequendyabout

0.6 cases / year. The average age of our pate@tyears .The sex ratio is 0.5 with a female
predominance. Dysphagia is the master symptom.

Oesophageal emptying, endoscopy and manometryezhti® diagnosis. The intervention of
Heller, made by laparotomy, combined with antineflprocedure was always the chosen

appropriate treatment.
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Serment d"Hippocrate

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

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

du.

[ 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.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
L] Les médecins seront mes freres.

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

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
] Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

L] Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales
d’une fagon contraire aux_ lois de [ humanité.
U Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genévre,

1948
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