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PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 

 

 

 

 

 



 

 

 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed      Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha     Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    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 Maladies 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 Générale- Directeur  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- Orthopédie Inspecteur 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 – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham      Radiologie 
Pr. CHERKAOUI 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 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 



 

 

Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Directeur  ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim               Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*     Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid     Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*     Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 

 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer    Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed    Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid     Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*     Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi    Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa      Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 



 

 

Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia      Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 



 

 

Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid       Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 



 

 

Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid      Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*     ORL 
Pr. AOUFI Sarra      Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*     Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 



 

 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*     Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*     Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 



 

 

Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*     Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*     Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*    Microbiologie 
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La pathologie de la jonction œsogastrique est une entité regroupant des affections 

proches par leurs manifestations cliniques, mais distinctes sur le plan physiopathologique et 

thérapeutique: 

�la hernie hiatale : ascension permanente ou intermittente de l’estomac en intra 

thoracique secondaire à un défaut des moyens de fixité. 

�Le RGO : remontée involontaire du contenu gastrique vers l’œsophage du fait d’une 

insuffisance des moyens de continence cardiale. 

�Le mégaoesophage idiopathique : trouble de la motilité œsophagienne avec 

cardiospasme dus à une dégénérescence de l’innervation œsophagienne intrinsèque. 

�Sténose peptique : l’aspect le plus grave de la maladie peptique de l’œsophage, c'est-

à-dire des lésions œsophagiennes dues au reflux gastro-œsophagien (RGO). 

�Sténose caustique : Ingestion de substance susceptible du fait de son pH ou de son 

pouvoir oxydant d’induire des lésions tissulaire et peut être à l’origine de lésions sévères du 

tractus digestif supérieur 

Devant des signes cliniques évocateurs de l’une de ces affections (vomissements 

chroniques, pneumopathies à répétition, dysphagie …), une démarche clinique rigoureuse doit 

être suivie, les explorations complémentaires seront ciblées pour aboutir à un diagnostic 

précis du type de l’affection, en apprécier le retentissement et poser judicieusement 

l’indication chirurgicale si besoin. 

Nous allons à travers ce travail mettre le point sur les particularités épidémiologiques, 

cliniques, évolutives et thérapeutiques de cette pathologie dans notre milieu et de les 

comparer aux données de la littérature. 

 

I-  RAPPEL ANATOMIQUE  

1- définition 

La jonction œsogastrique constitue  un ensemble anatomique et fonctionnel complexe 

dont la mission principale est la lutte contre le reflux gastro-œsophagien. Elle se compose de 

la portion distale de l’œsophage et la portion proximale de l’estomac. Son environnement joue 

un rôle majeur et l’orifice hiatal du diaphragme en est l’élément principal.  
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La définition de la JOG est partagée entre l’Occident et l’Asie par l’opposition entre 

terminaison basse des vaisseaux palissadiques et la terminaison haute des plis gastriques. La 

terminaison des plis gastriques longitudinaux est le repère communément admis en Occident. 

Il faut suivre les plis gastriques fundiques en remontant de l’estomac vers l’œsophage. Ces 

plis deviennent longitudinaux au niveau du resserrement de l’orifice hiatal et se terminent plus 

ou moins à distance de l’orifice hiatal au niveau de la jonction œsogastrique. La distance 

moyenne entre la terminaison des plis gastriques longitudinaux et l’orifice hiatal est de 11 mm  

Au Japon, la définition de la JOG n’est pas basée sur la terminaison des plis 

longitudinaux gastriques, mais sur la terminaison des « vaisseaux palissadiques ». Il s’agit de 

très fins vaisseaux verticaux présents sur les 2-3 derniers cm, visibles par transparence, 

parfois présents sur la muqueuse rose-saumon du bas de l’œsophage. Ces vaisseaux 

longitudinaux, courent dans la sous muqueuse du corps de l’œsophage, à l’état tronculaire, 

émergent dans la muqueuse (lamina propria) au niveau du bas œsophage où ils deviennent 

très fins, puis replongent dans la sous-muqueuse dès la jonction avec la muqueuse gastrique 

(6). Ils ont alors l’aspect palissadique décrits par les experts japonais. Des études en 

veinographie ont confirmé cette distribution veineuse, et son exacte concordance avec la JOG 

normale (1).  

 

2- L’œsophage abdominal : 
C’est un organe profond, thoraco-abdominal, accessible selon les cas par voie thoracique mais 

surtout abdominale. Cette portion est courte et forme avec la portion sus-jacente un atout anatomique 

d’une extrême importance chirurgicale. 

C’est un segment court de 2 à 3cm, oblique en caudal et à gauche. Il se termine dans l’estomac 

par un orifice : le cardia. 

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

(2) 

 

3-  L’orifice inférieur de l’œsophage : 

L’œsophage est muni d’un sphincter à chaque orifice. Le sphincter inférieur est formé de 

muscle lisse, il se présente sous forme d’épaississement pariétal. 
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Le sphincter est aisément visible chez le nouveau-né et il s’individualise très clairement 

par une zone de haute pression de repos aux explorations manométriques (3,4).  

 

4-  La jonction oesogastrique : 
L’abouchement de l’œsophage abdominal dans l’estomac est désigné indifféremment par le terme 

de cardia ou de jonction oesogastrique. L’existence d’un segment abdominal d’œsophage en position 

sous diaphragmatique, et son implantation à angle aigu dans l’estomac sont des éléments essentiels de 

la continence cardiale (4) 

 

5- L’hiatus œsophagien : 

Situé à la hauteur de la 9ème vertèbre dorsale, en arrière du centre phrénique, il réalise un 

véritable canal formé par deux faisceaux musculaires issus du pilier droit du diaphragme 

divergent en arrière pour s’entrecroiser en avant de l’œsophage. 

Cet orifice a une forme de raquette dont le grand axe est orienté de bas en haut, d’arrière 

en avant et de droite à gauche, la berge gauche étant dans un plan  plus postérieur que la berge 

droite(6). Les piliers du diaphragme forment un véritable sphincter physiologique extrinsèque 

qui joue un rôle important dans la continence gastro œsophagienne(7). Lors des mouvements 

d’inspiration, la contraction du pilier du diaphragme tire l’œsophage en bas, en arrière et à 

droite vers le rachis. 

 

 
Figure n°1 : Le hiatus œsophagien (8). 
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6-  Les moyens de fixité (9) : 

Les moyens de fixité de la région jouent un rôle essentiel dans la barrière antireflux. En 

effet, l'existence d'un segment abdominal d'œsophage soumis aux pressions positives de la 

cavité abdominale est un élément essentiel de la continence gastro-œsophagienne. Les 

moyens de fixité de l'œsophage, en permettant le maintien intra-abdominal de la jonction 

œsogastrique malgré un jeu de pressions défavorable, contribuent indirectement à la barrière 

antireflux. En outre, la fixité est relative du fait de l'amplitude des mouvements 

diaphragmatiques qui peut atteindre une dizaine de centimètres lors des efforts de toux par 

exemple. 

 · La membrane phréno-œsophagienne : La membrane phréno-œsophagienne de 

Laimer-Bertelli relie l'œsophage au hiatus. Il s'agit d'une membrane conjonctive lâche, qui a la 

forme de deux troncs de cône opposés par la base correspondant à son insertion 

œsophagienne. Elle n'empêche pas les mouvements de glissement de l'œsophage à l'intérieur 

du hiatus, son rôle dans les moyens de fixité est donc relatif.  

· Le méso-œsophage : Le méso-œsophage est le moyen de fixité le plus important. Il 

s'agit d'une densification du tissu cellulaire interposé entre l'œsophage en avant et le rachis et 

l'aorte abdominale en arrière. Il contient à sa partie inférieure la faux de l'artère gastrique 

gauche qui participe ainsi aux moyens de fixité de la région.  

· Le ligament phrénicogastrique : Le ligament phrénicogastrique prolonge le méso-

œsophage vers la gauche, iI unit la grosse tubérosité gastrique au diaphragme et contribue 

ainsi au maintien de l'angle de His. Il contient les vaisseaux œso-cardio-tubérositaires 

postérieurs nés des vaisseaux spléniques. 

 · Autres : Les autres formations péritonéales de la région - péritoine pré-œsophagien, 

petit épiploon et épiploon gastrosplénique - n'ont pas de rôle important dans les moyens de 

fixité du fait de la grande élasticité du péritoine.  
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Figure n°2 : Moyens de fixité de la jonction oeso-gastrique. [9] 

1. Méso-œsophage, 2. Ligament phrénico-gastrique, 3. Artère gastrique gauche 

 

7- Les rapports (10) 

�En avant, l’œsophage abdominal est recouvert par le péritoine et répond à la face postérieure du 

foie. Sous le péritoine, cheminent les divisions du nerf vague gauche. 

�En arrière, l’œsophage abdominal repose sur le pilier gauche du diaphragme. Sur sa face 

postérieure cheminent les ramifications du nerf vague droit par l’intermédiaire du diaphragme, cette 

face répond à l’aorte, en arrière et à la partie la plus déclive du poumon gauche. 

�Latéralement : 

- A droite, l’œsophage abdominal répond au petit épiploon dont le feuillet antérieur se continue 

avec le péritoine antérieur et le feuillet postérieur se réfléchit sur la paroi abdominale postérieure. 

- A gauche, l’œsophage abdominal répond : 

 O En haut, au ligament triangulaire gauche du foie dont le feuillet inférieur se continue avec le 

péritoine œsophagien,  

O En bas, au péritoine pariétal qui recouvre le diaphragme. 

 

8- La vascularisation, le drainage lymphatique et l’innervation (5) : 

• Vascularisation 

-Les artères œsophagiennes se répartissent en artères œsophagiennes supérieures (issues 

des artères thyroïdiennes inférieures), moyennes (issues directement de l’aorte thoracique) et 

inférieures (issues des artères phréniques inférieures et gastrique gauche). 



7 

 

-Les veines œsophagiennes drainent un réseau sous-muqueux très développé et, par 

l’intermédiaire d’un réseau périoesophagien, rejoignent en bas le système porte par la veine 

gastrique gauche et le système cave inférieur par la veine phrénique inférieure gauche, et en 

haut le système cave supérieur par l’intermédiaire du système azygos. Le plexus veineux 

sous-muqueux de l’extrémité inférieure de l’œsophage est donc une anastomose portocave 

physiologique. 

• Le drainage lymphatique se fait dans l’abdomen par les nœuds gastriques gauches et 

cœliaques. 

• L’innervation  

L’innervation de l’œsophage abdominal et thoracique distal  appartient en majeure partie 

au système nerveux autonome sympathique (ganglion cervicothoracique, plexus solaire) et 

parasympathique (nerfs pneumogastriques ou dixième paire crânienne). 

 

9- Histologie de l’œsophage :  

La paroi œsophagienne est constituée d’une muqueuse, d’une sous-muqueuse, d’une 

musculeuse et d’une adventice  

 

a. La muqueuse : 

Elle comporte un épithélium de type pavimenteux stratifié non kératinisé, reposant sur un 

chorion conjonctivo élastique. Vers le haut, l’épithélium est en continuité avec celui de 

l’oropharynx, vers le bas, sa limite avec la muqueuse cylindrique gastrique est nette, Souvent 

en dents de scie (ligne en Z)  

La muqueuse œsophagienne forme au niveau du cardia un repli correspondant à l’angle 

de His : la valvule cardio œsophagienne de GUBAROFF. 

Celle-ci est insuffisante à fermer le cardia et c’est l’ensemble valvule de GUBAROFF 

orifice œsophagien du diaphragme qui correspond au « sphincter cardial » physiologique (10). 

 

b. La sous-muqueuse  

Contient quelques glandes, des vaisseaux et des nerfs (plexus de Meissner). 
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c. La musculeuse 

 est faite de deux couches musculaires lisses involontaires (circulaire interne et 

longitudinale externe), séparées par le plexus myentérique d’Auerbach. 

 

d. L’adventice est constitué d’une couche conjonctive externe, fibreuse, très riche en 

cellules adipeuses, rendant l’œsophage solidaire des organes médiastinaux qui 

l’entourent. Il n’y a de séreuse autour de l’œsophage que dans la petite portion 

d’œsophage intra-abdominal (péritoine viscéral) (5). 

 

Figure n ⁰3 : coupe transversale de l’œsophage étude histologique (8). 

1. Couche musculaire longitudinale. 

2. Plexus nerveux. 

3. Couche musculaire circulaire. 

4. Ilots lymphoïdes. 

5. La musculaire-muqueuse. 

6. Muqueuse. 

 

II-  PHYSIOLOGIE : 

1)-Description des phénomènes moteurs oesophagiens:  

L’œsophage assure « au coup par coup » la propulsion du bol alimentaire vers l’estomac. 

Il est responsable de la phase terminale de la déglutition, il assure aussi sa propre protection 

contre le reflux gastrique acide. (11) 



9 

 

a) Zones de pression : 

La pression dans le corps de l’œsophage au repos est inférieure à 10mmHg à la pression 

atmosphérique et est égale à la pression intra thoracique. 

La valeur absolue de cette pression négative augmente avec l’inspiration. Au repos, la 

lumière œsophagienne est presque entièrement collabée entre les régions de haute pression 

des sphincters pharyngo-œsophagien et inférieur. 

Au niveau du sphincter pharyngo-œsophagien, il existe au repos une zone de haute 

pression (15 à 30 mmHg). Une demi-seconde avant qu’il ne soit atteint par l’onde de haute 

pression née dans le pharynx au début de la déglutition, le sphincter pharyngo-œsophagien se 

relâche pour permettre le passage alimentaire et reste ouvert pendant un temps très court. 

La pression s’y élève ensuite très vite atteignant des valeurs doubles ou triples des valeurs 

de repos (11, 12). 

Cette forte ascension de pression s’oppose au reflux oesophagopharyngien. 

Ainsi, lors de la déglutition, comme au repos, le sphincter supérieur de l’œsophage 

constitue une barrière efficace entre pharynx et œsophage. 

Au niveau de sphincter inférieur, la pression au repos est légèrement plus basse qu’au 

niveau du sphincter pharyngo-œsophagien (environ 5 à 10 mmHg), mais plus élevée que dans 

le corps de l’œsophage ou l’estomac ; la mesure des pressions endocavitaires permet donc de 

localiser assez nettement la jonction cardio-œsophagienne. C’est au niveau de cette zone de 

haute pression que se situe le point dit « d’inversion respiratoire » : à l’inspiration, le cathéter 

placé dans l’estomac enregistre une augmentation de pression d’environ 5 mmHg, alors qu’à 

l’expiration la pression diminue (type abdominal). Si le cathéter se trouve dans la zone de 

haute pression (sphincter inférieur de l’œsophage), la pression diminue pendant l’inspiration 

et augmente pendant l’expiration (type thoracique). 

Dés que naisse l’onde péristaltique œsophagienne au dessus du sphincter supérieur, les 

formations sphinctériennes musculaires du bas œsophage se relâchent pour une période de 8 à 

9 secondes jusqu’à l’arrivée de l’onde de contraction. Après quoi, elles se ferment lentement : 

la pression y atteint pendant quelques secondes 15 à 20 mmHg puis revient à sa valeur de 

repos(11,12). 
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b) Péristaltisme œsophagien : 

Il existe trois types de contractions œsophagiennes(13) : 

� Péristaltisme primaire (onde propulsive) : 

Cette onde prend naissance au dessus du sphincter supérieur de l’œsophage à la suite 

d’un mouvement de déglutition. La propulsion du bol alimentaire depuis le pharynx jusque 

dans le haut œsophage donne à cette onde une force vive initiale importante, la pression dans 

l’œsophage atteignant 30 à 120 mmHg. 

Cette flèche de pression positive initiale déclenche l’onde péristaltique primaire et 

inaugure une suite d’événements moteurs de grande importance, permettant le transport des 

aliments depuis le pharynx jusque dans l’estomac. L’onde propulsive se dirige de haut en bas 

avec à peu prés la même force, sauf vers le bas œsophage où elle diminue dans le vestibule. 

L’onde péristaltique primaire intéresse un segment d’œsophage initialement de 4 à 8 cm, 

puis plus bas, de 10 à 30 cm. La vague de pression demeure 3 à 7 secondes en chaque point de 

l’œsophage. La vitesse de propagation de l’onde est de 2 à 5 cm par seconde. Au niveau du 

vestibule, les modifications de pression ralentissent la vitesse du transit alimentaire. Il faut au 

total 7 à 9 secondes pour que l’onde propulsive primaire parcoure toute la longueur de 

l’œsophage. 

Cependant, la durée du transit œsophagien varie avec la consistance des aliments, ainsi, 

sous l’effet de la seule pesanteur, les liquides peuvent atteindre le vestibule en moins de 2 

secondes. 

� Péristaltisme secondaire: 

Ces ondes péristaltiques sont déclenchées par la distension de l’œsophage sous l’effet du 

bol alimentaire ou d’un reflux gastro-œsophagien. Elles ont les mêmes caractéristiques 

d’amplitude et de vitesse de propagation que les ondes primaires, mais leur mécanisme de 

formation est différent. Elles persistent aussi longtemps qu’un aliment séjourne dans 

l’œsophage et outre leur rôle propulsif, elles jouent un rôle de nettoyage de l’œsophage. 

� Contractions tertiaires: 

On peut observer chez l’homme un troisième type de contractions œsophagiennes : les 

contractions dites tertiaires qui sont faibles et non 
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Propulsives. Elles représentent des contractions simultanées des muscles lisses. On les 

rencontre rarement chez les sujets jeunes sains, mais assez souvent chez les sujets âgés où 

elles peuvent contrarier la déglutition. 

 

2) Origine et contrôle des phénomènes moteurs œsophagiens : 

a)Sphincter supérieur : 

L’activité tonique est due à l’arrivée permanente d’influx vagaux. La transmission 

neuromusculaire est à médiation cholinergique. 

L’activité phasique de relaxation est déclenchée par la déglutition et caractérisée par une 

interruption des influx nerveux moteurs. L’activité tonique est renforcée par les 

cholinergiques et les anticholinestérasiques (11). 

 

b) Péristaltisme œsophagien : 

Le péristaltisme primaire est induit par un arc réflexe dont l’origine se situe au niveau du 

pharynx et qui intéresse le centre de la déglutition. Les fibres efférentes empruntent le vague 

et mettent en jeu des récepteurs muscariniques. 

Dans le cas de péristaltisme secondaire, le déclenchement n’est pas vagal mais fait 

intervenir des réflexes locaux intéressant les plexus intramuraux. 

Le mécanisme interne de propagation des ondes péristaltiques est encore mal connu. 

Les réflexes poly synaptiques mettant en jeu le système nerveux autonome semblent 

intervenir : en effet, les neurones cholinergiques excitateurs se rendent aux deux couches 

musculaires, alors que les fibres non cholinergiques non adrénergiques auraient une activité 

inhibitrice au niveau de la couche circulaire interne. 

A côté des mécanismes nerveux, il faut faire une place à l’activité myogénique propre du 

muscle œsophagien. La propagation des ondes péristaltiques serait due essentiellement à une 

latence croissante de la réponse musculaire à la stimulation vagale induite par la déglutition 

au fur et à mesure que l’on se déplace vers l’œsophage distal. Ce phénomène serait lui-même 

en rapport avec des variations de concentrations électrolytiques (en potassium) 

intracellulaires. 
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Les agents cholinergiques adrénergiques et l’histamine renforcent le péristaltisme 

œsophagien. Les anticholinergiques diminuent l’amplitude et la vitesse de propagation des 

ondes péristaltiques(13). 

 

c) Sphincter inférieur (14): 

De très nombreux facteurs sont susceptibles de modifier le fonctionnement du sphincter 

inférieur de l’œsophage. 

Le maintien du tonus de base semble d’abord le fait de propriétés biochimiques 

particulières des fibres lisses sphinctériennes et est essentiellement d’origine myogène. 

Différentes propriétés du sphincter inférieur de l’œsophage sont caractéristiques d’une 

activité sphinctérienne physiologique et/ ou témoignent de la présence de récepteurs 

pharmacologiques nombreux. Ainsi, les fibres musculaires lisses de cette région ont : 

� Des caractéristiques de tensio-étirement différentes de celles du corps de l’œsophage. 

�Un seuil de réponse aux agents neuro-humoraux plus faible. 

�Une réponse inversée (inhibition) à certaines stimulations nerveuses. 

�Une activité électrique lente. 

Cet état de tension permanente et intrinsèque est augmenté par certains facteurs nerveux 

et humoraux. Ainsi, l’augmentation de la pression intraabdominale provoque une 

augmentation de la pression sphinctérienne du bas œsophage. Ce mécanisme adaptatif qui 

maintient un gradient de pression oeso-gastrique (s’opposant au reflux) est à médiation vagale 

et est aboli par la vagotomie. La stimulation cholinergique provoque une contraction du 

sphincter. Le rôle des fibres alpha-adrénergiques dans le maintien du tonus de base est 

également vraisemblable ; la destruction de ces structures par la 6 hydroxydopamine ou 

l’administration d’antagonistes alpha-adrénergiques réduisent de 20 à 30 pour cent la pression 

de repos du sphincter inférieur. Le rôle du système sympathique dans les conditions 

physiologiques paraît cependant encore incertain ; il pourrait jouer un rôle modulant, son 

contrôle s’exerçant par l’intermédiaire de neurones cholinergiques excités soit directement par 

les axones sympathiques, soit indirectement par suite de l’inhibition des neurones inhibiteurs 

intrinsèques (non adrénergiques, non cholinergiques). 
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Parmi les nombreuses substances hormonales capables de renforcer l’activité 

sphinctérienne, la gastrine a donné lieu aux travaux les plus nombreux. 

L’administration exogène de gastrine à dose pharmacologique (ou de pentagastrine), ou 

sa libération endogène sous l’effet d’une alcalinisation antrale ou d’un repas protéique, 

s’accompagnent d’une augmentation de la pression du sphincter inférieur de l’œsophage. 

Cette action est inhibée par de nombreuses autres hormones. 

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

L’innervation vagale qui la commande emprunte des filets nerveux étagés différents de 

ceux déclenchant le péristaltisme. Ces neurones s’articulent dans la paroi du sphincter avec 

des neurones inhibiteurs non cholingergiques non adrénergiques : le rôle des terminaisons 

riches en VIP (vasoactive intestinal peptid) parait actuellement vraisemblable. A côté des 

neurotransmetteurs proprement-dits, le rôle des prostaglandines a également été envisagé, en 

particulier pour les PGE1 et PGE2 ; certaines données suggèrent qu’elles pourraient jouer un 

rôle dans la libération du médiateur inhibiteur. Ceci expliquerait l’augmentation de pression 

observée au niveau du sphincter inférieur après administration d’indométacine (agent inhibant 

la synthèse des prostaglandines) (11). 
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Notre travail est une étude rétrospective d’une série intéressant 31 cas, colligé au sein de 

service de chirurgie pédiatrique A de l’hôpital d’enfants de Rabat, sur une période de 5ans, 

allant du mois de Janvier 2011 au mois de Février 2016. Pour pathologie de la charnière 

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 reflète pas le nombre réel des malades vu la nature 

rétrospective de notre étude ainsi que les dossiers inexploitables qui nous obligent à réduire le 

nombre d’observations faisant l’objet de notre étude. 

Les patients colligés au cours de cette étude sont soit: 

• Hospitalisés au service de chirurgie A de l’HER. 

• Adressés par des médecins pédiatres ou chirurgiens pédiatres des autres hôpitaux ou 

du secteur privé pour prise en charge 

Le recueil des données s’est fait à partir des dossiers médicaux. 

 

I. HERNIE HIATALE ET RGO :   

1- Nos observations :  

Tableau hernie hiatale 
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Date  

d'admission 

N° d'entrée 

Age  

Sexe 

Motif  

d'hospitalis

ation 

ATCD 
Signes 

fonctionnels 

Age de 

début 

Signe  

physique 
TOGD FOGD 

Autres  

examens 

Traitement 

médical 

Traitement 

chirurgical 
Evolution 

9-12-2015 

16997 

2ans 

Masculin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

Consanguinité 

1er degré 

Vomissements 

post 

prandiaux 

précoces 

Naissance RAS Grosse HH/ 

Glissement avec 

signes 

d'oesophagite+R

GO 

HH/glissement 

Guerison de 

l'eosophagite 

sous traitement 

Hb=  10.7g/dl traitement  

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord:  

Laparotomie médiane 

Technique: Système 

antireflux type Nissen 

.Suites 

immédiates: 

simples 

.suites eloignées 

bonne évolution 

24-10-2015 

15191 

6 ans 1/2 

Masculin 

.Vomisseme

nts 

chroniques 

.Asthme 

.Bronchopneu

mo-pathie à 

répétition 

.Anémie 

ferriprive traité 

.Vomissements 

nocturnes 

.Régurgitations 

.Pyrosis 

.Fièvre 

4 ans RAS HH/ Glissement 

+ RGO 

sans signe 

radiologique 

d'oesophagite 

antrite chronique 

d'intensité légère 

non active avec 

absence d'HP 

Radiographie du 

poumon: 

Clarté digestif 

en 

intrathoracique 

traitement 

antireflux   

Indication: HH vraie 

Voie d'abord:  

Laparotomie médiane 

Technique: Système 

antireflux type Nissen 

suites immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 

01-07-2015 

9717 

18 mois 

Féminin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

RAS Vomissements 

post 

prandiaux 

précoces 

Naissance RAS HH/ Glissement 

+ RGO actifs 

    traitement  

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Technique: Système 

antireflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne 

amélioration 

clinique. 

Persistance de qq 

nausées cardia 

continent à la 

Fibro 
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25-0662014 

9442 

8 mois 

Féminin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

Ras .Vomissements 

post                                                                                                     

prandiaux 

précoces 

-Hématemèse 

Naissance .Paleur 

cutanéo- 

muqueus

e  

.Retard 

pondéral 

HH/ Roulement 

et  

Glissement + 

important RGO 

et une 

oesophagite 

MCT sur HH en 

cours 

de guérison de 

l'oesophagite 

Hb= 9.7g/dl traitement  

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

laparotomie médiane 

Technique: Système 

antireflux type 

Nissen 

.Suites 

immédiates: 

Présente à J2 en 

post opératoire 

une invagination 

intestinale aigue 

réduite 

médicalement 

réduction 

hydrique 

Suites éloigné: 

bonne évolution 

11-06-2014 

9078 

13 mois 

Masculin 

Vomisseme

nts 

incoercibles 

RAS .Vomissements 

incoercibles 

.Diarrhée 

glairo- 

sanglante 

.Fièvre 

signe extra 

digestifs 

.Dyspnée 

.Toux grasse 

10mois Polypnée HH/ Glissement 

et Roulement 

avec RGO  

manifeste 

HH mixte 

Absence  

d'oesophagite 

Radiographie du 

poumon: 

ITN 

traitement 

 antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Téchnique: 

Système  

antireflux type Nissen 

suites 

 immédiates:  

Simples 

Suites éloignées:   

présente un 

épisode de 

mealena  

TOGD après 

3mois: 

Sans anomalie 

19/02/2014 

3060 

7ans  

Masculin 

Récidive 

HH 

IMC 

Trisomie 21 

opéré en 2011 

pour HH  

technique  

Nissen 

Vomissements 

post 

prandiaux à 

répétition 

3 ans RAS Remaniement 

Post opératoire 

Reflux massif et 

répétitif 

MCT 

Oesophagite  

Grade I 

  Traitement  

antireflux 

Indication:  

Récidive de HH 

Voie d'abord: 

Laparomie médiane 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen  

suites  

immédiate: 

simples 

suites  

éloignées: 

réapparition 

de régurgitation 

après 1an 
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11-12-2013 

16122 

10 ans 

Masculin 

Douleur 

abdominale 

IMC sur  

souffrance 

néonatale 

suivie pour 

 épilepsie 

.Douleur 

 abdominale 

diffuse  

paroxystique 

.Amaigrisseme

nt 

9ans .Attitude 

de  

flexion 

spastique 

.Abdome

n souple 

douloure

ux 

  Oesophagite   

grade II 

suspendu 

rétrecissement de 

la lumière 

oesophagienne 

à 18 cm des  

arcade dentaire 

  traitement 

 antireflux  

indication:HH 

 vraie+ vésicule 

biliaire  

multilithiasique 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane  

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

cholecystectomie 

Suite immédiate: 

simple 

Suite éloignées: 

Bonne évolution 

19-12-2013 

16104 

11 mois 

Féminin 

Hématémès

es 

RAS .Vommissemen

ts 

Alimentaires 

incoercibles 

.Hématemèses  

de faible 

 abondance 

Naissance Déshydra

tation 

Retard 

pondéral 

Absence 

d'anomalie 

anatomique de la 

jonction    

oeso-cardio-

tubérositaire 

.Béance cardiale 

.HH/ Glissement 

+oesophagite en 

cours de guerison 

avec gros 

remanièment de 

la muqueuse 

Radiographie de 

poumon: 

Normale 

traitement 

antireflux 

  

.Indication: echec du 

traitement médical 

bien conduit. 

.Voie d'abord:  

laparotomie médiane 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

Suite immédiate: 

simples 

Suite éloignées: 

Bonne évolution 

persistance du 

retard de 

croissance 

prise en charge 

diététique  

20/01/2013 

15104 

4ans 

Masculin 

dysphagie Consanguinité 

1er degré 

Retard 

 psychomoteur 

.Vomissements 

post prandiaux 

striés de sang 

.Dysphagie aux 

solides 

Naissance RAS Sténose de la  

jonction du 

1/3moy et 1/3inf 

de l'œsophage 

HH intemittente 

+RGO 

MCT: HH 

guérison 

de l'oesophagite 

  traitement 

antireflux 

Indication: HH vraie 

echec du traitement 

médical 

.Voie d'abord:  

laparotomie médiane 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

suites immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 
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27-11-2013 

15431 

5ans 1/2 

Masculin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

Consanguinité 

1er degré 

un frère 

décédé  

pour problème 

digestif non 

documenté 

Vomissements 

post prandiaux 

précoces striés 

de 

sang. 

Altération de 

l'état général 

Fièvre non 

chiffrée 

Naissance RAS RGO massif 

sans anomalie  

anatomique 

MCT/ Guerison 

de l'oesophagite  

Radiographie de 

poumon: 

ITN 

traitement 

antireflux 

Indication: pas  

d'argument en faveur 

d'HH authentique 

pas d'anomalie de la  

jonction oeso-cardio- 

tubérositaire 

par ailleurs c'est  une 

dilatation  

oesophagienne 

en tube sans sténose 

d'avale pouvant 

correspondre à un 

problème de motilité 

oesophagienne 

.Voie d'abord:  

laparotomie médiane 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

  

23-10-2013 

13819 

8ans 

Masculin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

Geophagie 

Infection 

urinaire 

dans la petite  

enfance 

Vomissements 

post Prandiaux 

précoces 

Dysphagie 

6ans RAS RGO 

pas d'anomalie 

oeso-cardio- 

tubérositaire 

absence d'HH 

HH, guerison de 

l'oesophagite 

Echographie  

abdominale 

= bon ségment  

d'œsophage 

abdominal + 

cardia sous 

diaphragmatique  

(notion de 

géophagie 

élucidé) 

traitement 

antireflux 

Indication: Echec du 

traitement médical sur 

le plan clinique 

.Voie d'abord:  

laparotomie médiane 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

Suites immédiat: 

Simples 

suites éloignées: 

TOGD de 

contrôle pas de 

RGO  normale 
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17-09-2013 

11597 

7ans 

Masculin 

Hématemès

es 

RAS Vomissement s 

chroniquse 

hématémèses 

Epigastralgies 

crampes à jeun 

1 an RAS HH/ glissement HH 

Absence de signe 

d'oesophagite 

  traitement 

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Téchnique: 

Système  

antireflux type Nissen 

Suites immédiat: 

Simples 

Suites éloignées: 

TOGD de 

contrôle 

après 7mois : 

Système anti 

reflux 

en place 

29-05-2013 

7170 

3 ans 

Féminin 

Hématemès

es 

RAS Vomissements 

post prandiaux  

Hématemèse 

de  

faible 

abondance 

Mealena 

9mois Paleur 

cutaneo- 

muqueus

e 

RGO  massif  

béance cardiale 

HH avec nette  

amélioration 

de l'œsophagite 

(grade I) localisé  

au niveau de la 

face latérale 

gauche 

 

Hb: 8.1g/dl 

traitement 

antireflux 

Traitement 

martial 

Indication: Echec du 

traitement médical 

persistance des 

hématemèses malgrès 

l'amélioration 

Fibroscopique 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Téchnique: 

Système  

antireflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 
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13-04-20113 

2252 

7 ans 

Masculin 

Hématémès

es 

IMC  

Suivie pour  

encéphalopatie 

épileptique 

depuis la 

naissance 

Vomissements 

Hématémèses 

Mealena 

Naissance Pâleur 

cutaneo- 

muqueus

e 

  l'intervention: 

MCT 

guerison de  

l'oesophagite 

Hb= 9g/dl   Indication: echec du 

traitement médical 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Téchnique: 

Système  

antireflux type Nissen 

2ème intervention: 

après une semaine 

Indication: syndrome 

occlusif 

Suites 

immédiates: 

.Distension  

abdominale 

.Retard de transit 

.Fièvre 40° 

echographie+ASP

: 

occlusion grélique 

Réadmis au bloc 

après une semaine  

pour iléus 

paralytique du 

grêle 

avec bonne 

évolution 

Suites éloignées: 

bonne évolution 

13-02-2013 

2252 

11 mois 

Féminin 

vomissemen

ts 

chroniques 

Hospitalisé à 

l'âge 

de 2mois pour 

vomissement 

en P3 

Vomissements 

de 

lait non caillet 

Hématémèses 

J2 RAS HH/glissement 

+ RGO 

MCT 

oesophagite grade 

I 

Radiographie de 

thorax = ITN 

traitement 

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Téchnique: 

Système  

antireflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 

TOGD de 

contrôle 

après 3mois: 

Normal 

16-01-2013 

837 

2 ans 

Féminin 

Vomisseme

nts  

chroniques 

RAS Vomissements 

chroniques 

vomissements 

brunâtres 

Naissance RAS Petite HH Béance cardiale 

avec HH  

Oesophagite  

grade I 

Hb=10g/dl traitement 

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Ceolioscopie 

Technique: Système 

antireflux type Nissen 

suites immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 



22 

 

19-09-2012 

13603 

5ans 1/2 

Masculin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

RAS Vomissments 

post prandiaux 

précoces 

un seul épisode 

d'hématémèses 

Naissance Retard 

pondéral 

RGO 

cardia béant 

Oesophagite I à II 

large béance du 

cardia 

Echographie  

oesophagienne: 

abdomen mesuré 

à 20cm avec  

visualisation de 

plusieur 

épisodes 

répétitifs de 

reflux 

intermittent 

traitement 

antireflux 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie 

Technique: Système 

anti reflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

bonne évolution 

prise pondéral 

TOGD de 

contrôle après 

9mois: pas de 

reflux cardia sou 

diaphragmatique 

25-07-2012 

11137 

3 ans 

Féminin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

Hospitalisé à 

 l'âge de 2mois 

pour  

Déshydratatio

n 

Anémie sous 

traitement  

martial 

Vomissements 

Post prandiaux 

Hématémèses 

de faible  

abondance 

Amaigrissemen

t 

important 

Naissance Retard 

pondéral 

pâleur 

cutaneo- 

muqueus

e 

.Absence de 

MCT 

.Absence d'HH 

RGO 

HH/ glissement 

oesophagite grade 

I 

Hb= 6g/dl traitement 

antireflux 

Indication: echec du 

traitement médical 

absence  

d'améliotion clinique 

malgrès l'amélioration 

Fibroscopique 

Voie d'abord:  

Lparotomie médiane 

Technique: 

Système anti reflux 

type Nissen 

Suites 

Immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 

TOGD de 

contrôle: 

après 5mois 

un seul épisode de  

RGO 

mis sous 

Gaviscon 

TOGD après un 

an 

Normal 

04-01-2012 

181 

3 ans 

Féminin 

Hématémès

e 

Ras Vomissements 

post prandiaux 

Hématemèse 

mealena 

Naissance Pâleur 

cutanéo- 

muqueus

e  

Tachycar

die 

tachypné

e 

retard 

staturo 

pondéral 

Grosse HH/ 

Roulement avec 

RGO 

malformation 

gastrique 

oesophagite  

congestive 

en rapport avec 

la poche herniaire 

Hb= 2.6g/dl traitement 

antireflux 

Transfusion 

200cc de 

CG 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Technique: Système  

antireflux type Nissen 

 Suites 

immédiates: 

Simples 

Suites éloignées:  

Bonne évolution 

TOGD de 

contrôle 

Normal 

système anti 

reflux 

en place 
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02/03/2011 

1885 

10 ans 

Féminin 

Signes 

respiratoires 

Bronchopneu- 

mopathie à 

répétition 

pendant 

l'enfance 

Asthme depuis 

l'age de 6ans 

sous traitement 

Pyrosis 

Régurgitation 

Epigastralgies 

+ Symptômes 

 respiratoires: 

Dyspnée 

Opressions 

thoracique 

6 ans RAS Normal en 

dehors 

d'un seul épisode 

de RGO 

Béance large du 

 cardia  

petite poche  

herniaire  

oesophagite 

localisé grade I 

PH métrie: 

reflux acide très 

significatif 

Scintigraphie:  

aspect évoquant 

un RGO, 

absence 

de signe en 

faveur 

d'une fuite 

 pulmonaire 

Radiographie 

pulmonaire: ITN 

traitement 

aantireflux 

Indication: Echec du 

traitement médical 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Technique: Système  

antireflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

Simples 

suites éloignées: 

bonne évolution 

des  

symptôme 

digestifs  

mais persistance 

des infection 

respiratoire à 

répétition 

03-08-2011 

9532 

2ans 

Masculin 

Vomisseme

nts 

chroniques 

.Opéré à l'âge 

de  

1an  1/2 pour  

pathologie de 

la 

jonction pyélo 

urétérale 

gauche 

bonne 

évolution 

Vomissements 

chroniques 

Naissance Retard 

staturo 

pondéral 

paleur 

cutanéo 

muqueus

e 

HH/ glissement 

RGO massif   

et répétitif sans 

signe 

radiologique 

évident 

d'oesophagite 

HH avec 

oesophagite Grade 

I et II 

hb= 10.8g/dl 

Radiographie du 

thorax= ITN 

traitement 

antireflux 

traitement 

martial 

Indication: HH vraie 

Voie d'abord: 

Laparotomie médiane 

Technique: Système  

antireflux type Nissen 

Suites 

immédiates: 

Simples 

Suites éloignées: 

Bonne évolution 

prise pondérale 

5Kg en 5mois 

apparition de 

.Vomissements 

melés de sang 

après 3 ans 

Fibroscopie: 

Osophagite grade 

II  

mis sous IPP 

fibroscopie de 

contrôle: MCT 

pas d'oesophagite 
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2- Résultat : 

A. Epidémiologie : 

1) Répartition des malades selon le sexe : 

Dans notre série, on trouve 11 garçons et 10 filles, ce qui présente un sexe ratio de 1,1 

Avec une légère  prédominance masculine. 

 

 

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

 

2) Répartition des malades en fonction de l’âge : 

�  L'âge de nos patients varie entre 8mois de vie et 10ans. 

� L'âge moyen est d'environ  51,72mois (soit ≈ 4ans 4mois) 

� Huit de nos malades sont des nourrissons (<2 ans), soit 37,9 %. 

� Treize de nos malades sont des enfants (2-10ans), soit 61,9 %. 

11

10

Répartition des malades selon le sexe

Garçons

Filles



 

Figure n°5

 

3)  Répartition des malades en fonction de l

• La majorité de nos patients (13 cas) ont présenté les premiers symptômes dans le 

premier mois de leur vie (soit 61.9 % des cas).

• 2  de nos malades ont eu les premiers symptômes à l’âge de (9mois

• 6 de nos malade ont eu les premiers sy

�Nous n’avons pas de nouveau

0,00%
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20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

Répartition des malades en fonction de l'âge
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Figure n°5 : Répartition des malades en fonction de l’âge 

 

partition des malades en fonction de l’âge de début de la symptomatologi

La majorité de nos patients (13 cas) ont présenté les premiers symptômes dans le 

premier mois de leur vie (soit 61.9 % des cas). 

2  de nos malades ont eu les premiers symptômes à l’âge de (9mois-1ans), soit 9,52%.

6 de nos malade ont eu les premiers symptômes à l’âge de (3ans-9ans), soit  28,57%.

�Nous n’avons pas de nouveau-nés dans notre série. 

Répartition des malades en fonction de l'âge

37,90%

61,90%

 

’âge de début de la symptomatologie : 

La majorité de nos patients (13 cas) ont présenté les premiers symptômes dans le 

1ans), soit 9,52%. 

9ans), soit  28,57%. 

<2ans

2ans -10ans



 

Figure n°6 : répartition des malades en fonction de l’âge de début de la symptomatologie.

 

B. DONNEES CLINIQUES :

1. Motif d’hospitalisation

Les patients ont été admis pour les motifs suivants :

� Vomissements chroniques: 12

� Hématémèses: 5 

� Dysphagie: 1 

� Signes respiratoires: 1 

.  Douleur abdominale : 1 

.  Récidive d’une hernie hiatale

 

9,52%

28,57%
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: répartition des malades en fonction de l’âge de début de la symptomatologie.

DONNEES CLINIQUES :  

Motif d’hospitalisation  : 

Les patients ont été admis pour les motifs suivants : 

ements chroniques: 12 

.  Récidive d’une hernie hiatale : 1 

61,90%

28,57%

L'âge de début de la 

symptomatologie

1er mois de vie

9mois

3ans

 
: répartition des malades en fonction de l’âge de début de la symptomatologie. 

1er mois de vie

9mois- 1an

3ans- 9ans
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Figure n°7 : répartitions des malades en fonction des motifs d’hospitalisation 

2.  Signes fonctionnels : 

Signes cliniques Nombre de cas 

Signes digestifs 21 cas (100%) 

Vomissements Vomissements chroniques 17 

Hémorragie digestif 

vomissements striés de sang 2 

Hématémèses 10 

Meleana 3 

Dysphagie 2 

Régurgitations 2 

Pyrosis 2 

Epigastralgie 2 

douleurs abdominales diffuses 1 

Signes respiratoires 2 cas (9,5%) 

Toux 2 

Dyspnée 2 

Opression thoracique 1 

Tableau n°1: répartition des signes cliniques 

57,14%

23,80%

4,76% 4,76% 4,76% 4,76%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

Motif d'hospitalisation

Motif d'hospitalisation
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La symptomatologie révélatrice est dominée par les signes digestifs qui sont présents 

chez tous les patients, au premier plan les vomissements chroniques (80,9%) qui sont les 

premiers symptômes à apparaître chez la majorité des patients ,puis les hémorragies digestives 

(71,4%)  qui sont présenté par des vomissement striés de sang observé chez 2 malades (9,5%)  

malades ,des hématémèses observé chez 10 patients (47,6%), elles sont minimes chez tous 

nos patients, associées à des mélaena dans 3 cas (14,28%). La dysphagie a été présente dans 2 

cas (9,5%), c’est une dysphagie essentiellement aux solides. Le pyrosis et les régurgitations 

ont été présents dans 2cas également (9,5%), des épigastralgies présentes dans 2cas (9,5%), et 

un patient qui présentait des douleurs abdominales diffuses (4.7%) 

Les signes respiratoires n’ont été observés que chez trois patients (9,5%), présenté par les 

bronchopneupathies  à répétition, toux et dyspnée   

Les signes ORL n’ont été présents chez aucun de nos patients. 

Dans notre série aucune découverte n’a été fortuite. 

 

3.  Les signes physiques 

Dans notre série, 28 % des patients ont eu un retard staturo-pondéral, 28% ont eu une 

pâleur, 1 patient était déshydratés et dénutris (4.76%). 

Chez 11 de nos patients, l’examen clinique n’a révélé aucune 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 chez 19 malades, il a révélé les anomalies 

suivantes 
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Anomalie radiologique Nombre de cas: 19 Pourcentage 

MCT mineurs 2 10,5% 

HH vraies 

HH/ glissement 7 36,8% 

HH mixte 2 10,52% 

HH/ roulement 1 5,26% 

HH intermittente 1 5,26% 

RGO 15 78,94% 

Œsophagite 2 10,52% 

Remaniement post opératoire 1 5,26% 

Malformation gastrique 1 5,26% 

Tableau n°2: répartition des anomalies radiologiques. 

 

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

par roulement a été trouvé chez 2 patients 10,5% et la HH mixte n’a été objectivée que chez 

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

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

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

L’œsophagite a été objectivée chez 2 patients (10,52%), et un remaniement post 

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

Le TOGD n’a pas objectivé d’anomalie de la jonction oeso-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 un malade. 

Les lésions constatées sont présentées dans ce tableau 
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Lésions constatées Nombre de cas 20 Pourcentage 

MCT/HH 16 80% 

béance cardiale 4 20% 

Œsophagite 17 85% 

Antrite chronique 1 5% 

Tableau n°3 : les lésions constatées à la fibroscopie oeso-gastro-duodenal 

 

1-3. pH-métrie : 

Réalisée chez un seul patient : reflux acide très significatif 

1-4. Manométrie : 

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

1-5. Scintigraphie : 

Réalisée chez un seul patient montrant un aspect évoquant d’un RGO, absence de signe 

en faveur d’une fuite pulmonaire  

1-6. Echographie : 

Dans notre série, l’échographie a été réalisée chez 3 patients objectivant chez le premier 

une Béance du cardia RGO et une dilatation de l’extrémité distale de l’œsophage, chez le 

deuxième un bon segment d’œsophage abdominal avec cardia sous diaphragmatique, et chez 

le troisième un abdomen mesuré a 20cm avec visualisation de plusieurs épisodes répétitifs de 

reflux intermittent 

1-7. Radiographie pulmonaire : 

Réalisée chez 5patients de notre série, elle a permis de détecter une anomalies chez 1 

patient, clarté digestive intrathoracique. 

4. Biologie 

Il s’agit d’une anémie hypochrome microcytaire trouvée chez 9 malades (42,85%) avec 

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

 

D. TRAITEMENT : 

1- Traitement médical : 

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement médical basé sur les règles 
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hygiéno-diététiques, les mesures posturales, les prokinétiques (Dompéridone), les 

protecteurs de la muqueuse gastrique (Gaviscon), et les anti-sécrétoires 

(Oméprazole +++, Ranitidine) 

Huit de nos patients ont bénéficié d’un traitement martial. 

Un malade de notre série a été transfusé. 

 

2-  Traitement chirurgical : 

a. Les indications : 

Nos indications sont résumées dans le tableau suivant : 

 

Indications Nombre de cas 

Hernies hiatales vraies 11 

Récidive de la hernie hiatale 1 

Echec du traitement médical 8 

problème de motilité gastrique 1 

 

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

 

b. Technique chirurgicale 

Tous les patients ont été traités chirurgicalement, et ont bénéficié d’un système antireflux 

type fundoplicature complète selon Nissen 

- vingt patients (95,2%) ont été opérés par laparotomie 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 nécessité une laparotomie de conversion. 

Aucune complication peropératoire n’a été notée tels qu’un pneumothorax, une 

perforation œsophagienne, une perforation gastrique ou des complications hémorragiques. 
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� Les suites opératoires : 

Les suites postopératoires furent simples chez 19 malades (90,4%), la sonde 

nasogastrique est retirée après 24 heures, l’alimentation, d’abord liquide, est alors autorisée le 

lendemain pour ceux opérés par laparotomie. Immédiatement pour le malade opéré par 

coelioscopie  

Un malade a présenté à J2 en post opératoire une invagination intestinale aigue réduite 

médicalement : réduction hydrique  

Un malade a présenté une semaine en post opératoire un iléus paralytique et donc une 

réintervention chirurgicale 

 

E- EVOLUTION  

Le suivi était basé essentiellement sur la clinique, avec un recul de : 1 mois à 3 ans.  

A noter les difficultés rencontrées dans le suivi des patients pour des raisons socio 

économiques. 

La majorité des patients n’ont pas présenté des signes digestifs évoquant l’échec ou la 

récidive après la chirurgie (vomissements, hémorragie digestive), avec une bonne évolution 

sur le plan digestif et général. 

Un patient a présenté une réapparition des régurgitations 1an après l’opération TOGD de 

contrôle a été réalisée et est revenu normale. 

 

II.  STENOSE PEPTIQUE : 

1-  Nos observations 

Observation n°1  (n° dossier 1519) 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin âgé de 8 ans, scolarisé, originaire et habitant : 

Taounat 

-Motif d’hospitalisation : vomissements 

- Antécédents : -médicaux : rien à signaler. 

                         -chirurgicaux : opéré à deux reprises à l’hôpital d’oujda à l’âge de 1 an et de 3 

ans pour gastrostomie (non documenté). 



33 

 

-familiaux : pas de cas similaires dans la famille. 

- Histoire de la maladie : 

Remonte à la naissance par l’installation de vomissements post  prandiaux avec dysphagie 

importante installée progressivement. 

-il a bénéficié de deux interventions à l’hôpital régional d’Oujda pour 

Gastrostomie d’alimentation. 

-Opéré au sein du service de chirurgie pédiatrique au CHU rabat le mois 

12-2009 où il a bénéficié d’une troisième gastrostomie. 

-Examen clinique : 

L’examen à l’admission 

-trouve un enfant en ABEG, conjonctives légèrement décolorées, 

eupneique, apyrétique. 

- pas de notion d’ictère. 

- 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 l’examen clinique est sans particularité. 

-conclusion : 

Enfant âgé de 8 ans ayant bénéficié de deux gastrostomies à l’âge de 1 an et de 3 ans et 

d’une appendicectomie le mois 11/2009 hospitalisé pour sténose peptique de l’oesophage 

chez qui l’examen clinique trouve un retard staturo pondéral. 

-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 complète medio-oesophagienne avec dilatation d’amont et absence de 

passage de produit de contraste en aval. 

L’opacification par la gastrostomie révèle un RGO opacifiant le1/3 inférieur de 

l’oesophage, la distance séparant les 2 bouts oesophagiens est de 3 cm. 

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

absence de passage de produit de contraste en aval. (Dosier n° 1519 année 2011). 
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-Le compte rendu opératoire 

Malade sous AG, DD. 

Reprise de l’incision médiane xypho-ombilicale. 

Ouverture du péritoine. 

Découverte de multiples adhérences : hépato-pariétales, hépatogastrique, 

colo-pariétale-grêlo-coliques- dilatation oesophagienne par la bouche par une bougie 

N°6. 

Libération soigneuse des adhérences hémostase chemin faisant la libération et fermeture 

de la gastrostomie. 

Dissection jusqu’à la jonction oesogastrique, dissection autour de l’œsophage. 

Repérage des 2 piliers du diaphragme qui sont suturées 2 points au 

vicryl 4/0. 

Valve anti- reflux de type NISSEN confectionné par 6 points au vicryl 0. 

Vérification du montage et de l’hémostase. 

Mise en place d’un drain de redon sorti par une contre incision à droite. 

- Suite immédiate : simple 

-L’évolution : favorable. 

 

Observation n° 2 : Dossier n° 16046 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin, âgé de 7ans, 4ème d’une fratrie de 4, originaire et 

habitant à Fekih Bensaleh. 

• Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédents : 

Personnels :   -Médicaux : Vomissement chronique depuis la naissance (traité en 

ambulatoire par des anti émétiques sans amélioration 

                                                Retard staturo pondéral (age osseux<3ans/ âge physiologique) 

 

                            -Chirurgicaux : rien à signaler 

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

Remonte à la naissance par l’installation des vomissements  parfois noirâtre  traité par des 

anti émétiques 

Hospitalisé le 7/7/2010 pour dysphagie installé progressivement  aux solides avec retard 

staturo pondéral    . 

Une FOGD a été réalisée lors de son hospitalisation montrant : 

Une sténose peptique serrée à 22 cm des arcades dentaire avec œsophagite peptique 

sévère grade IV 

Un TOGD a été réalisé également montrant : 

Opacification du 1/3 moyen de l’œsophage qui est le siège d’une sténose très serrée 

centrée régulière avec dilatation en amont. 

La sortie était faite le 19/7/2010 avec rendez vous après 2mois pour dilatation en 

chirurgie A  Qui n’a pas pu être réalisée car la sténose étant très importante l’enfant a été donc 

gastrostomisé le 29/09/2010 avec des suites simples 

Enfant a été mis sous Azantac inj  pour refroidir l’œsophagite pour éventuelle cure 

chirurgical 

LE 29/02/2012 : l’enfant a bénéficié d’une dilatation œsophagienne jusqu'à la sonde N° 

17 

Admis actuellement pour cure chirurgicale de la sténose peptique 

• Examen clinique 

Examen général 

Enfant cachectique, conscient eupnéique, apyrétique, conjonctives 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion :  

Enfant de 7 ans ayant bénéficié d’une gastrostomie à l’âge de 6 ans et 1/2, hospitalisé 

pour sténose peptique et chez qui l’examen clinique trouve 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 l’œsophagite et de la sténose qui est devenue franchissable avec 

œsophagite grade II-III 

 

3) Radiologie 

-TOGD fait le 27/02/2012 

Présence d’une sténose très serrée du 1/3 inférieur de l’œsophage, centrée et régulière, 

étendue sur 2cm en regard de D7-D8, avec un passage filiforme du produit de contraste, avec 

une dilatation très importante en amont. 

L’opacification par la sonde de Gastrostomie objective une hernie hiatale par glissement. 
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Figure n°9 : TOGD objectivant une sténose très serrée centrée régulière avec dilatation en amont. 

 (Dossier n° 16046 année 2012). 

 

-Radiographie de poumon : imagerie thoracique normale 

-Echographie abdominale : Normale 

• Traitement : 

L’enfant a bénéficié d’un système anti reflux type Nissen avec fermeture de la 

gastrostomie avec mise en place d’une sonde gastrique 

-Suite immédiate : simple 

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

Il s’agit d’un enfant de sexe féminin âgé de 5 ans1/2, originaire et habitant Ouazzane 

• Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédents : 

Personnels :  

                -Médicaux : 

o hospitalisé a l’âge de 7 mois pour pneumopathie bien traité et 

déclaré guéri.                                   

o Anémique sous traitement martial 

     -Chirurgicaux : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie : 

Remonte à la naissance par l’installation de vomissements post prandiaux tardifs avec 

quelques épisodes d’hématémèses de faible abondance sans mélaena. L’enfant a été mis sous 

traitement symptomatique non documenté sans amélioration, l’évolution a été marquée par 

installation progressive de dysphagie aux solides. Les parents consultent chez un pédiatre et 

une fibroscopie a été réalisé : sténose peptique intéressant le 1/3 distale de l’œsophage en 

rapport avec une hernie hiatale par glissement avec œsophagite sévère grade IV.  

Enfant mis sous traitement IPP en intraveineux pendant 3semaine pour refroidissement de 

l’œsophagite 

Admis actuellement pour cure chirurgicale 

• Examen clinique 

Examen général 

Enfant en bon état général, eupnéique apyrétique, conjonctives normalement colorées 

Poids : normal 

Taille : normal 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : 

Enfant de 5 ans ½ antécédents de vomissement chronique rebelle au traitement 

symptomatique, anémie chronique sous traitement qui présente une sténose peptique et 

chez qui l’examen clinique 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 œsophagien. Œsophagite peptique 

_FOGD: guérison de l’œsophagite avec diminution discrète de la lumière œsophagienne. 

Hernie hiatale par glissement 

• Traitement 

L’enfant a bénéficié d’un système anti reflux type Nissen par voie laparoscopique 

-Suite immédiate : simple 

Evolution favorable 
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Observation N°4 : Dossier n° 10130 

Il s’agit d’un nourrisson de sexe masculin âgé d’un an, originaire et habitant à Rabat 

• Motif d’hospitalisation : Hématémèses 

• Antécédents : 

Personnels : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie : 

Remonte à J2 de vie par installation de vomissements noirâtres, associé à des épisodes 

d’hématémèses sans notion de dysphagie, le tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement 

non chiffrée 

Une fibroscopie a été demandée: Œsophagite sévère grade IV avec tendance à la sténose  

• Examen clinique 

Trouve un nourrisson en bon état général, eupnéique, apyrétique conjonctives normalement 

colorées. 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : nourrisson de 1 an sans antécédents particuliers qui présente des 

vomissements noirâtres avec hématémèses et chez qui l’examen clinique 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 œsophagite. 

 

 
Figure n°10 : TOGD objectivant hernie hiatale par glissement avec œsophagite. 

 (Dossier n° 10130 année 2013). 

_ Radiographie de poumon : Normale 

_FOGD : Sténose infranchissable à 19cm des arcades dentaires avec œsophagite sévère 

grade IV 
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• Traitement : 

Nourrisson a bénéficié d’un système anti reflux type Nissen par voie laparotomique 

-Suite immédiate : simple 

-Evolution favorable 

 

Observation n°5: Dossier n° 3303 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin âgé de 11 ans, originaire et habitant à Rabat 

• Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédents : 

Personnels :  

                -Médicaux : Suivie pour IMC 

               -Chirurgicaux : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie : 

Remonte à 2 mois par l’installation de dysphagie initialement aux aliments solides ensuite 

non sélective. Par ailleurs la maman rapporte la notion d’infection respiratoire à répétition. Le 

tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement non chiffrée. Ce qui a motivé la consultation 

d’où la réalisation d’une fibroscopie objectivant une sténose du 1/3 moyen de l’œsophage 

infranchissable. 

• Examen clinique : 

Examen général 

Enfant en assez bon état général, eupnéique, apyrétique, conjonctives légèrement décolorées. 

Plis de dénutrition 

Poids : -2 DS 

Taille : -2 DS 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : enfant de 11ans ayant comme antécédents une IMC hospitalisé pour 

sténose peptique et chez qui l’examen clinique trouve des 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% 

Ionogramme sans particularité 

2) Radiologie : 

-TOGD : une sténose au niveau de la jonction du 1/3 moyen et supérieur  étalée sur 1cm 

environ de contours réguliers, bien centrée. Hernie hiatale intermittente avec important RGO.  



 

Figure n° 11 : TOGD montre une sténose au niveau de la jo

1cm environ de contours réguliers, bien centrée. Hernie hiatale intermittente avec important RGO

• Traitement : 

Enfant à bénéficier d’un système anti reflux type Nissen par voie lap

Avec gastrostomie antral sur sonde Foley N°16

• Evolution : 

Suites immédiates étaient simples 

 Alimentation par gavage, avec administration après une semaine d’aliment liquide et semi 

liquide par la bouche possible à

par la sonde de gastrostomie 

Suites éloignées favorable 
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montre une sténose au niveau de la jonction du 1/3 moyen et supérieur  étalée sur 

1cm environ de contours réguliers, bien centrée. Hernie hiatale intermittente avec important RGO

(Dossier n° 3303 année 2011). 

 

 

Enfant à bénéficier d’un système anti reflux type Nissen par voie laparotomie

Avec gastrostomie antral sur sonde Foley N°16 

Suites immédiates étaient simples  

Alimentation par gavage, avec administration après une semaine d’aliment liquide et semi 

liquide par la bouche possible à la sortie : continuer l’alimentation par voie orale et compléter 

 

 
nction du 1/3 moyen et supérieur  étalée sur 

1cm environ de contours réguliers, bien centrée. Hernie hiatale intermittente avec important RGO 

arotomie 

Alimentation par gavage, avec administration après une semaine d’aliment liquide et semi 

ation par voie orale et compléter 
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Observation N°6 : Dossier n°17001 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin âgé de 7ans, originaire et habitant à khénifra 

• Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédent :  

Personnels :  

                -Médicaux : rien à signaler 

               -Chirurgicaux : Opéré à l’âge de la marche pour hernie hiatale 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie 

Remonte à la naissance par installation de vomissement post prandiaux, la 

symptomatologie s’est amélioré sous traitement symptomatique jusqu’à l’âge de la marche où 

l’évolution a été marquée par l’apparition de dysphagie aux solides, un TOGD a été réalisé : 

hernie hiatale avec sténose peptique et l’enfant a bénéficié d’un système anti reflux type 

Nissen. 

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

Admis actuellement pour reprise chirurgical 

• Examen clinique 

Examen général : 

Trouve un enfant en bon état général, eupnéique, apyrétique 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : Enfant de 7ans antécédents opéré pour hernie hiatale l’âge de la marche 

qui présente une dysphagie et chez qui l’examen est sans particularité 
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• Examen complémentaire : 

1) Biologie : 

NFS : GB = 9500/mm3 

Hb= 12,5g/dl  

VGM= 57 

CCMH= 31,10 

PLQ=582000/mm3 

TP= 80% 

2) Radiologie : 

-TOGD : Sténose peptique du 1/3 moyen de l’œsophage associé à une dilatation en amont, 

remaniement de la hernie hiatale opérée en intra thoracique 

 
Figure n° 12 : TOGD montre Sténose peptique du 1/3 moyen de l’œsophage associé à une dilatation en 

amont (Dossier n°17001 année 2011). 
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-FOGD : Sténose serrée à 22cm des arcades dentaires avec œsophagite grade III à IV. 

• Traitement : 

Enfant a bénéficié d’u système anti reflux type Nissen par voie laparotomie 

Suites étaient simples 

Evolution favorable 

 

2- Résultats : 

A.  Epidémiologie  

1) Age moyen des malades : 

� L'âge de nos malades varie entre 1mois de vie et 11ans. 

� L'âge moyen est d'environ  6,58 ans 

2) Fréquence en fonction de l’âge de début de symptomatologie : 

L’âge de découverte des sténoses peptiques de l’œsophage chez ces malades variait entre un 

an et 10 ans et demi. 

2) Fréquence en fonction du sexe : 

Dans notre série, on trouve 5 garçons et 1 fille, ce qui présente un sexe ratio de 5 Avec une 

nette  prédominance masculine. 
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Figure n°13 : Fréquence des sténoses peptiques en fonction du sexe. 

 

B. Données cliniques 

Les signes digestifs : 

Dans notre série la majorité des malades ont présenté une dysphagie aux solides 

essentiellement (83,3%),  

Les vomissements sont également présente chez 5 malade soit 83,3% 

Les hémorragies digestives présentées par les hématémèses sont présente chez 3 

malades 50%, il s’agit d’hématémèses de faible abondance 

Les signes extra digestifs 

Le retard staturo pondéral est présent dans 50% des cas. 

Les signes respiratoires : 

Sont présente chez un seul malade soit 16,6%, présenté pas des infections respiratoires à 

répétitions 
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C. Données  paraclinique

1. la radiologie : 

1-1 TOGD 

 a été demandé chez l’ensemble des malades et a montré une sténose serrée compliquant 

une HH avec RGO avec dilatation en 

inférieur de l’œsophage chez 2 malades (50%), au niveau du 1/3 moyen chez un malade 

(25%), et au niveau de la jonction du tiers moyen et inférieur chez un malade(25%) , a montré 

également une HH avec RGO et un

 

1-2 FOGD  

Après traitement médical antireflux : a été demandé chez 4 malades (66,6%), objectivant 

ainsi une amélioration de l’œsophagite avec diminution de la lumière œsophagienne et de la 

sténose qui est devenu franchissable 

œsophagite sévère grade III à VI chez 2 malades (50%)
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Figure n°14 : caractéristiques cliniques 

paracliniques 

a été demandé chez l’ensemble des malades et a montré une sténose serrée compliquant 

une HH avec RGO avec dilatation en amont chez 4 malade (66,6%), au niveau  du 1/3 

inférieur de l’œsophage chez 2 malades (50%), au niveau du 1/3 moyen chez un malade 

(25%), et au niveau de la jonction du tiers moyen et inférieur chez un malade(25%) , a montré 

également une HH avec RGO et une œsophagite chez 2 malades. 

près traitement médical antireflux : a été demandé chez 4 malades (66,6%), objectivant 

ainsi une amélioration de l’œsophagite avec diminution de la lumière œsophagienne et de la 

sténose qui est devenu franchissable chez 2 malades (50%), et une sténose serrée avec 

œsophagite sévère grade III à VI chez 2 malades (50%) 
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Dysphagie
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Retard staturo
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a été demandé chez l’ensemble des malades et a montré une sténose serrée compliquant 

amont chez 4 malade (66,6%), au niveau  du 1/3 

inférieur de l’œsophage chez 2 malades (50%), au niveau du 1/3 moyen chez un malade 

(25%), et au niveau de la jonction du tiers moyen et inférieur chez un malade(25%) , a montré 

près traitement médical antireflux : a été demandé chez 4 malades (66,6%), objectivant 

ainsi une amélioration de l’œsophagite avec diminution de la lumière œsophagienne et de la 

chez 2 malades (50%), et une sténose serrée avec 
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2. la biologie : 

Etait normale chez la majorité des patients, et a trouvé une anémie hypochrome 

microcytaire chez un malade qui a nécessité une transfusion 

 

D. Traitement :  

1- Traitement médical :  

Tous nos patients ont été mis sous traitement médical anti-sécrétoire pour traiter 

l’œsophagite responsable de la sténose. Ce traitement comporte des inhibiteurs de la pompe à 

proton (IPP), fait d’Oméprazole à la dose de 1 à 2 mg/kg en une seule prise matinale associé à 

un antiémétique ; la Dompéridone à la dose de 1mg/kg/j. 

2-   Gastrostomie :  

Deux malades ont bénéficié d’une gastrostomie d’alimentation soit  33,3%,  

3- Traitement chirurgical 

Lors de cette dernière hospitalisation tous les malades ont été traités chirurgicalement 

selon la méthode de Nissen par voie laparotomique. 

Un malade a bénéficié d’une dilatation peropératoire associé. 

Un malade a bénéficié d’une fermeture de la gastrostomie antérieur associé. 

Un malade a bénéficié d’une gastrostomie antral sur sonde Foley N°16 associé. 

E. L’évolution 

L’évolution était favorable chez tous les malades. 

Les suites opératoires étaient simples. 

 

III-  STENOSE CAUSTIQUE : 

Notre série d’étude ne comporte qu’un seul malade avec sténose caustique. 

Les malades sont généralement admis aux urgences de l’hôpital 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, âgé de 9ans, 1er d’une fratrie de 2, habitant à Skhirat 

• Motif d’hospitalisation : Ingestion de caustique 

• Antécédents : rien à signaler 

• Histoire de la maladie : 

Le début de la symptomatologie remonte au 22/06/2014 lorsque l’enfant  a ingurgité un 

produit acide (produit de nettoyage) à Casablanca de façon accidentelle, occasionnant une 

brûlure de la cavité buccale  douleur thoracique et hématémèses de faible abondance. 

Le tout évoluant dans un contexte d’anorexie et d’amaigrissement important chiffré a 20Kg 

en 4mois. 

 Ce qui a motivé les parents à consulter à l’hôpital de Casablanca hospitalisé en 

réanimation puis transféré à un hôpital privé sur Rabat pour prise en charge. 

TOGD réalisé objective un rétrécissement court et sténosant de la paroi œsophagienne en 

regard du corps vertébrale D1 et retard d’évolution du produit de contraste. 

FOGD réalisée également parle d’un rétrécissement fibreux infranchissable à 4cm environ 

de la bouche de Kélian 

Par la suite l’enfant a commencé des séances de dilatation arrivant à la sonde n°7 puis 

adressé à l’HER hospitalisé  au service P3 mis sous corticoïdes et adressé en chirurgie A pour 

des séances de dilatation  la dernière date il y a 2mois arrivant à la sonde n°13 

L’évolution a été marqué par l’apparition d’une dysphagie d’abord aux solides puis non 

sélective et l’enfant a reçu une dilatation jusqu’à la sonde n°20  

Admis actuellement pour gastrostomie d’alimentation. 

• Examen clinique : 

Enfant en mauvais état général, eupnéique, apyrétique, conjonctives légèrement décolorées. 

Signe de dénutrition : fente musculaire, plis de dénutrition 

� Poids= -2DS   

� taille : Normale 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice de laparotomie médiane ni de gastrostomie 
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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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : enfant de 9ans sans antécédent particulier admis pour sténose caustique 

ayant reçu plusieurs séances de dilatation dont la dernière date de 3mois arrivant 

jusqu’à la sonde n°20 et chez qui l’examen clinique trouve un retard pondéral avec des 

signes de dénutrition 

• Examen complémentaire : 

1) Biologie : 

GB= 2133/µL 

Hb= 13,6g/dl 

VGM=78,8 

TCMH=27 

PLQ=418000/µl 

Ionogramme correcte 

Examen radiologique : 

TOGD faite le 27/05/2015 : Sténose du tiers inférieur de l’oesophage 

FOGD faite le 20/05/2015 : sténose caustique serrée à 20cm des arcades dentaires. Muqueuse 

œsophagienne normale en sus œsophagien 

Radiographie de poumon : Normale 

Abdomen sans préparation : Normale 

Traitement : 

Dilatation œsophagienne par différentes sondes n°20 et 23 pour pouvoir lui éviter une 

gastrosomie puis faire le transit 

D’après les résultats du transit et la clinique échec des 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 l’estomac  

- Abouchement de l’estomac au niveau de l’hypochondre gauche 

- Mise en place d’une sonde n°14 

- FPPP 

• Evolution : 

Suites immédiates : simple, sonde fonctionnelles 

 

III-  MEGAOESOPHAGE : 

1- Nos observations 

Observation n°1 : Dossier n° 544/ 2011 

• Il s’agit d’un enfant de sexe Féminin âgé de 11ans, 3ème d’une fratrie de 3, originaire 

de Tétouan, habitant à Tanger. 

Motif d’hospitalisation : dysphagie 

• Antécédent :  

Personnels :  

- Médicaux : Retard psychomoteur retard staturo pondéral  

Suivie depuis son jeune âge pour vomissements rebelles aux traitements anti reflux 

Consanguinité parentale de 2ème degré 

- Chirurgicaux : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille. 

• Histoire de la maladie : 

Remonte au premiers mois de vie par l’installation de vomissement post prandiaux précoces 

favorisé par le décubitus sans notion d’hématémèses ni mélaena. Associé à une dysphagie non 

sélective et des régurgitations.  

Par ailleurs on note une sécheresse oculaire constatée par les parents 

Ce qui a motivé la consultation chez un pédiatre qui a demandé  
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Un TOGD qui a révélé un rétrécissement du bas œsophage avec une dilatation en amont 

évoquant une origine peptique en premier  

Une FOGD : Cardia légèrement béant, une hyperhernie et un aspect abaissé du 1/3 

inférieur de l’œsophage avec une œsophagite grade II du 1/3 inférieur de l’œsophage et une 

petite réduction de la lumière œsophagienne à 25 cm des arcades dentaire 

Puis adressé à l’HER en chirurgie A d’où son hospitalisation pour diagnostic et prise en 

charge 

Examen clinique : 

Examen général  

Enfant en assez bon état général, eupnéique, apyrétique, conjonctives normalement 

colorées 

Poids= -2 DS 

Taille= -2 DS 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion 

Enfant de 11ans, ayant comme antécédent une consanguinité parentale de 2ème degré, qui 

présente depuis les premiers mois de vie des  vomissements post prandiaux précoces avec 

dysphagie aux solides et un syndrome sec oculaire et chez qui l’examen trouve un retard 

staturo pondéral  

• Examen complémentaire : 

1) Biologie : GB=10370 avec 69,9% de PNN 

Hb=11 g/dl 

VGM=74,3 
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CCMH=27,9 

PLQ= 315000 

Ionogramme correcte 

TP TCA : Correcte 

Cortisolémie de 8h= 147ng/ml normale 

Test de sherman + 

2) PH métrie œsophagienne post prandiale et nychtémérale de 24h : absence de RGO 

pathologique acide actuellement visible. 

3) Manométrie œsophagienne : montre un défaut de la relaxation du SIO avec hypertonie 

sphinctérienne, apéristaltisme. Aspect compatible avec une achalasie vigoureuse sans préjuger 

de son caractère primitif ou secondaire 

4) Radiographie pulmonaire : Pas de niveau hydro aérique médiastinal ni élargissement 

médiastinal 

5) FOGD : Béance modérée du cardia, aspect remanié de la muqueuse sus cardiale sans 

lésions évolutives, pas de sténose œsophagienne. 

• Conclusion  

Au total fille de 11ans, ayant comme antécédent notion de consanguinité parentale de 2ème 

degré, qui présente depuis les premiers mois de vie des vomissements post prandiaux 

précoces avec dysphagie aux solides et retentissement staturo-pondéral. Chez qui la 

manométrie pose le diagnostic positif du mégaoesophage et un bilan biologique qui met en 

évidence une alacrymie associé 

Par ailleurs mégaoesophage+ alacrymie font suspecter un syndrome d’allgove mais pas de 

signe clinique en faveur d’une insuffisance surrénalienne, cortisolémie normale. 

 

• Traitement : 

Séromyotomie de Heller avec Confection d’une valve type Nissen par voie laparotomique. 

• Evolution 

Suites immédiates : Simple 
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Enfant présente à j-10 du post opératoire des vomissements post prandiaux précoces 

incoercible un TOGD a été demandé objectivant une opacification de l’œsophage avec un 

aspect effilé de sa portion terminale avec retard de passage oesogastrique de la baryte 

 

Observation n°2 : Dossier n°12090/2011 

Il s’agit d’un enfant de sexe masculin, âgé de 6ans, habitant Jerada  

Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédent : 

Personnels : -Médicaux : Broncho-pneumopathie à répétition traitée en milieu hospitalier 

                     Alacrymie 

                   -Chirurgicaux : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie : 

Remonte à la naissance par installation de vomissements post prandiaux l’évolution  a été 

marqué par apparition d’une dysphagie aux solides puis aux liquides. 

Par ailleurs l’enfant est suivie pour alacrymie 

Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de l’état général 

• Examen clinique : 

Examen général : 

Enfant en bonne état général, eupnéique, apyrétique, conjonctives normalement colorées. 

Poids : Normal 

Taille : Normal 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 
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• Conclusion : 

Enfant de 6ans, antécédent d’alacrymie qui présente des vomissements chroniques associées à 

une dysphagie et chez qui l’examen est sans particularité 

• Examen complémentaire : 

1) Biologie 

NFS  

GB=6400 

HB=12.1g/dl 

PLQ=319000 

Cortisolémie : 116,9 ng/l 

ACTH= 1,6 ng/l 

TP TCA correcte 

Ionogramme correcte 

2) Radiologique 

- TOGD : Sténose régulière de la jonction oesocardial  étendue sur 2cm 

- FOGD cardia s’ouvre difficilement à la stimulation Dilatation œsophagienne en amont 

du cardia Biopsies gastriques : gastrite nodulaire 

- Radiographie pulmonaire : Normale 

- Manométrie : non faite 

• Conclusion : 

Au total, enfant de 6 ans ayant comme antécédent une alacrymie qui présente des 

vomissements chroniques associé à une dysphagie et chez qui le TOGD et la FOGD sont en 

faveur d’un mégaoesophage 

Par ailleurs mégaoesophage+ alacrymie font suspecter un syndrome d’allgove mais pas de 

signe clinique en faveur d’une insuffisance surrénalienne, cortisolémie normale 

• Traitement : 

Enfant a bénéficié d’une myotomie de Heller avec confection d’une hémivalve antérieur 

• Evolution : 

Suites immédiates : simple 
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Suites éloignées : favorable 

 

Observation n°3 : Dossier n° 12090 : 2011 

Il s’agit d’un enfant de sexe féminin, âgée de 7ans, originaire et habitant à Sidi Kacem 

• Motif d’hospitalisation : Dysphagie 

• Antécédent 

Personnels : -Médicaux : rien à signaler 

                   - Chirurgicaux : rien à signaler 

Familiaux : pas de cas similaire dans la famille 

• Histoire de la maladie : 

Remonte à 2ans par apparition d’une dysphagie intermittente avec notion d’étouffement, 

occasionnant des vomissements per prandial. Les parents ont consulté a Sidi Kacem puis 

référé à l’HER où une FOGD a été réalisée montrant une sténose franchissable avec trouble 

de la motricité. 

Un TOGD également réalisé ensuite objectivant un aspect de mégaoesophage c’est ainsi 

que la patiente est adressé en chirurgie A pour prise en charge. 

• Examen clinique : 

Examen général 

Enfant en bonne état général, eupneique, apyrétique, conjonctive normalement colorées 

Poids : -2 DS 

Taille : - 1 DS 

L’examen abdominal : 

-Abdomen souple respire normalement. 

-Pas de cicatrice à 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 l’examen somatique est sans particularité 

• Conclusion : 
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Enfant de 7ans, sans antécédent particulier, qui présente une dysphagie associé à des 

vomissements et chez qui l’examen clinique trouve un retard staturo-pondéral 

• Examen complémentaire : 

1) Biologie : 

NFS  

GB=1311/µl 

HB=12,7g/dl 

PLQ=377000/µl 

TP TCA correcte 

Ionogramme correcte 

• Radiologie : 

TOGD : importante dilatation de l’ensemble de l’œsophage en amont d’un aspect effilé, 

centré de sa partie distale. Avec importante colonne barytée 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 l’ensemble de l’œsophage en amont d’un 

aspect effilé, centré de sa partie distale. Aspect évocateur d’un mégaoesophage 

Dossier n°2374 année 2016 

 



61 

 

FOGD : Sténose ou trouble de la motricité œsophagienne 

• Conclusion : 

Au total, enfant de 7ans, sans antécédent particulier,  qui présente des vomissements 

chroniques associé à une dysphagie, et chez qui le TOGD et la FOGD sont en faveur d’un 

mégaoesophage idiopathique 

• Traitement : 

Enfant a bénéficié d’une séro myotomie de Heller avec confection d’une hémivalve antérieur 

• Evolution : 

Suites immédiates : simple 

Suites éloignées : favorable 

 

- 2Résultats 

A. EPIDEMIOLOGIE: 

o La fréquence : 

Vu la rareté de cette maladie, nous sommes peu étonnées du chiffre de 3 cas relevés sur 5 ans. 

Et donc une fréquence d’environ 0.6 cas/an 

o L’âge moyen de nos malades est d’environ 8 ans 

o Répartition des malades selon le sexe : 



 

Dans notre série, on trouve 1 garçon et 2 filles, ce qui présente un sexe ratio de 0.5 

 

Figure n°16

B. Données cliniques 

1. Le motif d’ hospitalisation

Tous les malades ont été admis pour dysphagie

2. Les antécédents  

Un malade avait des parents consanguins de 2

Un malade avait antécédents de bronchopneumopathie à répétition dans l’enfance et 

alacrymie 

Un malade n’avait pas d’antécédents particulier

3. Les signes fonctionnels

Tous nos malades ont présenté des vomissements associées à une dysphagie intermittente

 

C. Données paraclinique

Le TOGD et la FOGD ont été pratiqué chez tous nos malade

chez un seul malade 

2

Répartition des malades selon le sexe
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Dans notre série, on trouve 1 garçon et 2 filles, ce qui présente un sexe ratio de 0.5 

Figure n°16 : répartition des malades selon le sexe. 

 

hospitalisation 

Tous les malades ont été admis pour dysphagie 

Un malade avait des parents consanguins de 2ème degré et un retard psychomoteur

Un malade avait antécédents de bronchopneumopathie à répétition dans l’enfance et 

lade n’avait pas d’antécédents particulier 

Les signes fonctionnels 

Tous nos malades ont présenté des vomissements associées à une dysphagie intermittente

acliniques 

Le TOGD et la FOGD ont été pratiqué chez tous nos malades, la manométrie pratiq

1

Répartition des malades selon le sexe

Dans notre série, on trouve 1 garçon et 2 filles, ce qui présente un sexe ratio de 0.5 

 

psychomoteur 

Un malade avait antécédents de bronchopneumopathie à répétition dans l’enfance et 

Tous nos malades ont présenté des vomissements associées à une dysphagie intermittente 

, la manométrie pratiquée 

Garcon

Filles
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D. Traitement 

En per opératoire, aucun incident à type de plaie muqueuse, hémorragie ou perforation 

œsophagienne n’a été noté. 

En post opératoire immédiat : 

Les suites postopératoires immédiates ont été simples.  

Résultats au long cours : 

L’évolution post opératoire a était jugée cliniquement sur la disparition ou l’amélioration 

de la dysphagie, des troubles respiratoires quand ils existent, ainsi que la trophicité des 

patients. 

Malheureusement, nous ne disposons pas d’examens manométriques ni radiologique pour 

évaluer l’évolution post opératoire des patients. 
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I-  HH et RGO 

A. Introduction et définition 

Le reflux gastro-œsophagien désigne le passage, à travers le cardia, d’une partie du 

contenu gastrique dans l’œsophage avec ou sans régurgitation et/ou vomissement. Les 

éléments agressifs du contenu gastrique pour la muqueuse œsophagienne sont principalement 

l’acide et la pepsine (15). 

C’est un phénomène très fréquent chez l’enfant et souvent considéré comme physiologique 

jusqu’à l’âge de 2 mois. Il disparaît normalement à la fin de la première année, la guérison se 

faisant le plus souvent avec l’acquisition de l’orthostatisme(16). 

Les malpositions cardiotuberositaires chez l’enfant peuvent aller de la forme mineure 

jusqu’à la grande hernie hiatale. 

La gravité de l’affection réside dans le risque du reflux gastrooesophagien par perturbation 

des mécanismes physiologiques de la continence oesogastrique, ce dernier peut aller du RGO 

quasi physiologique du nouveau né ou du petit nourrisson jusqu’à la sténose peptique grave. 

La frontière entre RGO physiologique et pathologique est difficile à délimiter, mais on peut 

considérer que le reflux devient pathologique lorsqu’il est trop fréquent ou trop sévère, qu’il 

apparaît en dehors de la période post prandiale et provoque des symptômes. 

 La sémiologie clinique complétée par les examens paracliniques permettent le diagnostic 

de l’anomalie présente ainsi que le traitement convenable : médical et/ou chirurgical. Ce 

dernier obéit à des indications bien précises. Il repose sur la mise en place d’un système anti 

reflux ou la fundoplicature. L’abord chirurgical peut se faire par laparotomie ou bien 

cœlioscopie (10). 

 

B. CLASSIFICATION ANATOMOPATHOLOGIQUE  :  

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

mineures et les hernies hiatales majeures ou vraies hernies hiatales. 
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1. Les hernies hiatales mineures ou MCT : 

a. La béance du cardia : 

Elle est caractérisée par la communication à plein canal, sans réduction du calibre de 

l’œsophage avec l’estomac (19). 

 

b. La hernie intermittente ou cardia mobile : 

Elle forme une petite poche gastrique sus diaphragmatique à travers l’orifice hiatal. Cette 

anomalie est favorisée par le décubitus ou le pro cubitus et disparaît spontanément en position 

debout (19). 

 

2. Les hernies hiatales majeures : 

Ces anomalies sont beaucoup moins fréquentes que les M.C.T chez l’enfant. 

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

mixte. 

 

a. La hernie hiatale par glissement :  

Elles sont dues à la défaillance des moyens de fixité qui entraîne une ascension plus ou 

moins marquée de la jonction œsogastrique vers le thorax. Elles représentent 85 % des hernies 

hiatales. Le rôle d'un œsophage court ou brachyoesophage dans leur genèse est régulièrement 

discuté, et pourrait expliquer un certain nombre d'échecs postopératoires. Toutefois, les 

méthodes d'appréciation d'un brachy-œsophage restent controversées (20). 

 



67 

 

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

 

b. La hernie hiatale par roulement : 

Le cardia, dans ce cas est en place au-dessous du diaphragme et c’est l’estomac qui migre à 

droite du cardia à travers l’orifice hiatal. 

Elles correspondent à 15 % des hernies hiatales. 
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Figure n°18 : coupe anatomique montrant une hernie hiatale par roulement (21). 

 

c. La hernie hiatale mixte : 

Elle associe les 2 types précédents, le phénomène semble être le glissement, 

l’élargissement du hiatus, favorisant l’ascension de la grosse tubérosité en intra thoracique par 

roulement. 
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Figure n°19 : coupe anatomique montrant une hernie hiatale mixte (21). 

 

C. PHYSIOPATHOLOGIE 

La physiopathologie du RGO est multifactorielle. L’ascension intermittente du contenu 

gastrique, et notamment de l’acide, dans l’œsophage est le déterminant principal des 

symptômes et des éventuelles lésions muqueuses d’œsophagite. Les anomalies de la motricité 

œsophagienne ou gastrique, l’agressivité du liquide qui reflue et l’altération de la résistance 

muqueuse œsophagienne sont aussi des facteurs importants dans la genèse des symptômes et 

la survenue de lésions d’œsophagite 
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Figure n°20 : Résumé des différents facteurs impliqués dans la survenue d’un reflux gastro-œsophagien 

(RGO) (18). 

1. Anomalies de la motricité œsophagienne ; 

2. Faiblesse de la résistance muqueuse 

3. Hernie hiatale ; 

4. Vidange gastrique ralentie ; 

5. Défaillance du système antireflux. 

 

1- Incompétence de la jonction gastro-œsophagienne 

La quasi-totalité des épisodes de reflux survient lorsque le sphincter inférieur de 

l’œsophage (SIO) est nul ou très faible. Cette incompétence du SIO peut elle-même être la 

conséquence d’une immaturité comme chez le prématuré, le nouveau-né et le nourrisson, ou 

d’une altération du contexte anatomique comme dans les malpositions cardiotubérositaires ou 

les hernies hiatales. 

La hernie hiatale par glissement (protrusion du cardia dans le thorax) favorise le RGO, 

mais ne s’accompagne pas toujours de reflux. La hernie hiatale par roulement, très rare, n’est 

pas associée au RGO, le cardia restant dans la cavité abdominale. 

Le SIO est sous la dépendance de facteurs neurohormonaux. Il est influencé par la pression 

abdominale, la nature des repas liquides ou solides et par la position couchée ou orthostatique. 
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La pression du SIO est modifiée par certaines substances médicamenteuses ou alimentaires 

 

2- Altération de la vidange gastrique 

Les anomalies de la vidange gastrique, en augmentant le gradient de pression gastro-

œsophagienne stimulent les mécanorécepteurs et déclenchent des relaxations transitoires du 

SIO  

3- Agressivité du liquide gastrique 

La toxicité œsophagienne des éléments du reflux gastrique est principalement liée à l’acide 

et à la pepsine. La sensibilité œsophagienne à l’agression 

acidopeptique est mal connue, mais pourrait expliquer que 80 % des reflux soient 

totalement asymptomatiques. 

Dans ce sens, des études récentes ont montré qu’une grande partie des reflux du nourrisson 

ne sont pas acides, grâce à des méthodes d’enregistrement utilisant une impédancemétrie 

intraluminale 

Dans ces conditions, la perception d’un reflux serait liée à son acidité, sa durée, son 

extension en hauteur et enfin à la sensibilisation préalable de la muqueuse œsophagienne. 

Enfin, la fonction de clairance œsophagienne est un mécanisme protecteur important de la 

muqueuse, de l’œsophage contre l’agression liée au reflux. L’altération de la clairance 

oesophagienne est d’autant plus grave si le reflux se produit pendant le sommeil qui abolit le 

péristaltisme et la déglutition (22). 
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Figure n°21 : complexe antireflux du bas œsophage (5). 

 

 

D. EPIDEMIOLOGIE : 

1- Fréquence : 

Fréquence HH 

La fréquence de la HH chez l’enfant est très difficile à préciser. En effet, ils ne sont confiés 

aux chirurgiens qu’un nombre limité de patients, très inférieur au nombre réel, car la plupart 

sont traités et apparemment guéris médicalement.  

Les HH par glissement représentent 85% des HH (23), les autres HH sont nettement rares 

et correspondent à 15% des cas.  

Dans la littérature anglaise, CARRE et FORSHALL retrouvent une incidence de la HH de 

0,1 à 0,2 % parmi la population infantile globale (24, 25). 

Aux Etats-Unis, l'incidence semble plus faible qu'en Europe, Cette fréquence moins élevée 

serait due à la position ventrale des nourrissons, qui permet la vidange plus rapide de 

l'estomac, et diminue le risque de reflux (26). DARLING a cependant remarqué que la 

modification des techniques radiologiques permettait de dépister plus de malpositions 
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cardiotuberositaires (27). Ainsi la fréquence des hernies hiatales aux Etats-Unis se rapproche 

de l'incidence européenne. 

Fréquence du RGO (22) 

Le RGO touche environ 40 % des nourrissons vers l’âge de 3 à 4 mois, puis sa fréquence 

baisse pour atteindre 8 % vers 3 ans comme dans l’étude de 

Vandenplas et Sacré (35).  

Actuellement, la fréquence du RGO serait supérieure comme dans l’étude de Nelson et 

al.(36) qui évaluent à 15 % le pourcentage des adolescents (10-17 ans) présentant des 

symptômes digestifs évoquant une pathologie de RGO. Aux États-Unis, 4 % des admissions 

hospitalières en pédiatrie sont représentées par des enfants souffrant de RGO et ce chiffre ne 

cesse de croître depuis ces cinq dernières années. 

Notre étude a permis de mettre en évidence 21 cas de HH et RGO avec une moyenne de 

cas par an de 4,2. 

Auteurs Nombre de cas Durée d'étude Moyene de cas/an Pays d'étude 

Khalloufi (28) 90 14 ans  

(1993-2007) 

6,4 Rabat-Maroc 

Grazio (29) 48 4 ans  

(1998-2002 

12 Italie 

Nishith (30) 9 11 ans  

(Jan1997-Dec2007) 

0,8 Abha-Arabie 

 Saoudite 

Yazici (31) 19 20 ans  

(1962-2004) 

0,95 Izmir-Turqui 

Jonathan (32) 59 42 ans  

(1962-2004) 

1,4 Cap Town Afrique 

du sud 

Lefebvre (33) 52 14 ans  

(1972-1986) 

3,71 Reims France 

Etber (34) 90 8 ans 

(1998-2005) 

11,25 Rabat-Maroc 

Notre série 21 5ans 

(Jan2011-Dec2015) 

4,2 Rabat-Maroc 

Tableau n°5 : Moyenne de cas recrutés par année dans les 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 1,5 

Notre série 1,1 

Tableau n°6 : Sexe ratio dans les différentes séries. 

 

Dans notre série on a eu 11 garçons et 10 filles, donc une légère prédominance masculine 

avec un sexe ratio de 1,1, ce qui concorde avec la littérature. 

D’après le tableau ci-dessus, on note une légère prédominance masculine dans les aures 

séries, sauf la série de Nishith (30) qui fait exception en rapportant un sexe ratio de 0,5 

(prédominance féminine). A noter que dans la série de Yazici (31) on trouve une grande 

prédominance masculine (94,7% des cas sont des garçons). 

 

3- L’âge 

La HH est une pathologie chirurgicale rencontrée à tous les âges tout au long de la vie, 

mais se présente rarement chez le nourrisson et l’enfant (37). 
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Auteurs Moyenne d'âge  

(en mois) 

Extrêmes d'âge 

Graziano (29) 67,2 mois _ 

Nishith (30) 6,6 mois 8 jours-34mois 

Yazici (31) 32 mois 8jours-14ans 

Jonathan (32) 23,4 mois 1jours-11ans 

Etber(34) 24 mois 4mois-15ans 

Lefebvre (33) 28,31 mois 1jour-12ans 

Jakhlal (38) 34,9 1jour-14ans 

Notre série 55,57 mois 8mois-10ans 

Tableau n°7 : l’âge moyen des patients dans les différentes séries. 

 

L'âge de nos patients varie de 8mois à 10ans avec un âge moyen d'environ de 51,72mois. 

La majorité sont des enfants âgés de plus de 2ans (13 cas soit 61,9%), malgré que la 

symptomatologie révélatrice était précoce (la première semaine de vie) dans la majorité des 

cas (13 cas, soit 61,9% des cas). 

Dans les séries de Nishith (30) et Lefebvre (33) la majorité des cas sont des nourrissons 

(29j-2ans) : Nishith (88,8% des cas) et Lefebvre (63%des cas). 

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

est de 55,6%. 

Dans les autres séries la répartition des patients selon les tranches d’âge n’a pas été 

mentionnée. 

D’après le tableau ci-dessus, on note une augmentation de la moyenne d’âge dans notre 

série par rapport aux autres séries (à l’exception de Graziano(29), cela peut être expliqué par 

une consultation tardive. 
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E. Clinique (22) : 

Le RGO peut prendre des aspects différents d’un sujet à l’autre en fonction de l’âge et des 

mécanismes physiopathologiques.  

Le RGO pathologique peut s’exprimer à tout âge : chez le prématuré, le nouveau né, le 

nourrisson et le grand enfant chez lequel, il acquiert une signification péjorative plus 

importante. 

1. troubles digestifs : 

Auteurs 

 

Les signes digestifs 

Vomissements 

 chronique 

Hémorragie 

digestif 
Dysphagie 

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 dans les différentes séries. 

 

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

 Dans notre série, on observe une fréquence plus augmentée des hématémèses par rapport 

aux autres séries, traduisent la fréquence des complications (œsophagite sévère) 

 

a- les vomissements : 

Ils peuvent être de simples régurgitations ou être abondants, en jet, postprandiaux, 

alimentaires. 
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Ces vomissements sont aggravés par la position couchée, améliorés par la position assise, 

et peu influencés par le régime alimentaire (33). 

Dans notre série les vomissements sont le maître symptôme, retrouvés dans 80,9% des cas. 

 

b- les hémorragies digestives : 

Traduisant une œsophagite sévère ou plus simplement correspondant à de simples lésions 

du bas œsophage, associées ou non à une gastrite hémorragique(22). Elle se manifeste soit par 

une hématémèse ou des stries de sang mêlées aux vomissements, soit par un mélaena (33). 

Dans notre série, elle est présente chez 15 malades 71,4% des cas  

 

c- la dysphagie : 

La dysphagie est souvent associée à l’œsophagite.  

Elle correspond à une sensation de gêne ou de blocage ressentie au moment de 

l’alimentation lors du passage des aliments dans la bouche, le pharynx ou l’œsophage. 

Elle peut se manifester chez le nourrisson par des refus du biberon, pleurs en cours de 

biberon, agitation nocturne ou post prandiale. (39) 

Dans notre série, elle est notée chez 2 patients, soit 9,5% des cas. 

 

d- les régurgitations : 

Remontées passives (c'est-à-dire sans effort de vomissement ni nausées), du contenu 

gastrique liquide ou alimentaire, jusqu’au niveau pharyngé, pouvant se traduire par un goût 

amer ou acide dans la bouche.  

Chez le nourrisson les régurgitations identifiables par les parents lorsqu’elles atteignent la 

bouche. Il s’agit de régurgitations ou de vomissements alimentaires non bilieux survenant 

après les repas mais non précocement. Le volume de régurgitation est souvent faible mais de 

fréquence élevée (30/j). (40)  

Dans notre série, elle est notée chez 2 patients, soit 9,5% des cas. 

 

e-L'hypersialorrhée, les éructations fréquentes, le hoquet :  

Ce sont des signes mineurs retrouvés à l'interrogatoire des parents. 
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L’hyper sialorrhée permet un tamponnement partiel du liquide acide reflué, par la salive 

riche en ions bicarbonates (33). 

 

2. les signes extra digestifs : 

Les effets du contenu gastrique peuvent aller au delà de l’œsophage et entrainer des 

complications naso pharyngo laryngées (toux trachéale nocturne, otites à répétition). 

 

a. Les signes respiratoires : 

Si les manifestations cliniques du reflux chez le nourrisson sont le plus souvent à 

prédominance digestive(41), chez l’enfant plus grand les manifestations extra-digestives 

notamment respiratoires peuvent être en 1er plan après l’âge de 2 ans (41,42). La persistance 

d’une toux spasmodique, d’épisodes de bronchites obstructives récidivantes (wheezing), 

d’infection récidivante d’un même territoire pulmonaire, en particulier du lobe moyen droit 

oriente vers l’existence d’un RGO. La découverte d’un asthme doit non seulement déclencher 

un bilan immuno-allergologique mais faire rechercher l’existence d’un RGO (43). En effet 

l’association RGO–asthme a été mise en évidence dans des études pédiatriques. Serag et al. 

ont réalisé une étude cas témoin, sur un large effectif d’enfants âgés de 2 à18 ans (1980 

porteurs de RGO comparés à 7920 sujets témoins).La prévalence de l’asthme était 

significativement plus élevée chez les porteurs de RGO (13 % versus 7 % chez les témoins) 

(44) 
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Auteurs 

Les signes respiratoires: 

toux 
chronique 

Broncho-
pneumopathie 

à répétition 

Asthme/  
dyspnée 

asthmatiforme 

Détresse 
respiratoire 

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 dans les différentes séries. 

 

D’après le tableau ci-dessus, on note une fréquence moins élevée des signes fonctionnels 

respiratoires dans notre série (14,28% des cas) par rapport aux autres séries, notamment la 

série d’Etber (34), Nishith (30) et Graziano (29) dont la symptomatologie respiratoire est trop 

marquée. 

A noter l’absence de détresse respiratoire dans notre série et dans les autres séries sauf la 

série de Nishith qui fait exception en rapportant 66,6% de cas de détresse respiratoire 

- les fausses routes : 

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

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

Elles peuvent se compliquer de surinfections. 

- les accès dyspnéiques : 



80 

 

Ils durent souvent moins de 10 minutes. Ils sont attribués soit à des réflexes à point de 

départ œsophagien ou pharyngolaryngite induit par le reflux de liquide gastrique acide, soit à 

des altérations bronchiques dues aux fausses routes acides. 

- les apnées : 

Elles sont brèves, s’accompagnent de cyanose sans corrélation Temporelle obligatoire avec 

la survenue de reflux .leur survenue diurne et la coexistence de rejets alimentaires orientent 

vers l’existence d’un reflux. 

b. Les manifestations O.R.L : 

Ce sont des laryngites à répétition, des otalgies inexpliquées et les fausses routes avec 

inhalation trachéo-bronchique, secondaire à un mécanisme réflexe 

oeso-trachéal lors du RGO (33). 

c. Les manifestations cardiaques : 

La douleur thoracique pseudo angineuse simule un angor. Elle correspond à une douleur 

constrictive rétrosternale, irradiant vers les mâchoires et le bras gauche, soulagée en quelques 

minutes par la trinitrine.  

Elle est néanmoins évocatrice d’un RGO si elle est post prandiale, atténuée par les 

antiacides, associée à d’autres signes évocateurs du RGO (pyrosis), ou encore en cas 

d’absence d’anomalie du segment ST pendant la crise. (40) 

 

      d- Les troubles de la croissance : 

Retard staturo-pondéral Fréquence dans les différentes séries 

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-pondéral dans les différentes séries. 
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La fréquence des vomissements va entrainer une anorexie, puis une stagnation, ou chute de 

la courbe du poids. Autrefois, certains enfants atteignaient un état de dénutrition et de 

déshydratation sévère, pouvant aboutir au décès. (45) 

La fréquence du retard staturo-pondéral dans notre série 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 : fréquence de l’anémie dans les différentes séries. 

 

Une anémie de type hypochrome microcytaire, anémie de saignement, peut accompagner 

le syndrome clinique hémorragique ou paraître isolée faisant rechercher son origine. Elle est 

le plus souvent en rapport avec une œsophagite peptique. 

On note un chiffre élevé (42,85%) de l’anémie dans notre série et dans la série de Jakhlal 

(38) 60%,  par rapport aux autres séries, ce qui peut encore justifier la fréquence des 

complications et les retards de prise en charge 

 

f-  Les manifestations « neurologiques » 

 Sont surtout caractérisées par la survenue de malaises graves (apnées, bradycardies), ou de 

malaises après les repas (parfois à distance jusqu’à deux heures), en pleine journée, lors de la 

manipulation de l’enfant, change par exemple, avec parfois cyanose ou à l’inverse pâleur 

intense. Il pourrait s’agir soit de fausses routes avec 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 incessants signalés par des parents inquiets 

doivent retenir l’attention du médecin. (47) 

h- Le syndrome de mort subite inexpliquée du nourrisson ne semble plus actuellement 

être imputé en grande partie au RGO, sauf comme cofacteur dans un contexte favorisant 

(literie inadéquate, température ambiante trop élevée, tabagisme passif, positionnement 

ventral, etc.), et/ou sur un terrain à risque (immaturité du système nerveux autonome, 

infection virale.) (22) 

 

F. PARACLINIQUE : 

1. TOGD : 

Le transit oeso-gastro-duodénal reste le premier examen paraclinique à pratiquer dans 

l'exploration des vomissements du nourrisson à la recherche d'une anomalie de la jonction 

oeso-gastrique ou d'un reflux. 

a. La technique : 

La progression du produit de contraste (la gastrograffine) est suivie à l’amplification de 

brillance permettant ainsi l’étude dynamique et morphologique du tube digestif supérieur 

depuis l’oesophage jusqu’aux premières anses jéjunales. 

 

b. L’intérêt : 

Le TOGD peut mettre en évidence un RGO ainsi que son caractère spontané ou 

provoqué. Cependant, cet examen ne montre que des reflux massifs et ou post prandiaux 

souvent physiologiques. 

C’est le seul examen qui permet une étude anatomique de la région oesogastro-

tubérositaire en montrant la position du cardia et la morphologie de l’angle de His dépistant 

ainsi de différentes anomalies : hernie hiatale, grande hernie droite... 

Il permet d’éliminer une autre cause de vomissements : volvulus, sténose du pylore. 
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Le TOGD peut montrer, au niveau œsophagien, les conséquences de ce RGO : œsophagite 

peptique surtout sévère, sténose peptique éventuellement, et c’est alors le seul examen à 

apprécier l’étendue et la topographie exacte de cette sténose. 

Ainsi, si le TOGD apparait peu sensible pour apprécier et quantifier un RGO, et affirmer 

son caractère pathologique, il n’en reste pas moins un examen indispensable au bilan de cette 

affection et en particulier avant toute décision chirurgicale 

Anomalie 

radiologique 

Pourcentage dans les séries 

Etber (34) Lachhab 
Yazici 

(31) 

Graziano 

(29) 

Lefevbre 

(33) 

Jonathan 

(32) 
Notre série 

MCT mineurs 75,50% 37,20% 
 

64,50% 34,60% 
 

15,79% 

HH/ glissement 18,80% 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 radiologiques dans les différentes séries. 

 

2. Endoscopie : 

a. La technique : 

Elle est réalisée avec un fibroscope souple sur un enfant à jeun depuis six heures. La 

progression du tube est toujours effectuée sous contrôle visuel dès le carrefour oro-pharyngé. 

Cette progression est poursuivie jusqu’au niveau du duodénum, et c’est essentiellement lors 

du retrait que la muqueuse est étudiée. 

Les lésions sont repérées en fonction de leur distance par rapport aux arcades dentaires. 

 

b. L’intérêt : 

Cet examen permet une vision directe du retentissement, aigu et chronique, sur la 

muqueuse œsophagienne, du RGO qu'il soit acide ou alcalin. Les composants du reflux qui 

sont agressifs pour la muqueuse œsophagienne sont l'acide chlorhydrique (HCL), la pepsine et 

les sels biliaires surtout en association avec I'HCL. 

Les enzymes pancréatiques sont dénaturés de manière irréversible par l'acidité 

gastrique. 
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La fibroscopie permet aussi de réaliser des biopsies à visée histologique. 

 

c. Résultats :  

L'endoscopie dans le RGO va rechercher les anomalies de la muqueuse œsophagienne 

et secondairement de la morphologie oeso-gastrique. 

c-1) Les anomalies de la muqueuse œsophagienne (de couleur nacré) sont classées selon 

SAVARY en quatre stades de gravité croissante (48) 

� Stade I: les lésions vestibulaires uniques ou multiples, érythématoexsudatives ne 

sont pas confluentes. Chez le petit enfant, on observe plutôt des macules érythémateuses. 

 
Figure n°22 : oesophagite peptique stade I : aspect congestif de la muqueuse œsophagienne (49) 

� Stade II: les lésions sont confluentes mais non circulaires. 

 
Figure n°23 : œsophagite peptique stade II: érosions confluentes non circonférentielles (49). 

 

� Stade III: les lésions sont circulaires, avec infiltration pariétale mais sans sténose. 
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Figure ° 24 : œsophagite peptique stade III : lésions érosives confluentes du bas œsophage (50). 

� Stade IV: ulcère, sténose, l'endo-brachy-oesophage (EBO). 

   

 
Figure n°25 : œsophagite peptique stade IV : œsophagite compliquée de sténose œsophagienne. 

 

 

c-2 Les lésions de l'estomac et du duodénum : 

Contrairement à l'adulte, les lésions ulcéreuses associées sont rares. On peut noter parfois 

un aspect de gastrite érythémateuse lors de reflux biliaire associé. 

c-3-Les anomalies morphologiques : 

Il est difficile de faire le diagnostic de la hernie hiatale et de la malposition 

cardiotubérositaire en endoscopie car elles peuvent être secondaires à l'insufflation. On 

accorde plus d'importance à une béance importante du cardia, à une invagination importante 

de la muqueuse de la grosse tubérosité lors des efforts de vomissements. 
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Lésion constaté à 

la fibroscopie 

Fréquence des lésions dans les diffétentes séries 

Yazici 

(31) 

Khalloufi 

(28) 

Lefebvre 

(33) 

Jonathan 

(32) 

Graziano 

(29) 
Notre série 

Nombre de 

 fibroscopie 

réalisées/nombre 

totale des cas 

19/19 

100% 

90/90% 

100% 

49/52 

94,2% 

6/59 

10,1% 

48/48 

100% 

20/21 

95% 

Œsophagite 15,80% 44,44% 68% _ 41,66% 85% 

MCT/HH _ _ _ 10,10% _ 80% 

RGO 68,40% _ _ _ _ _ 

Tableau n°13 : fréquence de lésions constatées à l’endoscopie dans les différentes séries 

 

La FOGD a été quasi systématique dans notre série, ainsi que dans les séries de Yazici, 

Khalloufi, Graziano, et Lefebvre, alors que dans la série de Jonathan il n’a été réalisée que 

dans 10,1% des cas. 

La FOGD révèle dans notre série une fréquence trop élevée d’œsophagite par rapport aux 

autres séries. 

 

3. Ph-métrie : 

La pH-métrie est la mesure et l’enregistrement en continu, pendant plusieurs heures, du 

pH du bas oesophage. C’est un examen sensible et spécifique (>90%) qui contribue à établir 

le diagnostic du RGO de façon très fiable. (40) 

 

a- Indications (51) 

�En cas de reflux cliniquement typique et/ou d’œsophagite peptique. Elle devient 

indispensable en cas de symptômes atypiques (ORL, respiratoire..) et peut parfois permettre 

d’éviter de recourir à des examens invasifs. Elle est utile pour guider le traitement en cas 

d’échec d’un traitement anti-sécrétoire bien conduit et bien suivi par le malade.  
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�La pH-métrie n’a pas de valeur prédictive sur l’évolution à distance du reflux et de 

l’œsophagite. Elle est en revanche, indispensable pour authentifier le reflux chez les malades 

symptomatiques adressés en chirurgie pour intervention anti-reflux, en l’absence 

d’œsophagite peptique significative. 

�En cas de récidive symptomatique après chirurgie anti-reflux. 

�Au cours du contrôle thérapeutique 

b- Modalités  

En ambulatoire, une sonde est introduite par une narine puis placée cinq centimètres au-

dessus du cardia : ainsi placée, l’électrode à l’extrémité de la sonde mesure le pH du bas 

œsophage.  

Ce geste, qui ne dure pas plus de trente minutes, se pratique sans anesthésie en raison de 

la miniaturisation actuelle des sondes. 

Une fois en place, la sonde est fixée à l’arcade nasale et sur la joue. L'autre extrémité est 

reliée à un boîtier extérieur, qui enregistre les mesures toutes les 8 secondes pendant 24h. Le 

boîtier est placé dans une petite sacoche ou fixé à la taille du patient, lui permettant de se 

déplacer librement. 

 

c- Résultats  

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

 

Enregistrement de pH oesophagien (pH-métrie) On observe quatre reflux acides avec une chute du pH en 

dessous de 4 ; trois de ces épisodes de reflux sont associés à un symptôme (B pour brûlure) signalé par le patient 

au cours de l’enregistrement 

Un épisode de reflux est défini par l’abaissement du pH œsophagien inférieur à 4 pendant 

plus de 10 secondes.  

Le nombre de reflux et leur durée sont enregistrés.  

On peut considérer qu'un RGO devient pathologique, lorsque le temps passé au-dessous 

du pH 4 est supérieur à 4,2 % de la durée totale de l'enregistrement sur 24 heures. Un lien 

entre un épisode de reflux mesuré et un symptôme est compatible s’il existe entre eux un 

intervalle maximum de 2 minutes. 

Une nouvelle méthode est la mesure de l’impédance électrique endoluminale (52) : 

- Qui permet de détecter la progression d’un boulus dans un organe creux. 

- Appliquée à l’œsophage, cette technique, combinée à l’enregistrement du pH 

œsophagien permet l’étude du reflux non acide. Dans une étude récente (52) a montré que la 

plupart des reflux chez les nourrissons ne sont pas acides. En effet, chez 50 enfants, sur 318 

heures d’enregistrement, 282 reflux acides ont été mis en 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 métrie dans les différentes séries. 

 

Dans notre série la pHmétrie a été réalisée chez un seul malade (4,76%) et a montrée un 

reflux acide très significatif. 

Dans la série de Yazici  la pHmétrie n’a été inclus dans la démarche diagnostique du 

RGO qu’à partir de 1995, et a été réalisée chez 3 patients (15,7% des cas) (la durée d’étude 20 

ans : 1979-1999). 

Dans la série de Lefebvre (33), la pHmétrie a été pratiquée chez deux malades, l’une en 

préopératoire et l’autre en postopératoire. 

Dans la série de Graziano (29), la pHmétrie a été systématique. 

D’après le tableau ci-dessus, on observe que dans les séries occidentales relativement 

récentes (Graziano), la pHmétrie est devenue systématique et fait partie intégrante du 

diagnostic paraclinique du RGO chez l’enfant, alors que dans notre contexte cet examen est 

rarement réalisé (manque de moyens socioéconomique). 

 

4. La manométrie œsophagienne : 

a. La technique : 

La technique de l’examen repose sur la mesure, simultanée en divers points de 

l’œsophage, de la pression intra-œsophagienne qui varie avec les mouvements de la paroi. 

Cette mesure est au mieux réalisée par l’intermédiaire d’une sonde multicanalaire perfusée 

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

durée de 20 à 30min. 
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b. L’intérêt : 

Elle étudie le tonus du S.I.O, le péristaltisme œsophagien et par là la clairance 

œsophagienne. Son rôle est de comprendre pourquoi certains reflux sont graves, résistant au 

traitement en dépistant des anomalies motrices tant du S.I.O que du corps ou l’œsophage. 

En revanche, elle est totalement inutile pour poser le diagnostic de RGO et ne doit donc 

en aucun cas être demandée en première intention. 

Dans notre série aucune manométrie n’a été réalisée, ainsi que dans les séries d’Etber et 

de Yazici. 

Dans la série de Lefebvre, cet examen a été pratiqué 4 fois (7,7%des cas) : 

- Dans deux cas, il s'agissait d'une béance du cardia: la pression moyenne du sphincter 

inférieur était de 11 mm Hg, avec un gradient oeso-gastrique de 7,3 mmHg. Cette zone de 

haute pression se trouvait en position normale, de part et d'autre-du diaphragme. Une 

relaxation a été retrouvée lors de la déglutition. 

- Le troisième cas présentait une grande hernie médiastinale et les mesures 

manométriques ont retrouvé une pression nulle du sphincter inférieur et un gradient oeso-

gastrique égal à 0 mm Hg. 

- La dernière exploration manométrique réalisée est un contrôle postopératoire après 

fundoplicature antérieure. Elle montre une élévation de la pression moyenne du sphincter 

inférieur, qui passe de 11 mg Hg en préopératoire, à 29 mm Hg en post-opératoire. La 

relaxation du sphincter inférieur est normale. 

 

5. La scintigraphie œsophagienne au technétium: 

a. La technique : 

Le repas est marqué au sulfure de 99mTc colloïdal et l’enregistrement se fait soit avec 

une gamma caméra, soit avec une sonde monoclonale focalisée sur le bas œsophage. Son 

irradiation est inférieure à celle du T.O.G.D. 
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b. L’intérêt : 

Elle précise bien le R.G.O, quelle que soit sa nature, acide, alcalin ou neutre, précise son 

étendue en hauteur, mesure la clairance œsophagienne et détecte les anomalies de la motricité 

du corps de l’oesophage. Cependant, elle est limitée par : 

.   Sa courte durée: la scintigraphie ne prend pas en compte les variations nycthémérales, 

n’explore pas la nuit et impose un décubitus dorsal strict. 

� La vidange gastrique qui élimine tout le matériel isotopique en 2-3h et ne peut détecter 

des RGO postprandiaux tardifs survenant 4h après repas. 

La scintigraphie œsophagienne au technétium pourrait être suggérée pour fournir des 

renseignements sur la vidange gastrique ou sur l’existence d’une inhalation pulmonaire 

secondaire au reflux (53), elle n’a pas encore apporté de preuves suffisantes dans ces 

domaines pour en justifier l’indication. 

Cet examen a été pratiqué chez un seul malade dans notre série montrant un aspect 

évoquant d’un RGO, absence de signe en faveur d’une fuite pulmonaire 

Dans la série de Lefebvre, La scintigraphie gastro-œsophagienne a été pratiquée dans 4 

cas (7,7% des cas), où il existait des manifestations respiratoires, associées à un reflux gastro-

oesphagien. Un reflux gastro œsophagien a été confirmé dans les 4 cas, mais aucun reflux 

broncho-pulmonaire n'a pu être mis en évidence à la 7ème ou 24ème heure, lors de deux 

enregistrements tardifs. 

 

6- L’échographie œsophagienne  

Elle ne doit sûrement pas être prescrite pour poser un diagnostic de RGO, mais elle peut 

visualiser certaines anomalies anatomiques. Elle est alors moins irradiante et moins onéreuse 

que le TOGD, mais sa sensibilité y est très inférieure pour la détection de certaines anomalies 

anatomiques (compression extrinsèque de l’œsophage par un arc vasculaire anormal, 

malrotation du grêle), et surtout la lecture des images échographiques n’est pas à la portée de 

tous les médecins non-radiologues (54) 

Dans notre série, l’échographie a été réalisée chez 3 patients objectivant chez le premier 

une Béances du cardia RGO et dilatation de l’extrémité distale de l’œsophage, chez le 

deuxième bon segment d’œsophage abdominal avec cardia sous diaphragmatique, et chez le 
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troisième abdomen mesuré a 20cm avec visualisation de plusieurs épisodes répétitifs de reflux 

intermittent 

 

7. La radiographie pulmonaire : 

Elle ne permet de visualiser que les volumineuses hernies. En fait, il s'agit souvent d'une 

découverte fortuite. 

Sur le cliché de face, on note deux éléments : 

� Disparition de la poche à air gastrique ; 

� Présence d'une masse latérocardiaque gauche de tonalité aérique, parfois avec un 

niveau hydrique, rarement de tonalité graisseuse isolée. Dans les très volumineuses hernies et 

au cours des volvulus, la clarté gastrique peut se déplacer à droite du cœur. 

Sur le cliché de profil, la hernie est d'ailleurs facilement située en arrière du cœur et son 

contenu est mieux visible. 

Elle est surtout intéressante en cas de pathologie respiratoire où elle montre des signes de 

pneumopathie ou d'atélectasie, prédominant au niveau du lobe moyen droit (59 %) et du lobe 

supérieur droit (17 %) (38). 

Réalisée chez 5patients de notre série, elle a permis de détecter une anomalie chez 1 

patient, clarté digestif en intrathoracique. 

Dans la série de Nishith (30), cet examen a été systématique, et a été anormale dans tous 

les cas (100% des cas). 

Dans la série de Jonathan (32), cet examen a été systématique, anormal dans tous les cas 

(100 % des cas): le contenu hernié a été observé dans tous les cas comme une masse kystique 

sur la radiographie du thorax. Cette hernie a été trouvée à la fois à gauche et à droite de la 

ligne médiane dans le médiastin postérieur dans 47% des cas, sur le côté droit seul dans 

51,4%, et sur le côté gauche de la ligne médiane dans 1,5% des cas. 

Dans la série de Yazici, la radiographie thoracique a été anormale dans tous les cas 

(100% des cas) montrant l’air fundique au dessus du diaphragme. 

Dans ces trois séries, La radiographie pulmonaire était généralement 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, l’épaississement du lait permet de diminuer les régurgitations mais 

n’a pas fait la preuve de modifier de façon significative la fréquence des reflux gastro-

œsophagiens, ni le nombre des vomissements en cas de RGO pathologique. L’épaississement 

peut être obtenu soit avec des formules épaissies à la caroube ou à l’amidon, prêtes à l’emploi 

(laits « conforts » disponibles en grande surface, laits « AR » disponibles en officine), soit à 

l’aide d’agents épaississants à rajouter au lait, ce qui augmente les contraintes de préparation 

des biberons (Gumilk®, Gélopectose®, Magic Mix®). De plus, ces derniers peuvent favoriser 

la constipation des nourrissons. En cas d’allergie aux protéines de lait de vache, le 

changement de lait pour un hydrolysat de protéines est une évidence. 

Pour les adolescents, des modifications du style de vie ont des effets bénéfiques : éradication 

du café, des épices fortes, du tabac et de l’alcool ; prise en charge d’une éventuelle obésité 

(59). 

• Le traitement postural 

Le traitement postural des nourrissons repose sur l’hypothèse d’une diminution du RGO 

lorsque l’enfant est en situation proclive sur matelas à 30° ou plus par rapport à l’horizontale. 

Seule la position en proclive ventral avait démontré une efficacité, mais étant donné le risque 

de mort subite, elle est complètement abandonnée. Quant à la position proclive dorsale, 

notamment chez le nourrisson de plus d’un an, il n’a pas été démontré que surélever la tête 

diminue le RGO ; peut-être le RGO est-il tout au plus mieux toléré. (59) 

 

b- Les traitements médicamenteux 

� Les traitements anti-acides 

Ils neutralisent simplement l’acidité du liquide gastrique acide. Ce sont des agents 

protecteurs (hydroxyde d’aluminium ou hydroxyde de magnésium) d’un intérêt limité, 

intéressants pour un traitement de courte durée. Ils n’ont aucune efficacité sur les symptômes 
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de reflux, mais permettent de diminuer les douleurs liées à l’œsophagite ou le pyrosis. Il en 

est de même pour les pansements digestifs (59). 

 
      B(-) + H(+) = BH 

          Mode d’action des antiacides (40) 

� Les médications prokinétiques 

Elles augmentent la pression du sphincter inférieur de l’œsophage mais ne suppriment 

pas le RGO. Simplement, ces médicaments augmentent réellement le péristaltisme 

œsophagien et accélèrent la vidange gastrique. Le cisapride est le prokinétique le plus efficace 

et le seul ayant démontré une efficacité sur le reflux. En revanche, le traitement expose à des 

risques d’allongement du QT et de troubles du rythme cardiaque pour lesquels sa prescription 

est très contrôlée : bilan pré-thérapeutique (ECG, ionogramme), 1re prescription hospitalière 

par un pédiatre, surveillance ECG 48 heures après l’introduction du traitement. 

Le métoclopramide a des résultats équivoques dans la littérature adulte. Des travaux 

randomisés chez l’enfant (68) ont cependant démontré l’efficacité du métoclopramide dans le 

traitement du RGO, sur de courtes durées (deux semaines). En revanche, les études de 

l’efficacité du métoclopramide mesurée par pHmétrie sont contradictoires. Enfin, les effets 

secondaires avec apparition de signes extrapyramidaux sont désormais connus, notamment en 

cas de prescription à long terme ou de surdosage. Quant à la dompéridone, elle est largement 

prescrite en raison de l’absence d’effets secondaires notoires, mais aucune étude n’a prouvé 

son efficacité. 

� Les antisécrétoires 

Les antisécrétoires sont les médicaments les plus utilisés actuellement. Les antagonistes 

des récepteurs histaminiques (anti-H2) et les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) se 



95 

 

partagent l’essentiel des prescriptions. En réalité, ces médications n’empêchent pas le RGO, 

mais en limitent les conséquences : pyrosis, œsophagite, inflammation de la sphère ORL ou 

trachéobronchique. De nombreuses études randomisées chez l’adulte ont démontré la 

supériorité des IPP par rapport aux H2 (147). Chez l’enfant, la ranitidine et l’oméprazole ont 

l’AMM. Les traitements sont coûteux et ne sont pas dénués d’effets secondaires sur le long 

terme 

 

c- Indications des traitements médicaux 

Chez un petit nourrisson, les régurgitations sont le plus souvent physiologiques et ne sont 

pas explorées. En cas de gène et en l’absence de signe de complication notamment 

d’œsophagite, le traitement initial doit rester simple et comporter des mesures diététiques et 

posturales. La prescription médicamenteuse doit intervenir en seconde intention. 

Lorsque les régurgitations persistent, un traitement médical de courte durée peut être 

proposé : il peut comporter un prokinétique type dompéridone ± un antiacide. Cette 

association n’a toutefois pas fait la preuve de son efficacité. Le cisapride pourra être prescrit 

en cas de régurgitations très fréquentes et invalidantes, avec toutes les précautions et la 

surveillance médicale nécessaire. 

En cas de reflux compliqué (œsophagite, malaises, ralentissement pondéral, symptômes 

respiratoires), un traitement antisécrétoire est indiqué : anti-H2 (ranitidine) ou IPP 

(oméprazole) pendant une période de 4 à 6 semaines, pouvant aller jusqu’à trois mois. Une 

enquête parmi les praticiens nord-américains (69) démontre que 79 % d’entre eux prescrivent 

en première intention du métoclopramide, 30 % des IPP et 20 % des anti-H2. La majorité 

précise que si les IPP ne sont prescrits qu’une fois par jour, le mieux serait de recommander 

une prise avant le petit-déjeuner afin d’avoir un résultat optimal. 

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

peut démontrer l’existence de RGO dans la genèse de certaines complications en les 

supprimant transitoirement ; 80 % des praticiens nord-américains disent avoir recours à cette 

méthode. En effet, certains examens complémentaires performants (pHmétrie, endoscopie et 

biopsie) revêtent un caractère invasif chez le sujet jeune et peuvent n’être réalisés que selon la 

gravité des complications ou après échec du traitement médical d’épreuve, ou devant la 
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récidive de la symptomatologie après arrêt du traitement médical d’épreuve. En pratique, en 

dehors des malaises du nourrisson, le traitement d’épreuve a toute sa place en première 

intention, pour une période allant de deux à six semaines selon les auteurs, tout en prenant 

garde de ne pas le poursuivre sans raison de façon prolongée. 

 

d- Dernières recommandations : 

Selon les dernières recommandations de bonne pratique de l’Afssaps en juin 2008 sur les 

antisécrétoires gastriques chez l’enfant : (113) 

- Seul un RGO acide pathologique authentifié relève d’un traitement par 

IPP (Accord professionnel), pendant 2 à 3 mois. Le RGO acide pathologique étant décrit 

comme accompagné de complications à type d’oesophagite ou de manifestations 

extradigestives (ORL, respiratoires). 

- Aucun IPP n’a d’AMM chez l’enfant avant l’âge d’un an. Cependant, le cas échéant, le 

traitement par IPP est recommandé même avant un an (Grade 

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

Et selon les recommandations des sociétés européennes et nord américaine de 

gastroentérologie pédiatrique établie fin 2009 : (114) 

- Il n’y a pas lieu de traiter par IPP, un enfant qui a fait un malaise en l’absence de RGO 

pathologique attesté par une pH-métrie. 

- En cas de doute persistant, un essai empirique peut être institué, mais arrêté au bout de 

48 heures en cas d’absence de réponse clinique. 

- les IPP sont plus efficaces que les anti-H2 dans l’amélioration des symptômes et dans la 

cicatrisation de l’oesophagite. 

- Chez le nourrisson bien portant par ailleurs qui présente des pleurs incessants, qui est 

agité ou irritable, il n’y a pas de preuve permettant de justifier une prescription d’IPP. 

- l’utilisation prolongée des IPP sans diagnostic établi est déconseillée, de même que 

l’augmentation des doses en cas d’inefficacité. Il existe des réserves sur l’innocuité de ces 

produits chez le nourrisson. 
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2- TRAITEMENT CHIRURGICAL  

Des noms prestigieux ont été associés à la chirurgie du RGO : Lortat-Jacob, Nissen, Dor, 

Toupet, Jaubert de Beaujeu, Rossetti, Thal et Boix-Ochoa ont publiés des techniques 

éprouvées et toujours pratiquées. 

La chirurgie du RGO a recours à plusieurs techniques dont les succès restent inégaux. 

(55)  

 

2-1. Les indications : 

L’indication opératoire doit être posée avec prudence et nuance. Elle repose sur 3 

éléments : le type anatomique de la M.C.T, l’importance des symptômes et l’efficacité du 

traitement médical. 

� Dans les hernies hiatales vraies ou majeures, l’indication opératoire est de règle, et ceci 

à cause des accidents sévères qu’elles peuvent entrainer (étranglement, compression cardio-

respiratoire). 

� Dans les hernies hiatales mineures, l’indication chirurgicale se justifie : 

� S’il y a des signes fonctionnels invalidants, résistants au traitement médical ou se 

reproduisant rapidement malgré que le traitement soit bien conduit, suffisamment longtemps 

(entre 4-6mois). 

� En cas d’une œsophagite sévère qui ne s’améliore pas sous traitement médical. 

� En cas d’une sténose œsophagienne. 

 

2-2. Le principe : 

C'est la création d'un dispositif anatomique qui s'oppose au R.G.O, tout en permettant une 

fonction normale de la jonction œsogastrique: passage facile des aliments, éructation, 

possibilité de vomissements. 

Trois impératifs sont nécessaires pour obtenir ce résultat : 

�la réduction de la hernie hiatale et la reposition de l'œsophage terminal dans l'abdomen. 

�le rétrécissement de l'orifice œsophagien du diaphragme. 

�la création d'un angle oeso-tubérositaire de His et le renforcement du dispositif 

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

Le but de l'intervention est de redonner au sphincter inférieur de l'œsophage son efficacité 

: les principes sont le repositionnement de l'œsophage intra-abdominal, le calibrage de 

l'orifice hiatal et la création d'un mécanisme antireflux. (57) 

a. Installation : 

L'intervention doit être réalisée en respectant les règles générales de la chirurgie et de 

l'anesthésie pédiatriques. La durée du jeûne préopératoire varie de 4 heures (nourrissons) à 6 

heures (grand enfant), en veillant au risque d'hypoglycémie chez les tout-petits. Chez l'enfant 

de plus de 3 mois, une application d'anesthésiques à pénétration transcutanée (crème Emla®) 

sous pansement hermétique 1 heure avant le passage en salle d'opération permet de diminuer 

la douleur aux sites de ponction veineuse. Les mesures visant à éviter le refroidissement de 

l'enfant sont indispensables : température ambiante élevée en salle d'opération, matelas et/ou 

couverture chauffante(s), voire, en cas de petit nourrisson, intervention sur lit radiant. Outre 

les éléments purement cliniques, la surveillance peropératoire porte sur le rythme cardiaque 

(électrocardioscope), la saturation capillaire en oxygène (saturomètre), la pression artérielle 

(Dinamap®), la température corporelle (sonde thermique rectale), la concentration de l'air 

expiré en CO2 (capnomètre, plus particulièrement utile en cas de chirurgie coelioscopique). 

L'enfant est installé en décubitus dorsal, avec un petit billot à la base du thorax et léger 

proclive. En fonction de l'analgésie prévue en postopératoire (notamment péridurale), une 

sonde vésicale peut être nécessaire. 

Des piquets sont prévus pour l'écartement per-opératoire. Chez le petit, il faut veiller, si 

l'on utilise des champs collants, à protéger toutes les prothèses (sonde d'intubation, voies 

veineuses, etc.) de façon qu'elles ne soient pas collées dans les champs avec un risque 

d'arrachement en fin d'intervention. En cas d'utilisation de films adhésifs sur la peau, il est 

souhaitable de repérer préalablement l'incision avec un crayon dermographique. On installe 

aussi une aspiration et un bistouri électrique, au mieux avec une pointe ou un couteau 

monopolaire et une pince bipolaire pour coagulations douces et électives sans diffusion. Enfin 

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

L'incision peut être soit médiane sus-ombilicale, soit transversale sus ombilicale (en 

regard de la pointe de la 10e côte) décalée à gauche, soit sous costale gauche. Chez le 

nourrisson, la forme plus étalée de l'abdomen et la souplesse du rebord costal sont en général 

bien adaptées à la voie transversale, qui semble exposer moins aux complications pariétales 

(éventration, éviscération) que la médiane. L'écartement peut être réalisé par écarteurs 

autostatiques ou par valve(s) ou, chez les nourrissons, par de gros fils tracteurs passés dans la 

paroi. (57) 

 

c. Abord de la région hiatale et bilan lésionnel : 

L'intervention étant limitée strictement à l'étage sus-mésocolique, il est recommandé 

(sauf cas particuliers) de ne pas explorer l'étage sous-mésocolique, et de faire en sorte de ne 

pas découvrir le grêle pendant toute l'intervention, cela afin de limiter le risque d'occlusion sur 

bride, qui est grave et de diagnostic difficile en cas de montage antireflux. L'exposition de la 

région hiatale nécessite de récliner le lobe gauche du foie : on introduit un champ abdominal 

humide sous le lobe gauche, de façon que, avec une traction douce sur le lobe gauche vers le 

bas, le champ soit vu par transparence à travers le ligament triangulaire gauche. On incise 

alors le ligament triangulaire de la gauche vers la droite, le champ abdominal protégeant les 

structures sous-jacentes. Lorsque, sur la droite, les deux feuillets péritonéaux antérieur et 

postérieur s'écartent, on poursuit l'incision plan par plan aux ciseaux en prenant garde à ne pas 

léser la veine sus-hépatique gauche. Le lobe gauche est alors récliné, et la pars tensa du petit 

épiploon est incisée en veillant à ne pas léser une éventuelle artère hépatique gauche. Le lobe 

de Spigel est récliné vers la droite. Le bilan lésionnel apprécie alors le degré d'ascension de 

l'estomac vers le médiastin, l'existence d'une péri-oesophagite ou d'un sac herniaire. (57) 
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Figure n°28: Ouverture du ligament triangulaire gauche. Une compresse abdominale est glissée sous le 

lobe gauche de façon à être vue par transparence sous le ligament triangulaire, alors qu'une traction 

douce est exercée sur le lobe gauche vers le bas. Le ligament triangulaire gauche est incisé de gauche à 

droite en regard de la compresse abdominale. 

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

 

d. Dissection de l’œsophage médiastinal inférieur : 

� Abord des piliers : 

L'estomac est attiré vers le bas et l'œsophage récliné vers la gauche. Le péritoine est 

incisé sur le pilier droit, qui est repéré sur fil (Figure 41). 

L'œsophage est alors récliné vers la droite. Le péritoine 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 pilier droit.  

Le pilier droit est repéré sur fil (57). 

1. Lobe gauche ; 2. Segment I ; 3. Petit épiploon ; 4. Pilier droit. 

 

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

(57). 

1. pilier gauche ; 2. Péritoine pré-œsophagien  
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� Libération de l’œsophage : 

Le péritoine pré-œsophagien est ouvert entre les deux précédentes incisions. L'œsophage 

est libéré d'abord sur ses faces antérieure et latérale, puis un lacs est passé derrière celui-ci. 

Après repérage des pneumogastriques, la dissection de l'œsophage médiastinal peut être 

poursuivie en arrière, à la boulette et aux ciseaux. En cas de sac herniaire (en général antérieur 

et latéral), la dissection de ce sac est faite depuis sa périphérie. 

Si son exérèse est difficile, il n'y a pas d'inconvénient à laisser un « fond de coquetier » 

de sac dans le médiastin. Dans tous les cas, il faut veiller à ne pas ouvrir la plèvre gauche : 

une ouverture accidentelle peut éventuellement être refermée par un point en X après 

exsufflation du pneumothorax. Un cliché de thorax postopératoire est systématique à la 

recherche de cette complication. La mobilisation de l'œsophage doit permettre de reconstituer 

un segment intra abdominal de 3 à 5 cm selon l'âge. La dissection de l'œsophage médiastinal 

peut être difficile en cas de péri-œsophagite (risque de saignement, voire de perforation), ou 

en cas d'œsophage court (après cure d'atrésie de l'œsophage) 

(57). 

 
Figure n°31: Passage d'un lacs autour de l’œsophage (57). 
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Figure n°32 : Dissection de l'œsophage médiastinal (57). 

 

1. Pneumogastrique droit ; 2. Rameaux du pneumogastrique gauche. 

e. Fermeture des piliers : 

Une sonde gastrique est passée dans l'œsophage. Les piliers sont rapprochés derrière 

l'œsophage, par un ou plusieurs points séparés, serrés avec modération pour éviter une section 

musculaire (Figure). Les points peuvent être simples, ou en U appuyés sur pledgets, de fil 

tressé non résorbable 2/0. Il faut veiller à ne pas sténoser l'œsophage lors de cette 

reconstruction, et l'on doit pouvoir passer la pointe d'une pince de Kelly derrière l'œsophage 

après le rapprochement des piliers. Certains préfèrent mettre deux sondes dans l'œsophage 

pour éviter toute sténose par fermeture excessive de l'orifice hiatal (57).  
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Figure n°33 : Rapprochement des piliers. Le rapprochement est effectué avec calibrage de l'œsophage par 

une ou deux sonde(s) gastrique(s). Le calibrage étant terminé, on doit pouvoir passer la pointe d'une pince 

de Kelly en arrière entre l'œsophage et les piliers (57). 

 

Il est déconseillé de pratiquer ce rapprochement en avant du fait de l’obliquité de l’orifice 

hiatal de haut en bas, et d’avant en arrière. Une suture faite en avant, outre son caractère 

dysphagiant, diminuerait la longueur d’œsophage abaissé en intra-abdominal et donc la zone 

de haute pression. 

 

f. Création d’un mécanisme antireflux : 

� Réfection de l’angle de His (Lorcat-Jacob): 

L'œsophage abaissé est fixé au pilier droit. L'angle de His est reconstitué par adossement 

de la grosse tubérosité à l'œsophage abdominal : le bord gauche de l'œsophage est suturé en 

deux plans au bord droit de la grosse tubérosité. De même, le sommet de la grosse tubérosité 

est suturé au diaphragme (Figure). 

Cette intervention, simple, semble néanmoins donner de moins bons résultats que les 

valves sur la suppression du reflux (57). 
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Figure n°34 : réfection de l’angle de His (Lortat-Jacob) (57) 

 

� Valve tubérositaire postérieure complète (circulaire) (Nissen) 

Un manchon complet (360°) est créé autour de l'œsophage. Afin de mobiliser la grosse 

tubérosité, il faut ouvrir largement le péritoine rétrooesophagien, sectionner le ligament 

gastrophrénique et, si nécessaire, quelques vaisseaux courts gastrospléniques. Le manchon 

tubérositaire est passé derrière l'œsophage, et une série de points solidarisent l'hémi-valve 

postérieure droite à la face antérieure de l'œsophage abdominal et à l'hémivalve antérieure 

gauche. Le bord droit de l'hémi-valve postérieure droite est fixé au pilier droit et le sommet de 

la valve peut être fixé à la coupole diaphragmatique (Figure). (57) 
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Figure n°35: Valve tubérositaire postérieure complète (circulaire) (Nissen) (57). 

 

� Valve tubérositaire postérieure ouverte (non circulaire) (Toupet): 

Comme dans la valve type Nissen, le manchon tubérositaire est passé derrière l'œsophage 

abdominal, mais en l'entourant sur 270°, sans en faire le tour complet. Trois rangées de deux à 

quatre points fixent l'hémivalve postérieure droite à la face antérieure de l'œsophage 

abdominal et au pilier droit, ainsi que l'hémivalve antérieure gauche au bord gauche de 

l'oesophage abdominal 

 La fixation de l'hémivalve antérieure gauche au diaphragme n'est habituellement pas 

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

 

� Hémi-valve tubérositaire antérieure (Thal, Jaubert de Beaujeu) : 

La grosse tubérosité est rabattue en avant de l'œsophage abdominal, avec création d'une 

hémivalve antérieure (Figure) (59) 

 
Figure n°37 : Hémivalve tubérositaire antérieure (Thal) (58). 

 

 



108 

 

� Intervention de Hill: 

Réintègre l’œsophage dans l’abdomen et fixe le cardia au ligament arqué après avoir 

fermé l’hiatus et reformé l’angle de His. Cette opération est délicate et non sans danger pour 

le tronc coeliaque (60-61) 

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

 

� Allongement de l’oesophage par tubulisation gastrique à la pince TA et Valve 

tubérositaire postérieure (Collis-Nissen sans section) : 

Cette intervention ne nécessite aucune dissection de l'œsophage médiastinal. Un néo-

œsophage abdominal est créé par tubulisation de l'estomac par une rangée d'agrafes type TA® 

(FigureA). La partie postérieure de la grosse tubérosité est ensuite passée derrière le néo-

oesophage et une valve postérieure est confectionnée (Figure C). (57) 

 
Figure n°39 : A, B, C. Allongement œsophagien par tubulisation gastrique et valve tubérositaire 

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

L'abord par thoracotomie postérolatérale dans le 7e espace intercostal gauche donne un 

jour excellent sur l'œsophage médiastinal inférieur. Plusieurs types de valves sont possibles : 

- Adossement de l’estomac à la face antérieure de l’oesophage (Belsey- 

Mark IV) 

- Allongement œsophagien par tubulisation gastrique à la pince GIA et valve tubérositaire 

postérieure (Collis-Nissen). 

Ces procédés sont plus rarement utilisés chez l'enfant, mais peuvent être utiles en cas de 

difficultés de l'abord abdominal (antécédents chirurgicaux) (62). 

g. Gestes associés : 

La position de la sonde gastrique est contrôlée par l'opérateur. Afin d'éviter tout 

arrachement postopératoire, une fixation solide est recommandée, en veillant à protéger les 

zones d'appui cutané (par exemple avec une plaque de 

Duoderm®, sur laquelle la sonde est fixée avec un Tégaderm®). Chez les petits 

nourrissons, il faut surveiller particulièrement l'absence d'appui excessif de la sonde sur la 

narine. D'autres gestes sont facultatifs 

.pyloroplastie : 

Elle est utilisée pour certains auteurs comme geste complémentaire au cours de 

l’intervention de Nissen, elle a pour but de prévoir un traumatisme vagal et assurer donc une 

meilleure vidange stomacale. 

Elle peut être remplacée chez l’enfant par une simple pylorotomie extra muqueuse. 

� Gastrostomie : 

Nous la réalisons souvent chez les patients neurologiques : soit à titre définitif, lorsque 

l'enfant présente des troubles importants de la succiondéglutition ; soit à titre temporaire, 

jusqu'à ce que l'enfant se réalimente normalement per os et qu'il récupère un bon état 

nutritionnel. La gastrostomie est réalisée au niveau du fundus, après vérification que la zone 

choisie monte sans traction excessive vers la zone envisagée pour l'incision cutanée. Celle-ci 

est habituellement dans l'hypochondre gauche, à mi-distance entre l'ombilic et le rebord 

costal, mais sa localisation doit être adaptée de façon à permettre un appareillage facile de la 

stomie en fonction des déformations éventuelles de l'enfant (scoliose). La paroi gastrique est 
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fixée, via l'incision de gastrostomie, au plan musculo-aponévrotique par quatre points puis au 

plan cutané par quatre points, et la sonde de gastrostomie est immédiatement mise en place 

avec contrôle du bon positionnement du ballonnet dans l'estomac, sans obstruction du défilé 

antropylorique. Chez les très petits nourrissons, il est préférable d'utiliser une sonde de Pezzer 

afin d'éviter l'obstruction de l'estomac par le ballonnet de la sonde de gastrostomie. 

� Drainage : Il est inutile dans la plupart des cas. 

h. Soins postopératoires : 

Une radiographie de thorax est systématique en postopératoire immédiat à la recherche 

d'un pneumothorax. La sonde gastrique est retirée immédiatement si une gastrostomie est en 

place, sinon, après reprise du transit. L'alimentation est reprise sous forme semi-liquide ou 

mixée, de façon fractionnée. La réintroduction de petits morceaux aura lieu secondairement 

en fonction de la tolérance, habituellement après 1 mois (57). 

L'antibiothérapie est limitée à une injection peropératoire. L'analgésie initiale peut être 

administrée par intraveineuse ou voie péridurale, continue ou contrôlée par le patient (PCA ou 

PCEA : patient controlled [epidural] analgesia) ou ses parents (PPNCA ou PPNCEA : 

patient parents nurse controlled [epidural] analgesia). La sonde vésicale est retirée après 

arrêt de la péridurale et/ou des morphiniques 

i. Complications : 

� Complications per-opératoires: 

Les hémorragies par lésion de la rate, des vaisseaux courts gastrospléniques, voire de la 

veine sus-hépatique gauche sont rares. Elles sont prévenues par une manipulation douce et des 

gestes précis (57). 

Une perforation de l'œsophage doit être reconnue et traitée (le plus souvent par suture 

simple, drainage au contact, aspiration postopératoire continue par la sonde gastrique et 

antibiothérapie) sous peine de laisser se développer une médiastinite gravissime (63). 

Une brèche pleurale, si elle est reconnue pendant l'intervention, doit être fermée après 

exsufflation du pneumothorax. Si le pneumothorax est découvert secondairement, il sera 

exsufflé par ponction à l'aiguille. (57) 

Dans notre série on n’a pas noté de complication per opératoire. 
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� Complications postopératoires: 

Les pneumopathies, chez des enfants aux antécédents bronchopulmonaires souvent 

chargés, sont prévenues par une kinésithérapie respiratoire postopératoire intensive (57). 

La dysphagie est fréquente et disparaît le plus souvent dans les premières semaines après 

l'intervention (57). 

L'occlusion du grêle postopératoire (bride, invagination intestinale) est grave en raison de 

la difficulté (voire de l'impossibilité en cas de valve tubérositaire complète) pour ces enfants 

de vomir. C'est pourquoi il faut veiller à ne pas exposer le grêle en cours d'intervention, afin 

de limiter le risque d'adhérences. 

Le Gas bloat (à savoir l’impossibilite d’eructer). (64) 

Outre les hypoglycémies fonctionnelles (« dumping syndromes ») déjà citées, les autres 

complications digestives sont les nausées, le ballonnement, les diarrhées rebelles de 

mécanisme mal compris (65, 66), ainsi que l'exceptionnel volvulus gastrique (67). 

Dans notre série un malade a présenté à J2 en post opératoire une invagination intestinale 

aigue réduite médicalement : réduction hydrique  

Un malade a présenté une semaine en post opératoire un iléus paralytique et donc a 

nécessité une réintervention chirurgicale 

 

2-3. La chirurgie vidéo assistée : 

Actuellement, le traitement chirurgical des hernies hiatales et/ou du RGO peut être réalisé 

par laparoscopie, qui diminue de façon notable la morbidité et les douleurs postopératoires, 

les types d’interventions et les indications opératoires restent les mêmes qu’en chirurgie 

classique. 

- Avantages : 

La célioscopie offre une vision parfaite des éléments disséqués grâce au fort 

grossissement procuré par l’optique, elle assure un confort réel au malade en diminuant les 

douleurs post opératoires. 

Cette technique représente également une alternative intéressante sur le plan socio 

économique face à la diminution de la durée d’hospitalisation (4 jours en moyenne). A long 
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terme, les bénéfices essentiels de cette méthode sont le respect de la paroi abdominale, la 

survenue moindre d’algies post chirurgicales ainsi que d’éventrations. 

- Inconvénients : 

Il existe un risque de perforation digestive ou vasculaire iatrogène. 

La visualisation de l’hiatus oesophagien en deux dimensions sur un écran de télévision 

peut amener à des erreurs d’évaluation de la profondeur du champ. 

L’absence de sensation tactile et la manipulation d’instruments effilés exposent à la 

perforation de l’oesophage, de la plèvre ou de l’estomac. 

Déroulement de la cure laparoscopique de la HH (4 figure): 

- L’intervention est réalisée sous anesthésie générale, l’enfant est en décubitus dorsal et 

proclive à 30°, jambes fixées à l’extrémité de la table. 

- Un pneumopéritoine au CO2 est créé par une aiguille introduite au niveau de l’ombilic. 

- 5 trocarts de 3,5 ou 5 mm sont utilisés selon l’âge de l’enfant. 

- Le lobe gauche du foie est soulevé par un palpateur, le petit épiploon est incisé au 

niveau de la pars flaccida. 

- L’orifice hiatal est ouvert par incision de la membrane phréno œsophagienne. 

- Les deux piliers diaphragmatiques sont disséqués. 

- La grosse tubérosité est libérée par section du ligament gastrophrénique et de quelques 

vaisseaux courts de l’estomac. 

- Une dissection rétrooesophagienne est effectuée jusqu’à l’apparition de la grosse 

tubérosité. 

- Les 2 piliers diaphragmatiques sont rapprochés en arrière de l’œsophage par 2 points de 

fil non résorbable. 

- La grosse tubérosité est mobilisée en rétrooesophagienne et sera enroulée autour de 

l’œsophage. 

- Des points séparés de fil non résorbable relie les 2 bords de la valve créant un manchon 

de 3 à 4 cm. 

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

- L’intervention est terminée par vérification de l’hémostase, évacuation du 

pneumopéritoine, retrait des trocarts et fermeture des points d’introduction (57). 
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Figure n°40 : Ouverture du petit épiploon. (57)          Figure n°41 : Ouverture de la membrane         

                                                                                 Phréno-oesophagienne (57). 

1- Lobe gauche récliné vers le haut  

2- Segment I 

3- Rameaux du pneumogastrique gauche 

 

              

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

gastrophrénique (57). 

_ Parmi les techniques chirurgicales la fundoplicature de Nissen et Nissen modifiée par 

Rosseti, ainsi que la fundoplicature de Toupet restent les plus utilisées. 

_ La laparoscopie est de plus en plus utilisées par les équipes de chirurgie. 

_ Dans notre série un seul patient a été opéré par laparoscopie 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 un délai minimum de 6 heures. Dans 

les premières 24 heures, une douleur scapulaire peut se produire si le pneumopéritoine n’a pas 

été assez complètement évacué avant le retrait des trocarts. Le transit intestinal apparaît 

beaucoup moins perturbé qu’après une laparotomie, les complications infectieuses et 

pariétales étant quasi inexistantes. 

3- Perspective thérapeutique du RGO :  

Traitements endoscopiques (40) 

Il existe trois traitements endoscopiques, tous réalisés par voie endoluminale. Ils 

continuent d’évoluer mais sont encore considérés comme expérimentaux. Le principe général 

de toutes ces techniques est de réduire le diamètre de la lumière œsophagienne au niveau du 

cardia.  

a- Sutures / Plicatures  

Il s’agit de sutures endoscopiques de la partie proximale gastrique pour un renforcement 

de la barrière anti reflux par création d’une valve intra gastrique.  

Les sutures ont l’avantage d’être réversibles. Il existe plusieurs techniques selon 

l’appareil utilisé.  

Endocinch développé par le laboratoire BARD  

 

Figure n°40 : Endocinch 

Etapes :  

� (1) L’endoscope placé face au cardia aspire la zone à suturer (paroi cardiale comprenant la 

musculeuse) dans un orifice prévu à cet effet  

� (2) Passage du fil de suture : suture  aboutissant à la plicature pariétale  

� (3) Serrage du noeud à l’aide du rivet  
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� (4) Suture terminée  

Plusieurs sutures seront ainsi réalisées, jusqu’à quatre habituellement.  

 

Figure n°41 : Méthode Endocinch 

 

Esophyx développé par le laboratoire EGS  

 

 

Figure n°42 : Esophyx 

Etapes illustrées figure (sous anesthésie générale) : De l’air est insufflé dans l’estomac. 

L’Esophyx est introduit par la bouche (1) et descendu jusqu’à l’estomac.  

Une aspiration maintient l’œsophage au corps de l’Esophyx : cet organe peut ainsi être 

poussé en dessous du diaphragme et s’engager dans l’estomac (2,3).  

Au niveau de l’angle de His, la paroi de l’estomac est alors pliée et rétractée, grâce à 

l’hélice (aiguille hélicoïdale) placée à l’extrémité du système. (4).  

L’extrémité articulée de l’Esophyx est utilisée comme une pince pour maintenir le pli de 

l’estomac (5).  

L’ensemble crée une valve : la fixation de cette fundoplicature séreuse contre séreuse est 

réalisée grâce à des agrafes en polypropylène (6). 



116 

 

 
Figure n°43 : Méthode Esophyx 

 

Concernant l’Esophyx, des études randomisées comparatives d’efficacité (phase III) sont 

en cours de réalisation. Ces essais cliniques font appel à des volontaires gênés par des 

symptômes typiques de RGO, et traités par IPP depuis au moins 6 mois.  

Le but est d’évaluer l’efficacité, la reproductibilité et la sécurité d’un tel système, en le 

comparant à une intervention placebo. Cette intervention témoin est effectuée, comme dans la 

procédure de l’Esophyx, sous anesthésie générale, mais sans introduction de l’Esophyx.  

Néanmoins, l’endoscope est introduit par la bouche et manipulé le long de l’oesophage 

pendant 30 à 45 minutes afin de simuler l'effet de nombreuses rotations et manipulations sur 

cet organe. Cette intervention factice est appelée shame procedure.  

b- Radiofréquence  

La radiofréquence ou hyperthermie par radiofréquence est aussi appelée ou thermo 

coagulation ou technique de Stretta. Cette méthode est plus simple que la plicature mais elle 

est irréversible.  

Des ondes de radiofréquence sont appliquées dans la zone du SIO à l’aide d’un dispositif 

spécifique, le Curon Médical ®. Ce générateur permet de contrôler la température délivrée.  

Mécanisme d’action (non clairement établit) :  

- Sclérose, fibrose du bas œsophage, dépôt de collagène qui augmente l’épaisseur de la 

paroi du SIO  

- Réduit les relaxations transitoires du SIO. Diminue la sensibilité de l’œsophage à 

l’acide.  
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Figure n°44 : Radiofréquence, matériel et méthode 

 

Etapes :  

� (1) La sonde est munie d'un ballon et de quatre électrodes radiaires.  

Le ballon dégonflé est placé à hauteur du cardia.  

� (2,3) Grâce au gonflement du ballon, les électrodes sont déployées dans la musculeuse et 

activées.  

La température atteint 85 °C dans la musculeuse, alors qu'un circuit d'eau refroidit la 

muqueuse à 15 °C  

(La sonde est ensuite déplacée pour traiter une zone de 4 cm de hauteur en six points 

d'application).  

� (4) Il n'y a pas de modification de l'anatomie de la jonction œsogastrique mais le chauffage 

du bas-œsophage provoque une nécrose de coagulation puis une sclérose extensive.  

Résultats à 6 mois : améliore les symptômes du RGO et la qualité de vie en réduit ainsi le 

besoin en IPP. Cette amélioration symptomatique n’est pas confirmée par pH métrie : le 

temps d’exposition de l’œsophage à l’acide reste inchangé.  

Risque :  

- Développement de lésions plus sévères non perçues par le patient  

ex : œsophage de Barrett  

- Troubles moteurs type achalasie de l’œsophage, à long terme  

Avec l’Esophyx, la technique de Stretta est une des seules méthodes endoscopiques ayant fait 

l’objet d’une étude randomisée versus placebo.  

Ces études prospectives rassemblent des volontaires souffrant de pyrosis lié à des reflux 

acides, et traités par IPP. Une étude française, contrôlée en double aveugle et multicentrique a 

permis de noter, à 6 mois, une amélioration du pyrosis et une diminution de la prise d’IPP.  
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c- Injection ou implantation  

Il s’agit d’injecter du matériel inerte qui empêche de manière mécanique le reflux. Le 

principe de cette méthode est de provoquer un bourrelet pariétal resserrant le bas-œsophage et 

empêchant de manière mécanique le RGO. 

L’idée de barrière mécanique avait été imaginée plus tôt par Angelchik qui décrivait en 

1979, une prothèse siliconée en forme d’anneau entourant l’œsophage.  

Ce dispositif avait dû être abandonné devant le taux élevé de complications représentées 

essentiellement par des migrations de prothèse.  

Ici, l’injection de matériel à l’intérieur même de la paroi œsophagienne représente une 

réelle évolution et résout les complications évoquées liées une prothèse externe. Parmi les 

produits inertes utilisés, on citera l'Enteryx développé par Boston Scientific et le Gatekeeper 

développé par Endonetics.  

Système Enteryx  

Le système Enteryx est un polymère biocompatible se présentant sous la forme d'une 

poudre dissoute dans un solvant volatile : le diméthylsulfoxyde. Une fois injecté sous la 

muqueuse, ce polymère se transforme en une substance spongieuse. Le tantalum est un 

produit opaque associé au polymère.  

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

stabilité du produit avec le temps n’est pas connue. 

 

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

 

En 2005, le laboratoire Boston Scientific effectue un rappel de tous les kits d’Enteryx 

commercialisés. Ce rappel volontaire est basé sur la technique d’injection de la procédure : si 

cette dernière n’est pas conduite correctement, le patient est exposé à des risques d’injection 

transmurale du produit.  
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Ce risque est jugé inacceptable au regard du caractère bénin de la pathologie et des autres 

options thérapeutiques disponibles.  

Système Gatekeeper  

Le système Gatekeeper recourt à la mise en place en position sous muqueuse au niveau 

du cardia de prothèses d’hydrogel expansibles. Il s’agit plutôt d’une implantation. 

Contrairement à l’Enteryx, ce système peut être retiré.  

 
Figure n°46: Injection de corps inerte Gatekeeper 

 

Etapes : 

� (1) Aspiration de la muqueuse par l’embout de l’endoscope  

� (2) Injection de sérum salé permettant le décollement de la muqueuse  

� (3,4) Implantation d’une prothèse de 2 cm de long et retrait de l’endoscope  

� (5) La prothèse, expansible spontanément en 24h, atteint la taille de 6mm de large sur 

15mm de long.  

 
Figure n°47 : Endoscopie après l’implantation puis à 3 mois 

Quatre à cinq implants sont nécessaires pour aboutir à un bourrelet circonférentiel. . Le 

traitement peut être ajusté en ajoutant ou en retirant une ou plusieurs prothèses. Cette 

technique est réversible mais a été retirée du marché en raison d’une efficacité jugée 

insuffisante.  
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Conclusion sur les traitements endoscopiques  

Aucune de ces techniques n’est actuellement validée. Le traitement endoluminal reste du 

domaine de la recherche clinique étant donné la multiplicité des méthodes et l’absence de 

recul à long terme. A l'avenir une ou plusieurs de ces techniques pourront modifier la prise en 

charge du RGO. 

 

II-  STENOSE PEPTIQUE 

A. Introduction  

La sténose peptique est une complication grave du RGO. Même si cette complication est 

actuellement moins fréquente dans beaucoup de pays, elle reste une pathologie fréquente dans 

les pays en voie de développement. La sténose peptique est en général définie par 

l’impossibilité du passage ou par un passage difficile à frottement dur de l’endoscope. Elle 

fait suite à des lésions de toute la circonférence de l’œsophage ayant atteint la couche 

musculeuse de l’organe (70).   

Sans traitement, l’évolution du RGO vers la sténose peptique passe par une inflammation 

chronique de la muqueuse œsophagienne avec des œsophagites érosives ou ulcéreuses (71) et 

le risque consécutif d’une sténose. La pathogénie de l'œsophagite peptique est complexe et 

dépend de la nature du matériel qui reflue, de la clairance œsophagienne et de la résistance 

tissulaire. 

 

B. Epidémiologie 

1. Fréquence 

La prévalence de la sténose peptique dans la littérature varie entre 0,8 et 27,4 % des 

patients présentant un RGO (72,73). Dans une méta-analyse ancienne de 43 articles d’études 

thérapeutiques, les œsophagites de grade 4 (sténose ou ulcère) représentent 6,5 % de 

l’ensemble des œsophagites (74). Dans des séries étudiant la prévalence des sténoses 

peptiques chez des malades non sélectionnés, ces dernières représentent de 1 à 2 % des 

œsophagites (75,76). Ces taux sont sans doute supérieurs à la prévalence réelle dans la mesure 

où ces travaux proviennent de centres hospitaliers (77). Cependant, la sténose peptique est 

devenue de plus en plus rare depuis la large utilisation des IPP. Au Maroc, nous continuons 
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malheureusement toujours à rencontrer cette pathologie, sans doute du fait d’une 

médicalisation insuffisante et de la difficulté d’accès aux soins. (70) 

Notre série a dénombré 6 cas de sténose peptique sur une période de 5 ans, soit 1,2 cas/ 

an. 

Une fréquence comparable à la série de H. Rode, F.Huet, A.Numanoglu, et S.Boukhtir 

Cette fréquence est légèrement moins élevée que dans la série de E.Pearson (1,6 cas/ an), 

V. Briganti, A.AL-Bassam et M.Barahioui (2cas/ an) et reste aussi beaucoup moins élevée 

qu’aux séries maghrébines avec 5,1 cas/ an pour la série algérienne et 15,6 cas/ an pour la 

série de H. attari 

         Série Nombre de cas Durée d'étude Nombre de cas/an 

Série algérienne (78) 51 cas 10 ans 5,1 

H. Attari(79) 78 cas 5 ans 15,6 

H.Rode (80) 16 cas 
13 ans (1977 à 

1989) 
1,23 

F.Huet (81) 12 cas 
10 ans (1983 à 

1992) 
1,2 

A.Numanoglu (82) 31 cas 
27 ans (1977 à 

2004) 
1,15 

E.Pearson (83) 48 cas 
30 ans (1978 à 

2009) 
1,6 

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 à 2000) 2 

Mbarahioui (87) 24 cas 
12 ans (1979 à 

1990) 
2 

Notre série 6 cas 5 ans (2011 à 2015) 1,2 

Tableau n°14: fréquence de la sténose peptique dans les différentes séries 
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2. Répartition selon l’âge :  

Les manifestations cliniques de la sténose peptique peuvent débuter dès les premiers mois 

de la vie, voire dès les premières tentatives d’alimentation (88). L’âge moyen dans notre série 

était de 6,58 ans, ce qui concorde avec les données de la littérature. 

Série Age moyen Extrêmes d'âge 

V.Briganti 5,24 ans 1 à 13 ans 

A.AL-Bassam 5,6 ans 2 à 12 ans 

F.Huet 7,8 ans 5 mois à 7 ans 

Bittencourt 6,31 ans 5 mois à 12 ans 

Notre série 6,58 ans 1 an à 11 ans 

Tableau n°15 : âge moyen des patients dans différentes séries. 

 

3. Répartition selon le sexe :  

Une nette prédominance masculine a été notée dans notre série avec un sexe ratio de 5 

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

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 les différentes séries. 

 

C. clinique :  

Chez l’enfant, la sténose peptique succède généralement à une phase plus ou moins brève. Le 

diagnostic demeure toujours incertain (89,90,91,92) en raison du manque, de la non spécificité des 

symptômes et de leur caractères parfois déroutant, particulièrement chez le petit nourrisson 

(93).Elle peut être révélée cliniquement par une dysphagie intense, une diminution du poids et 

rarement par des hématémèses. Ce diagnostic clinique doit faire pratiquer une fibroscopie et 

parfois même une opacification de l’œsophage pour affirmer l’existence de cette sténose (94)  
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1. Signes directs :  

a-  La dysphagie :  

La dysphagie est le maître symptôme de la sténose œsophagienne dans toutes les séries 

publiées (95, 96, 97) 

Elle se définit par une sensation de blocage ou d’inconfort ressentie au moment du 

passage alimentaire dans l’œsophage. 

C’est un symptôme difficile à mettre en évidence chez le tout petit enfant (98), (99,100) 

car sa présence peut être camouflée par une alimentation liquide à cet âge (101), l’enfant plus 

grand en revanche pourra décrire nettement des douleurs rétrosternales suivant la déglutition 

(98) 

La dysphagie peut être intermittente survenant en poussées de quelques jours entre 

lesquelles la déglutition peut être normale. 

Elle est progressive, marquée pour les solides au début, et pourrait entraîner une aphagie 

par obstruction complète de la lumière œsophagienne. 

L’intensité de la dysphagie n’est pas corrélée de façon linéaire avec l’importance de la 

sténose, elle est en partie liée à l’existence de lésions d’œsophagite associées (inflammation et 

œdème mais aussi troubles du péristaltisme œsophagien). 

La dysphagie peut être quantifiée à l’aide d’aliment test (score d’Atkinson), ce score 

permet d’apprécier l’évolution clinique de façon objective. 

 

Score d’Atkinson 

0 Pas de dysphagie. 

1 Accrochage à la déglutition des solides. 

2 Alimentation semi-liquide possible. 

3 Alimentation liquide possible. 

4 Aphagie 

La dysphagie est généralement basse, mais parfois elle peut être de siège haut ou moyen. 

. Dans notre série, la dysphagie était le 1er signe évocateur de sténose peptique. Elle était 

progressive, marquée pour les solides au début, puis non sélective Ainsi elle était présente dans 

83,3% des cas. 
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    b-   Hémorragies digestives :  

Dans notre série, les hémorragies digestives sont observées chez 50% des malades,  

c-  Les troubles de croissance :  

La sténose peptique entraîne rarement un amaigrissement important car le malade adapte 

la consistance de ses repas (102) 

Dans notre série les troubles de croissances sont retrouvés chez 50% des patients. 

 

2. Les signes indirects :  

I.  Les vomissements :  
Ils sont le motif de consultation le plus fréquent des patients dans notre service 83,3%. 

 

  M.Brahioui A.AL-Bassam O'Neil Monéreo Notre série 

Dysphagie 75,00% 100% 100% 78,50% 83,30% 

Hématémèses _ 10% _ 67% 50% 

vomissement 100% 100% 94,40% 71,40% 83,30% 

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

 

II.   MANIFESTATIONS RESPIRATOIRES ET ORL :  

Cette association signes respiratoires et sténose peptique est différemment estimée dans 

les études.   

Dans notre série les signes respiratoire sont présente chez un seul malade soit 16,6%, 

présenté pas des infections respiratoires à répétitions. 

Par contre une fréquence variable est retrouvée dans les autres séries, (81,25 %) pour 

H.Rode et al (80), (55%) pour Numanoglu et al (82) et (20,8 %) chez Barahioui et al (87).  

 

III.   AUTRES SIGNES CLINIQUES :  

Le RGO peut être responsable de certaines manifestations cliniques inhabituelles, 

inquiétantes, et parfois dramatiques, particulièrement chez le nouveau-né et le petit nourrisson 

(103). C’est le cas des accès de cyanose qui peuvent être isolés ou associés à des accès de 

suffocations aux moments des tétées (104).  
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Des malaises à prédominance nocturne avec des cris incessants, des épisodes d’apnée et une 

attitude de torticolis (Syndrôme de SANDIFER) peuvent être notés (90, 105, 106). 

 

D. Paraclinique : 

1- FOGD 

La fibroscopie œsophagienne est l’examen clé en cas de suspicion clinique d’une sténose 

peptique de l’œsophage, c’est la technique de choix pour confirmer le diagnostic et suivre son 

évolution. Seule méthode permettant de visualiser la muqueuse œsophagienne d’une façon 

directe (100). Faite avec un fibroscope souple, elle précise les caractéristiques de la sténose 

(le siège, l’étendue et le calibre de la sténose si cette dernière est franchissable).  

 
Figure n°48 : vue endoscopique 

 

a- Œsophagite peptique 

b- Sténose peptique (109) 

La FOGD a été demandé chez 4 malades (66,6%) dans notre série, objectivant ainsi une 

amélioration de l’œsophagite avec diminution de la lumière œsophagienne et de la sténose qui 

est devenu franchissable chez 2 malades (50%), et une sténose serrée avec œsophagite sévère 

grade III à VI chez 2 malades (50%) 

 

2- TOGD : 

Le TOGD est indispensable surtout lorsque la sténose est infranchissable par l'endoscope. 

Seul cet examen permet : 
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�Depréciser certains caractères de la sténose en particulier sa longueur, son diamètre, sa 

régularité et de montrer l’existence d’un retentissement en amont à type de dilatation 

préjugeant, ainsi, de la difficulté de la dilatation. 

�l’étude de l'oesophage sur toute sa hauteur, sur le plan morphologique et fonctionnel  

�l’étude de la jonction oesogastrique. Selon la position du cardia et la morphologie de la 

jonction oesogastrique (110) 

 
Figure n°49 : sténose régulière du tiers inférieur de l’œsophage (109). 

 

Tous les malades dans notre série ont été explorés par un TOGD qui a permis d’étudier le 

siège de la sténose, son aspect, son étendue et son retentissement sur l’œsophage d’amont. 

Une HH a été retrouvée chez tous les malades 100% 

Le TOGD a objectivé une sténose chez 4 malades 66,66%, Le siège de la sténose était 

variable, au niveau  du 1/3 inférieur de l’œsophage chez 2 malades, au niveau du 1/3 moyen 

chez un malade, et au niveau de la jonction du tiers moyen et inférieur chez un malade ; alors 

que chez 2 malades on a pas objectivé de sténose œsophagienne. 
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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 : fréquence de HH retrouvé sur TOGD. 

 

3- pHmétrie  

Voir chapitre RGO  et HH 

 

E. Traitement 

Le traitement de la sténose peptique est difficile et fait toujours l’objet de 

Discussions.  

 

1- TRAITEMENT MEDICAL : 

Le traitement médical est utilisé en association avec la dilatation endoscopique. Il a pour 

objectif de diminuer la fréquence du reflux et le temps de contact de celui-ci avec la muqueuse 

œsophagienne, de protéger cette muqueuse et de supprimer les éventuels éléments  agressifs 

exogènes alimentaires et médicamenteux (104,112) . Et donc la lutte contre le RGO et la 

cicatrisation des lésions d’œsophagite  

Ils reposent essentiellement sur Les pansements digestifs, les Prokinétiques, Les inhibiteurs 

des récepteurs H2 et les inhibiteurs de la pompe à proton  

Jasperson et al (115) ont étudié l’effet des IPP sur les dilatations de 30 malades, avaient 

montré que le recours aux dilatations était observé chez un malade dans le groupe traité par 

oméprazole 40mg/j, un autre dans le groupe traité par lansoprazole 60mg/j. Alors que le 

groupe traité par pantoprazole 80 mg, aucun malade n’a nécessité d’autres séances de 

dilatation. Enfin, deux études récentes, ont montré que le nombre de dilatations 

endoscopiques avait significativement régressé depuis l’utilisation des IPP (116, 117). Il est 

actuellement recommandé d’associer à la dilatation endoscopique un traitement par IPP 
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double dose pendant au minimum six semaines pour juguler la phase aigue, suivi d’un 

traitement de maintien sous forme d’omeprazole 20mg/j. 

Une étude randomisée portant sur 366 malades suivis pendant un an après dilatation 

oesophagienne a montré que l’oméprazole 20 mg/j était significativement plus efficace que la 

ranitidine 300 mg/j, à la fois en termes de recours aux dilatations (30 versus 46% des 

malades), le nombre de dilatations nécessaires (0,48 versus 1,08 séances), et de soulagement 

de la dysphagie (76% versus 64% des malades) (118). Trois autres études randomisées 

comparant l’oméprazole (20 à 40 mg) aux anti H2 (famotidine et ranitidine), mais comparant 

moins de 20 malades par groupe ont été publiées. Deux d’entre elles ont abouti à des 

conclusions similaires (119, 120), la troisième ne retrouvant pas de différence significative 

probablement en raison d’un manque de puissance statistique (121). Une étude portant sur 

158 malades comparait le Lansoprazole 30mg /j et la ranitidine à fortes doses (600mg /j en 

deux prises) a conclu que le lansoprazole était supérieur à la ranitidine en termes de recours 

aux dilatations (31 versus 44% des malades) (122) 

 

2- TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE :  

Les dilatations instrumentales par voie endoscopique ont pour but d’élargir la lumière 

pour faire disparaître les symptômes en rapport avec la sténose, maintenir une alimentation 

orale et prévenir une pneumopathie d’inhalation. 

 

a- Préparation et l’anesthésie de la dilatation : 

a.1) Préparation de la dilatation : 

La dilatation doit être réalisée par un opérateur expérimenté au sein d’une structure 

permettant d’assurer la sécurité de l’enfant avant, pendant et après la réalisation de 

l’endoscopie (123, 124) 

 

a.2) Principes généraux : 

- L’information et le consentement : 

L’endoscopie digestive est un acte inconfortable et douloureux chez l’adulte, peut être 

effrayant chez un enfant qui, le plus souvent, n’en comprend pas la finalité. 
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C’est, à cet âge de la vie, toujours une procédure délicate ou le manque de collaboration 

du patient peut être un facteur de complications comme une perforation (125). Aussi la 

plupart des parents informés de la pénibilité de l’endoscopie par le récit des patients 

précédemment explorés, ou conservant la mémoire personnelle d’une endoscopie antérieure 

douloureuse, font –ils, à juste titre, de l’anesthésie un prérequis indispensable pour la 

réalisation d’une endoscopie digestive haute ou basse à leurs enfants. Par conséquent il est 

important de donner une information orale et/ou écrite préalable aux parents et si possible à 

l’enfant (de manière adapté à son âge) et d’obtenir un consentement des parents et si possible 

de l’enfant (124, 126). 

- Points techniques clefs 

Présence de personnel compétent à la fois dans le domaine de la technique endoscopique 

et de la prise en charge pédiatrique en particulier pour les jeunes enfants. 

La durée de la période de jeûne avant la réalisation de l’examen dépend de l’âge de 

l’enfant : quatre heures chez le nouveau-né et jusqu’à l’âge de six mois, six heures entre six et 

36 mois, et 8 heures pour l’enfant plus âgé (123) 

Les accidents et les incidents sont plus souvent observés chez le nouveau-né et le jeune 

nourrisson (124, 125). Chez ces malades, il faut reconnaitre les risques particuliers associés 

(maladies métaboliques, polyhandicap ….) et se méfier particulièrement de la tolérance au 

jeûne (hypoglycémie), des risques de déshydratation (préparations coliques) et d’hypothermie. 

Les locaux ; un environnement pédiatrique concourt à la qualité de la prise en charge. Ils 

doivent êtres adaptés à cette activité et en particulier chauffés et équipés en matériel de 

réanimation adapté à tous les enfants. 

Les endoscopes : (123, 126) l’utilisation d’endoscope de gros diamètre peut entrainer une 

hypoxie liée à une compression trachéale même chez un enfant intubé; l’insufflation peut être 

mal tolérée et provoquer une détresse respiratoire, ces deux complications justifiant le 

contrôle de la saturation transcutanée en oxygène au cours de l’endoscopie chez l’enfant. 

L’utilisation de médicaments sédatifs impose de disposer du matériel de réanimation et 

des compétences permettant de pallier tout effet secondaire de ces médicaments, en particulier 

perte de la perméabilité des voies aériennes supérieures et dépression cardio-respiratoire. 
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a.3) Matériels de dilatations : 

Les méthodes de dilatation disponibles sont nombreuses. 

i. Dilatation avec le matériel Eder-Puestow : 

Le matériel est constitué d’un fil guide muni d’une extrémité à ressort flexible; de 

dilatateur métallique en forme d’olive dont les diamètres varient de 7 à19, 3 

mm. Cette technique a été, pendant de nombreuses années, la 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 exerçant à la fois une force radiale et axiale, qui est considérée pour 

certains praticiens comme une cause majeure de perforation (128) 

Elles sont constituées par un canal central permettant le passage du fil guide à extrémité 

flexible, et d’une batterie de bougies de 5 à 20 mm de diamètre. Le cône de dilatation est 

précédé d’un segment de quelques centimètres plus effilé permettant un meilleur engagement 

de la bougie dans la sténose. Ce matériel est disponible sous deux longueurs : 100 cm et 70 à 

75 cm pour le matériel court. 

La dilatation par bougies de Savary passe par les étapes suivantes : 

- La réalisation d’un bilan endoscopique avec repérage de la zone sténosée. 
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- Mise en place du fil guide : on choisit généralement un fil guide de Savary, métallique, 

réutilisable, muni d’une extrémité souple de 5 cm de longueur à son extrémité distale. Parfois 

on utilise un fil hydrophile en cas de sténose serrée et tortueuse. 

- L’emploi de la fluoroscopie est recommandé en cas de sténose complexe, tortueuse ou à 

grande angulation (129). 

- Après franchissement de la sténose, on retirera l’endoscope en repoussant le fil guide 

qui ne doit pas être mobilisé durant cette manœuvre. 

- Dilatation progressive par passage des bougies sur le fil guide. La première bougie 

utilisée doit avoir le diamètre de la sténose ou légèrement supérieur à ce calibre (129). On ne 

doit pas utiliser plus de trois bougies de diamètres consécutifs au cours d’une même séance de 

dilatation (règle des trois bougies). 

 

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

 

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

Est indiquée en cas de sténoses simples dont le diamètre est supérieur à 10- 

12mm (132). L’utilisation de la fluoroscopie au cours des dilatations par bougies de 

Maloney était réservée aux sténoses complexes, ou celles situées au niveau de l’œsophage 

proximal (133). 
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iv. Les bougies de Célestin : 

Sont comparables aux bougies de Savary. Elles possèdent l’avantage d’offrir une 

dilatation large après deux passages. 

v. Les ballonnets : 

Ils agissent en appliquant une force radiale tout au long de la sténose, ce qui limiterait le 

risque de perforation (128). 

Certains ballonnets passent sur un fil guide en dehors de l’endoscope. Ce type de 

ballonnet est utile dans les situations où la lumière oesophagienne est très rétrécie; ne 

permettant pas le passage de l’endoscope; et en cas de sténose longue (131). D’autres passent 

dans le canal opérateur de l’endoscope. 

Les modèles les plus récents ont un diamètre qui s’accroît progressivement avec la 

pression. Ils mesurent 6 à 8 cm de long et 6 à 20 mm de diamètre. 

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

- L’endoscope est positionné au dessus de la sténose et le ballonnet est introduit dans le 

canal opérateur. Sous contrôle endoscopique le centre du ballonnet est placé à cheval sur la 

sténose. 

- Le ballonnet est raccordé à une seringue remplie d’eau ou un produit radio  opaque ; et 

montée sur un manomètre. 

- Le ballonnet doit être gonflé, et une fois le malade sent un malaise, le ballonnet sera 

dégonflé et retiré après 45 à 60 secondes (132). 

  

Figure  n°52: Dilatateur par ballonnet pneumatique (133) 
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Au total les données de la littérature ne montrent pas de différence significative en terme 

d’efficacité et de complication entre la dilatation par bougie et par ballonnet, cependant cette 

dernière reste plus coûteuse vue l’utilisation unique (134, 135, 136). 

 

vi. Complication de dilatation 

Aucune complication liée à la dilatation n’a été noté dans notre série.  

Les complications de la dilatation varient entre 0 et 8% suivant les séries (138). 

La principale complication est la perforation avec une incidence allant de 0,1 à 0,4% 

(139-141). Il n’y avait pas de différence significative ; concernant le taux de perforation ; 

entre les bougies et les ballonnets (137, 142). En général, le risque de perforation était plus 

élevé en cas de sténose complexe (146), et lorsque le processus inflammatoire n’était pas 

circonférentiel (148). 

Des hémorragies minimes (137) peuvent survenir après dilatation, celles-ci résultent de la 

rupture de la muqueuse œsophagienne. Un taux significatif d’hémorragie a été rapporté avec 

les bougies à mercures à 0,4% (140). 

Les abcès liés à la dilatation sont rares, et touchent préférentiellement le médiastin, le 

cerveau et la région para-oesophagienne (143). D’autres complications peuvent survenir telles 

que les bactériémies et les douleurs thoraciques (144, 145). 

Les sujets ayant des troubles de la crase, des maladies cardio-vasculaires ou pulmonaires, 

un anévrysme de l’aorte thoracique, grosses varices œsophagiennes, présentent un risque 

accru de complications. Pour cela ces comorbidités sont considérées comme des contres 

indications relatives à la dilatation œsophagienne (149). 

 

3- Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical d’une sténose peptique reste controversé. Les données de la 

littérature sont anciennes et rétrospectives. La chirurgie trouve sa place en cas d’échec ou de 

complications des dilatations, de récidive précoce de la sténose, d’échec de la cicatrisation par 

IPP et/ou de complications respiratoires itératives. Elle peut éventuellement se discuter en cas 

de nécessité d’un traitement médical lourd et continu. Toutefois, durant ces 20 dernières 

années les indications chirurgicales sont devenues rares du fait de l’efficacité des IPP. Les 
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techniques chirurgicales proposées sont très nombreuses (voir chapitre traitement chirurgical 

HH) 

Dans notre série tous les malades ont bénéficié d’un traitement chirurgical : traitement 

anti-reflux selon la technique de Nissen 

 

III-  STENOSE CAUSTIQUE : 

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

première enfance .Quel que soit l’âge de survenue, la brûlure caustique de l’œsophage qui en 

résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, soit en phase aigue, soit plus tard en cas 

d’apparition de sténose caustique de l’œsophage ou de traitement de celle-ci. Par ailleurs toute 

ingestion du produit caustique n'entraîne pas nécessairement des lésions œsophagiennes 

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

une toxicité systémique associée (150). 

 

A. Définition 

On définit comme caustique toute substance susceptible du fait de son Ph ou de son 

pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulaires (151, 152, 153). On  distingue trois grandes 

classes de caustiques : les acides, les bases et les oxydants (154, 155, 156, 157). Chacune de 

ces substances existe sous forme solide ou liquide (152).  

 

B. Physiopathologie 

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

oxydants. L’action chimique des acides et des bases est différente (158):  

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

ou visqueuse, en poudre ou solide) et de la quantité ingérée. Un volume de 50 mL en 

moyenne est suffisant pour induire des lésions très sévères (stade 2b correspondant à des 

ulcérations creusantes et confluentes), de 15 à 30 mL il peut provoquer des lésions sévères 

(stade 2a correspondant à des ulcérations superficielles) et moins de 15 mL des lésions 

modérées (< stade 2). Un volume de 45 mL peut être mortel. 
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Les bases fortes (pH > 12) sont représentées par la soude caustique (NaOH), la potasse 

(KOH) et l’ammoniaque (NH4OH). Les acides forts (pH < 2) regroupent l’acide 

chlorhydrique (HCl), l’acide sulfurique (H2SO4), l’acide formique, l’acide fluorhydrique et 

l’acide phosphorique. 

� Les bases fortes provoquent les lésions les plus sévères sous forme d’une nécrose de 

liquéfaction de l’épithélium et de la sous-muqueuse. L’absence de formation d’escarre 

favorise la pénétration en profondeur vers la musculeuse avec un risque important de 

perforation pariétale. La consistance solide ou visqueuse du produit entraîne des 

lésions plus intenses en raison d’un temps de contact plus important avec la muqueuse 

que pour les liquides. La destruction tissulaire durant les 24 à 48 premières heures est 

aggravée par la surinfection bactérienne. L’élimination des tissus nécrosés survient 2 

semaines après l’exposition avec disparition de l’œdème et apparition d’une 

néovascularisation. A partir de la 3e semaine surviennent des remaniements fibreux 

cicatriciels responsables d’adhérences voire de sténoses. La ré-épithélialisation se 

poursuit jusqu’à la 6e semaine. 

� Les acides forts provoquent une nécrose de coagulation avec la formation d’une 

escarre qui limite l’effet de pénétration en profondeur. Ils provoquent plutôt des 

lésions gastriques et duodénales (159).  
� Les oxydants agissent par dégagement de la chaleur (158, 160) provoquent une 

dénaturation protéique et transforment les acides gras saturés en acides gras insaturés. 

L'eau de Javel a un pH basique en raison de l'adjonction de 1 % à 2 % de soude dans 

sa composition.  

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

domestique (161). Elle survient préférentiellement au moment des repas, plus volontiers en 

période estivale.  

Les produits ingérés sont le plus souvent des bases (75 %) sous forme cristalline (lessive) 

(162, 163). Les quantités ingérées sont généralement minimes, expliquant une mortalité quasi 

nulle observée dans cette tranche d'âge (162). Les mesures préventives récemment mises en 

place (amélioration du conditionnement, étiquetage informatif, système de verrouillage 

sécurisé) ont permis de réduire la fréquence de ces accidents. 
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Néanmoins, l'apparition de substances alcalines nouvelles (poudre pour machines à laver, 

la vaisselle, produits sanitaires) rend compte de la persistance de ces ingestions et surtout de 

leur gravité potentielle (163). L'eau de Javel, autrefois responsable de très nombreuses 

intoxications, est maintenant moins souvent en cause (164). Actuellement deux produits 

basiques attirent plus particulièrement l’attention : le décapant de four, produit hautement 

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

des olives couramment utilisé dans les régions qui produisent de l’huile d’olive (165). 

Le siège, l’étendue et la gravite des brulures caustiques varient en fonction de la nature, 

du conditionnement et du volume caustique ingéré. Les produits caustiques sont le plus 

souvent liquides. Les caustiques solides sont plus rares mais leurs lésions sont alors 

maximales au niveau ORL et de l’œsophage supérieur. Les liquides alcalins sont plus 

visqueux et responsables de lésions étendues. Les liquides acides passent rapidement 

dans l’estomac et, l’œsophage étant relativement résistant aux acides, les lésions sont 

essentiellement gastriques (166, 167, 168). 

Les lésions siègent avec prédilection au niveau du rétrécissement physiologique de 

l’œsophage (168, 169, 170). Les zones de rétrécissement œsophagien physiologique 

(cricopharynx, crosse de l'aorte, sphincter inférieur) entraînent une stagnation relative du 

caustique. Ce phénomène est aggravé par les vomissements spontanés ou provoqués qui 

produisent un effet de deuxième ou troisième passage (171). 

 

C. Epidémiologie : fréquence âge sexe 

La fréquence des ingestions de caustiques chez les enfants varie considérablement d’un 

pays à l’autre. Dans les pays développés, l’incidence est de 5000 cas aux États-Unis et entre 

1000 et 1500 cas en France. Elle est faible et en constante diminution dans les pays du Nord 

de l’Europe (172). Dans les pays en voie de développement, la fréquence semble en 

augmentation (173). Dans les pays du Maghreb, l’ingestion de caustique est particulièrement 

fréquente et reste la première indication de l’endoscopie en urgence  

L’âge moyen des enfants varie entre un et 4,5 ans dans les différentes séries avec une 

prédominance des enfants de moins de trois ans et une forte prédominance des garçons (174, 

175, 176). 
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Dans notre série on a eu un seul cas, ce nombre ne reflète pas la réalité puisque les 

malades ne sont pas adressés systématiquement à notre service et sont généralement admis au 

service des urgences de l’hôpital  

 

D. Clinique  

Les signes fonctionnels dans les suites d’une ingestion de caustique présentent un large 

spectre de symptômes. Dans de nombreux cas, l’enfant reste asymptomatique avec un examen 

physique normal. À l’autre extrémité de la présentation symptomatique, l’enfant est en état de 

choc ou de détresse respiratoire sévère. Cependant, ils sont essentiellement représentés par les 

signes digestifs 

 

1- Antécédents : 

Chez notre patient on n’a pas noté d’antécédents particuliers,  

 

2- La phase aigue   

a- Circonstances de l’ingestion : 

Les brûlures œsophagiennes par caustique sont parmi les plus importantes causes de 

sténose œsophagienne de l’enfant, encore qu’en très nette régression dans les pays 

industrialisés. L'ingestion de caustique chez l’enfant est presque toujours accidentelle (99 %) 

(177, 178), donc généralement moins massive que chez l’adulte. Il faut cependant ne pas 

oublier la possibilité de tentative de suicide chez le grand enfant à partir de sept ans, avec les 

mêmes inconvénients que chez l’adulte, liés à la quantité de caustique ingérée. 

Chez notre malade l’ingestion était accidentelle, alors que dans la série algérienne de 

B.Touchene et al (179), la nature accidentelle était retrouvée dans 80 % des cas et 20 % des 

ingestions étaient volontaires chez les adolescents. 

b- Signes fonctionnels : 

Les signes fonctionnels dans les suites d’une ingestion de caustique présentent un large 

spectre de symptômes. Dans de nombreux cas, l’enfant reste asymptomatique avec un examen 

physique normal. À l’autre extrémité de la présentation symptomatique, l’enfant est en état de 
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choc ou de détresse respiratoire sévère. Cependant, ils sont essentiellement représentés par les 

signes digestifs (172) 

On distingue des formes simples avec brûlures bucco pharyngées, hypersialorrhée, 

douleur à la déglutition, épigastralgies, vomissement plus ou moins hémorragiques 

responsables d’un double passage du produit corrosifs à travers l’œsophage (180). 

Ces signes initiaux sont considérés comme signes mineurs, mais doivent être pris en 

considération. 

En général il n’y pas de parallélisme entre la gravité des lésions caustiques et l’existence 

de ces signes sauf si ces signes persistent ou s’aggravent (181). 

On distingue aussi des formes graves avec importantes brûlures 

Bucco pharyngées, laryngo bronchiques, hématémèse, méléna, dyspnée, état de choc, 

coma… (180). 

 

c) Signes physiques : 

Les lésions peuvent s’étendre sur toute la longueur du tube digestif depuis la cavité 

buccale (182, 183,181). 

On recherchera des signes bucco pharyngés : 

· Hypersialorrhée parfois sanglante. 

· Aspect des lèvres : inflammatoires, oedématiées…. 

· Aspect érythémateux, ulcéré, ou nécrotique de la muqueuse bucco pharyngée. 

Mais l’état buccal ne préjuge pas toujours de l’état oeso-gastrique. Dans 15 à 25% des 

cas, des lésions œsophagiennes sont retrouvées sans lésions bucco pharyngées. 

En général, il existe une relation significative entre la présence de brûlures de 

l’oropharynx et la présence de lésions endoscopiques. En effet les lésions endoscopiques sont 

d’autant plus graves, qu’il existe des brûlures de l’oropharynx, d’où l’intérêt d’une 

endoscopie digestive en urgence. 

L’examen doit être complet, on recherchera aussi des lésions au niveau du visage, du 

thorax, des mains, de l’abdomen…. 

L’examen doit également apprécier l’état de la paroi abdominale et sa souplesse dans les 

premières heures. L’apparition d’une défense ou d’une contracture abdominale doit faire 
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craindre une perforation gastrique. L’existence d’un emphysème sous-cutané doit faire 

craindre une perforation œsophagienne. 

Ces cas constituent une contre indication pour le geste endoscopique. 

Un examen ORL s’impose en urgence en cas de dyspnée aigue, pouvant être due à un 

œdème du carrefour pharyngo-laryngé habituellement régressif sous traitement 

symptomatique. Exceptionnellement, la gravité de l’obstruction peut nécessiter une 

trachéotomie en urgence (184, 185, 186).  

 

d) Les signes de gravité : 

Les signes cliniques de gravité sont nombreux et le plus souvent d’expression majeure. 

Quelques signes de grande gravité peuvent être cités et sont reconnus comme tels : 

*Signes médiastinaux : douleur thoracique à irradiation dorsale, emphysème sous 

cutané… (187) 

*Signes péritonéaux: douleur abdominale généralisée, défense, contracture… 

(188). 

*Détresse respiratoire : elle peut être due à : 

· L’obstruction de la filière respiratoire secondaire à un œdème glottique ou 

· sus-glottique par brûlure. 

· L’atteinte parenchymateuse secondaire à une pneumopathie d’inhalation ou à l’ingestion 

de caustique volatil. 

· L’acidose métabolique franche, apparaissant au décours d’une intoxication massive par 

un acide fort concentré et responsable d’une polypnée compensatrice. 

*Etat hémodynamique précaire et état de choc : par hémorragie extériorisée ou non. 

*Troubles psychiques : agitation, confusion, coma… 

L’hémorragie digestive a été présente chez note patient. Elle est de type hématémèse  

Le patient avait également des lésions buccales et une douleur thoraco-abdominale. 

Il y’avait pas de signes de gravité chez notre malade à la phase aigue  

Chez notre malade l’ingestion s’est déroulée de façon accidentelle, les signes cliniques 

étaient à type de douleur thoracique et hématémèse de faible abondance.  
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3) La phase de sténose : 

a) Signes fonctionnels : 

La dysphagie est le maître symptôme de la sténose œsophagienne dans toutes les séries 

publiées. 

L’installation de la dysphagie est souvent progressive, variant de quelques jours à une ou 

deux semaines. Elle s’accompagne rarement de douleur et presque jamais d’hémorragie 

digestive. Elle est souvent sévère, mais elle est difficile à grader objectivement. A l’instar de 

plusieurs autres auteurs, nous avons classé la dysphagie en: (158, 189, 190). 

* Grade 1 = légère, aux solides seulement 

* Grade 2 = modérée, aux semi-solides 

* Grade 3 = sévère, aux solides et aux liquides 

* Grade 4 = très sévère avec impossibilité d’avaler même la salive (hypersialorrhée). 

L’intensité de la dysphagie n’est pas corrélée toujours de façon linéaire avec l’importance 

de la sténose, elle est en partie liée à l’existence de lésions d’œsophagite associées 

(inflammation et œdème mais aussi troubles du péristaltisme œsophagien) (191). 

Chez notre malade une dysphagie aux solides est apparue progressivement au cours de 

l’évolution après 6mois de l’ingestion de caustique. 

 

b) Signes physiques : 

L’examen clinique à ce stade est souvent pauvre. Il peut objectiver une perte de poids, un 

état de déshydratation et des signes de dénutrition. 

L’atteinte de l’état général est observée chez notre malade avec un amaigrissement 

important. 

E. Paraclinique 

1- À la phase aiguë.  

 La radiographie de thorax peut mettre en évidence un œsophage dilaté, aéré. Elle 

recherche principalement une complication (pneumomédiastin, épanchement médiastinal ou 

pleural...) (192). 

L’opacification digestive n’a aucune indication à la phase initiale (192). 

L’endoscopie FOGD  est l’examen de référence (192). 
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Le degré de sévérité des lésions digestives initiales conditionne la prise en charge. Cette 

évaluation est optimale si l’endoscopie digestive haute est réalisée dans les 6 à 24 heures 

après l’ingestion. Avant six heures, l’endoscopie expose à un risque de perforation plus 

important en cas de lésions sévères. Bien qu’il n’existe que peu de données précises sur ce 

point, on peut considérer que l’endoscopie est déconseillée au-delà de 24 heures après 

l’exposition au caustique, et dans ce cas doit être prudente si possible sous sédation. 

Cependant, plusieurs auteurs ont proposé, chez l’enfant, de ne réaliser une endoscopie 

digestive que lorsqu’il existe des signes cliniques, soit mineurs (lésions orales ou 

oropharyngées, vomissements), soit majeurs (dyspnée, dysphagie, hypersialorrhée, 

hématémèse). En effet, en analyse multivariées, la présence de symptômes cliniques est le 

seul facteur prédictif de lésions sévères de l‘œsophage. 

La classification la plus couramment utilisée comporte trois principaux stades de gravité 

croissante. 

• Stade 0 : normal ; 

• Stade 1 : érythème, œdème ; 

• Stade 2a : ulcérations superficielles, fausses membranes, hémorragies muqueuses ; 

• Stade 2b : ulcérations creusantes et confluentes ; 

• Stade 3a : nécrose focales (non circonférentielle) ; 

• Stade 3b : nécrose diffuse (circonférentielle) ; 

• Un quatrième stade est utilisé par certains auteurs, correspondant à une modification 

de cette de cette classification : perforation(193).  
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Figure n°53 :  Aspects endoscopiques des oesophagites caustiques, selon la classification de Zargar : a : 

stade 2a ; b : stade 2b ; c et d : stade 3b (159). 

 

La TDM est indiquée devant des signes de gravité, à la recherche d’une complication 

immédiate : présence de bulles d’air en périoesophagien en cas de perforation, épanchement 

médiastinal en cas de médiastinite. Elle recherche également des lésions parenchymateuses 

pulmonaires associées (192) 

 

2- À la phase secondaire. 

TOGD : L’opacification permet une bonne analyse des sténoses. Sa réalisation peut être 

difficile, l’enfant refusant toute déglutition. 
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La mise en place d’une sonde est souvent nécessaire. Elle précise le nombre, la 

localisation, l’étendue et l’évolution des sténoses. Le plus souvent, celle-ci est centrée, 

filiforme avec une dilatation sus-jacente, au niveau du tiers inférieur de l’œsophage. Plus 

rarement, elle apparaît annulaire ou excentrée  

Elle permet la mise en évidence d’anomalies de la motilité œsophagienne 

(hypopéristaltisme, rigidité, RGO), causes de dysphagie (192). L’opacification est également 

utile dans le suivi du traitement (195) 

• arrêt de l’alimentation +/- corticothérapie et dilatation endoscopique des sténoses pour 

les stades I et II 

 • traitement chirurgical (plastie œsophagienne) pour les stades III et IV (194) 

 

Figure n°54 :  Transit œsogastroduodénal : sténose filiforme serrée du tiers supérieur et inferieur de 

l’œsophage (175). 
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Figure n°55 : Image de TOGD montrant une sténose régulière étendue sur 3 cm du tiers moyen de 

l’œsophage (192). 

 

3) Biologie : 

�NFS : 

A la recherche d’une anémie qui peut être secondaire à une hémorragie digestive. 

�Bilan d’hémostase : 

Le TP est demandé systématiquement. 

�Ionogramme sanguin : 

En cas d’ingestion de caustique une acidose métabolique peut être retrouvée, on peut 

constater une diminution de bicarbonates sanguins. 

�Bilan rénal : 

Lors des ingestions de caustiques on peut avoir une atteinte rénale, un bilan rénal est 

demandé à la recherche d’une défaillance. 

�Groupage ABO et Rhésus : 

C’est un examen demandé systématiquement en vue d’une transfusion si l’anémie est 

sévère. 
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F. Stratégie thérapeutique 

1) La phase aigue : 

a) Réanimation des formes graves : 

La prise en charge initiale consiste en la réanimation des formes graves par la correction 

d’un état de choc, d’une détresse respiratoire ou d’une grande acidose métabolique (172). 

 

b) Les anti-sécrétoires : 

Systématiquement administrés et de préférence dès les premiers jours, après l’ingestion 

(anti acides, antihistaminiques, inhibiteurs de pompes à protons) [16]. Ils sont justifiés par 

l’existence fréquente d’un reflux gastro œsophagien, facteur d’aggravation des lésions 

caustiques (172). 

 

c) Les antibiotiques : 

Les antibiotiques à large spectre minimisent la pullulation microbienne qui accompagne 

la phase de détersion des lésions (172). Une antibiothérapie par céphalosporine et 

gentamycine par voie veineuse puis orale  en fonction de l’évolution clinique et des 

prélèvements bactériologiques  semble réduire les sténoses œsophagiennes en cas de lésions 

plus sévères (stade IIb) et ce en empêchant la formation de tissu de granulation à l’origine de 

la sténose ou l’aggravation de la sténose préexistante (193) 

 

d) Les antalgiques : 

La prescription d’antalgique est en revanche légitime. 

 

e) Autres médications: 

Les antiémétiques sont indiqués en cas de vomissements. L’utilisation des topiques pour 

les lésions buccales et cutanées. 

 

f) La nutrition parentérale (NPT): 

L’alimentation orale n’est classiquement autorisée d’emblée que dans les stades peu 

sévères. Tous les auteurs insistent sur la nécessité de la mise au repos du tube digestif 
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supérieur dans les stades modérés et sévères. Celle-ci peut être relativement longue, 

nécessitant la mise en route d’une alimentation artificielle, dans le but de maintenir un état 

nutritionnel satisfaisant, nécessaire à une cicatrisation rapide et correcte de la muqueuse 

digestive lésée (196, 197) 

�NPT par voie périphérique : 

Bien que de réalisation facile, elle ne peut constituer qu’une technique d’appoint du fait 

de son utilisation toujours limitée dans le temps en raison de son apport calorique et 

protidique forcement insuffisant et de l’épuisement du capital veineux (198). 

�NPT par voie centrale : 

Elle constitue la seule alternative en cas de dénutrition sévère, avec nécessité de restaurer 

rapidement l’état nutritionnel. 

 

g) Nutrition entérale : 

�Gastrostomie : 

C’est la voie à privilégier chaque fois qu’elle est possible. En effet, elle permet une 

alimentation simplement mixée. Elle permet également de diminuer le risque infectieux grâce 

à la protection assurée par l’acidité gastrique. Elle est réalisée soit par voie chirurgicale soit 

par voie endoscopique. Elle consiste en la pose d’une sonde ou d’un bouton de gastrostomie, 

ce dernier présentant de nombreux avantages : sa pose est facile, il apporte un confort 

indéniable au malade (meilleure hygiène, facilité de remplacement), et surtout, il évite les 

complications telles que la péritonite par migration de la sonde et l’occlusion. L’alimentation 

est proche du rythme physiologique. Elle est réalisée par pompe ou, à défaut, à la seringue à 

débit très lent (198, 199). Cette méthode est encouragée 

�Jéjunostomie : 

Bien qu’elle préserve l’estomac, ses inconvénients sont beaucoup plus nombreux : 

- Le risque de diarrhée est important : soit par contamination infectieuse, soit par mal 

digestion. 

- La fuite du chyle est souvent importante, source d’irritation de la peau et de 

surinfection. 

- Les risques d’occlusion ou de perforation ne sont pas négligeables. 



147 

 

Elle est particulièrement indiquée quand l’estomac est atteint. L’alimentation, ici, est 

beaucoup plus délicate à réaliser du fait de l’utilisation de solutions semi  élémentaires pas 

toujours disponibles et coûteuses, de la nécessité d’enrichir les apports par des triglycérides à 

chaînes moyennes et par des enzymes pancréatiques en cas d’utilisation d’autres types de 

solutés, du fait aussi de l’utilisation obligatoire de pompes réfrigérées et d’un débit beaucoup 

plus lent (200, 198) 

Notre patient a bénéficié d’une gastostomie d’alimentation tardivement 

 

h) Traitement préventif des sténoses : 

Cette prévention, reste actuellement une des principales préoccupations thérapeutiques. 

De nombreux travaux expérimentaux tentent de mettre au point un traitement afin de prévenir 

ou du moins, de réduire le risque de survenue de sténose œsophagienne (201). 

�Corticothérapie : 

Utilisée depuis les années 50, elle a pour but d’inhiber la réaction fibroblastique (202) 

Elle continue,toutefois , à faire l’objet de nombreuses controverses (203) :  

Pour certains auteurs, les corticoïdes n’ont pas montré d’efficacité et sont même 

d’utilisation risquée surtout dans les brûlures sévères avec un risque majoré de perforation. De 

plus, on leur a reproché de freiner la première étape de la cicatrisation et d’exagérer l’hyper 

catabolisme.  

ANDERSON (204) et ULMAN (203) ont démontré que la fréquence de la sténose ne 

diminue pas et que les corticoïdes n’ont aucun effet bénéfique sur la cicatrisation de 

l’œsophage. Pour ces auteurs, le développement de la sténose n’est lié qu’à la sévérité des 

lésions initiales, quelque soit le traitement utilisé.  

Dans leur série, KARNAK et al concluent que les corticoïdes ne préviennent pas 

l’apparition de la sténose, surtout après brûlure par produits alcalins, et qu’ils ne sont pas 

dénués de risques de perforation (211).  

Pour d’autres, la corticothérapie est utile grâce à son action anti-inflammatoire à tous les 

stades, en diminuant l’œdème et la douleur. Elle permet, par conséquent, la reprise rapide de 

l’alimentation qui constitue la meilleure méthode d’auto dilatation. Elle fait appel, soit à la 
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prednisolone à la dose de 2-3 mg /kg /24h pendant 3 semaines et administrée dès la 12ème 
 

heure, soit, mieux encore à la dexamethasone à la dose de 1mg /kg /24h (211).  

Dans sa série portant sur 361 patients présentant des brûlures caustiques, HOWEL 

retrouve une diminution significative du pourcentage de sténose dans le groupe traité par 

corticoïdes (205).  

Les corticoïdes doivent être administrés précocement, dans les 48h après l’ingestion du 

produit, pour pouvoir prévenir l’apparition d’une sténose (202).  

CADRANEL, en 1983, obtient des résultats très encourageants avec réduction importante 

du nombre de sténoses et de leur gravité, avec de la dexamethasone à forte dose et introduite 

précocement (206). Depuis 1991, ce même auteur propose un protocole à base de très fortes 

doses de méthylprédnisolone instaurées précocement dans les lésions sévères. Ce protocole a 

été utilisé par le groupe francophone de gastro-entérologie, hépatologie et nutrition 

pédiatriques. Dans cette série préliminaire, cette attitude semble donner des résultats 

intéressants et prometteurs sur la réduction du nombre de sténose, au prix d’une prise en 

charge lourde. L’auteur propose d’évaluer ce type de traitement par un suivi à long terme 

(207, 208)  

Dans son expérience, BAUTISTA conclut que l’efficacité de la dexamethasone est 

supérieure à celle de la prédnisolone dans la prévention de la sténose et dans la réduction du 

nombre de séances de dilatation (202).  

Certains auteurs ont également utilisé les corticoïdes en intra-lésionnel, mais les séries 

sont trop réduites pour en tirer des conclusions (209, 210).  

En définitive, la corticothérapie au cours des brûlures caustiques suscite toujours autant 

d’intérêts et de controverses. En fait, jusqu’à ce jour, il n’y a pas encore de consensus sur 

l’utilisation des corticoïdes. 

Notre malade a reçu une corticothérapie qui n’a pas prévenu la survenu de sténose. 

 

� La Mitomycine C : 

La Mitomycine C est un antibiotique utilisé en tant qu'agent anticancéreux, agit en 

inhibant la synthèse de l'ADN et en diminuant la synthèse du collagène fibroblastique. Elle 

peut désactiver la prolifération cellulaire durant la fin des phases G1 et S du cycle cellulaire 
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(212). Elle a été utilisée avec succès comme agent antifibrotique pour prévenir la formation de 

cicatrices dans le traitement du glaucome infantile, des sténoses des canaux lacrymaux, des 

sténoses du larynx et de la trachée. Turkyilmaz et al dans une étude expérimentale réalisée 

(213) ont rapporté que la Mitomycine C a été efficace dans la prévention de la formation des 

sténoses induites expérimentalement par des brûlures caustiques de l'œsophage chez le rat, et 

que l'effet est dose-dépendante. Plusieurs autres articles publiés récemment dans la littérature 

ont mis le point sur l’intérêt de la Mitomycine C dans le traitement des sténoses 

œsophagiennes (212, 214, 215, 216, 217). 

Une étude récente publiée par S.Uhlen (212) où il a essayé chez 4 enfants porteurs d’une 

sténose réfractaire l’application locale de la Mitomycine C ; tous les enfants sont devenus 

asymptomatiques ce qui montre que l’application locale de Mitomycine C peut être une 

alternative potentielle aux dilatations itératives, et à la chirurgie dans le traitement de la 

sténose œsophagienne réfractaire chez les enfants. 

Toutefois l’auteur a conclut à la nécessité d’une évaluation prospective à long terme des 

résultats avant de tirer une conclusion définitive sur l'utilité de la Mitomycine C chez ces 

patients. 

�Béta-amino-propio-nitril (BAPN) et D. penicillamine : 

L’usage du B.A.P.N et du D.pénicillamine reste du domaine de l’expérimentation 

animale, et leur application en thérapeutique humaine n’est pas encore entrée en pratique, 

quoi que les résultats expérimentaux semblent très prometteurs (218). 

�Sonde de calibrage : 

Utilisée depuis longtemps par certains auteurs, il s’agit de calibrer l’œsophage par une 

sonde en silicone naso-gastrique (219, 221, 222). Elle préviendrait la sténose en guidant la 

cicatrisation fibreuse. La sonde est mise en place immédiatement après l’endoscopie initiale et 

jusqu’à cicatrisation (220). Outre son rôle préventif, elle permet aussi de mettre l’œsophage 

au repos, d’assurer une alimentation gastrique et de garantir un calibre œsophagien régulier en 

facilitant les séances de dilatation ultérieures. Mais, cette technique est toujours l’objet de 

controverses (160). 

Cependant, pour d’autres auteurs, les inconvénients du calibrage sont majeurs comportant 

une exacerbation des réactions inflammatoires (160, 223), la survenue d’un reflux gastro – 
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œsophagien responsable de lésions peptiques aggravant à leur tour, les lésions caustiques et 

création d’une possible fistule oesotrachéale (160, 224) 

�Prothèse de Stent : 

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

sténose (225, 226). 

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

pose de stent est élevée notamment à cause des nausées, des vomissements et de la douleur 

provoquée par la procédure. En outre, de graves complications ont été signalées également, y 

compris la migration du stent dans l'estomac et la difficulté d’enlever ce dernier. Nombreuses 

sont les questions soulevées par cette procédure et qui restent encore non résolues, 

notamment: le recours chez certains patients à l’utilisation d’un second stent après la 

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

Anti acide systématique, la migration rétrograde du stent dans le larynx. 

Le développement d’endoprothèse en silicone auto-expansible en Polyflex a mis en place 

une nouvelle prise en charge des sténoses, avec l'avantage de la réduction du nombre des 

séances de dilatation et le maintien de la perméabilité de la lumière de l'œsophage pour des 

périodes plus longues, sans les complications qui sont habituellement associées aux stents 

métalliques (225, 227, 228), Broto et al (225)ont mené la plus large expérience en pédiatrie 

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

œsophagienne réfractaire à la dilatation endoscopique ont bénéficié de la pose de stent 

œsophagien, avec de bons résultats obtenus et quatre enfants avec sténose œsophagienne 

caustique réfractaire à la dilatation conventionnelle ont été présentés à la pose d'endoprothèse 

en Polyflex, avec dans le but d'évaluer l'efficacité de ce traitement et d’établir un protocole de 

son utilisation chez des patients pédiatriques atteints de sténose oesophagienne. Cette 

technique semble être une méthode actuelle prometteuse (229, 230). 
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Figure n°56 : Endoprothèse en silicone auto-expansible Polyflex (231). 

 

En conclusion : 

Malgré tous les travaux portant sur l’utilisation de différents moyens au cours de la prise 

en charge précoce des brûlures caustiques de l’œsophage aucun n’a permis de démontrer 

clairement une efficacité en terme de diminution significative du pourcentage de 

complications sténotiques. La fréquence des sténoses reste donc extrêmement élevée dans les 

brûlures sévères  

Beaucoup d’autres travaux expérimentaux tentent encore de découvrir le meilleur moyen 

de lutter contre l’apparition de la sténose œsophagienne. 

Dans notre contexte, aucun moyen de prévention n’est possible en dehors de la 

corticothérapie. 

 

2) La phase de sténose : 

a) Traitement endoscopique : “La dilatation“ 

a_1) Le délai entre l’ingestion et la première dilatation : 

La date de la dilatation reste débattue, généralement différée. 

Mais la dilatation précoce (entre 3 et 6 semaines) a montré de meilleurs résultats que la 

dilatation tardive (après la 6eme semaine) : respectivement 4,5 versus 6,4 séances, 30 versus 
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72 % de sténoses récidivantes, 0,7 versus 2,6 % de perforations par séance et 3,2 versus 4,0 % 

de décès (232). 

 

a-2) Les différents méthodes et matériels de dilatation : 

Le traitement conservateur des sténoses caustiques constituées par des dilatations 

œsophagiennes est admis par la plupart des auteurs (234, 235). Dans les années 1980, 

plusieurs modalités thérapeutiques ont été proposées. Le traitement le plus souvent utilisé 

était la dilatation rétrograde, réalisée sans anesthésie, à un rythme hebdomadaire, sur fil guide 

posé lors d'une gastrostomie. 

Harouchi et al ont traité selon cette méthode 21 patients (233). Une fistule trachéale est 

survenue chez un patient, mais surtout de nombreux problèmes de gastrostomie (10/21) ont 

été observés. Sur les 17 patients évaluables, 8 étaient guéris, 7 étaient des échecs. 

Plus récemment, les techniques endoscopiques ont changé, avec l’avènement du 

fibroscope, la méthode de dilatation actuelle associe donc un endoscope souple et un 

dilatateur. Cette méthode visuelle et manuelle permet le contrôle de chaque phase de la 

dilatation. Parmi ces méthodes on distingue : 

*Le dilatateur d’Eder- Puestow : 

*Le dilatateur de SAVARY-GILLIARD  

*Les dilatateurs à ballonnet : 

Dans notre série on n’a utilisé que les bougies de Savary Gilliard, le calibre des bougies 

utilisées pour notre malade variait de 7 à 20  

 

a-3) Traitement médical associé : 

Un traitement médical anti-sécrétoire est systématiquement associé à la dilatation, il 

comprend soit des IPP ou des anti H2 pour traiter le RGO associé, en cas d’échec un 

traitement chirurgical est envisagé : celui-ci consiste alors en un montage anti-reflux de type 

Nissen. 

Notre malade a bénéficié à coté des dilatations d’un traitement médical anti-sécrétoire ce 

traitement comporte des inhibiteurs de la pompe à proton (IPP) de longue durée. 
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b-  Traitement chirurgical : 

b-1) Techniques chirurgicales : 

�Résection avec remplacement partiel de l’œsophage : 

La résection-anastomose par thoracotomie droite doit être abandonnée en raison de son 

inefficacité et de sa morbidité (233). Elle est rarement utilisée. Elle consiste en une résection 

segmentaire de l’œsophage avec rétablissement de la continuité, soit par anastomose bout à 

bout, soit par patch d’élargissement, soit par plastie gastrique ou colique de l’œsophage 

thoracique. 

�L'excision de la fibrose résiduelle : a également été rapportée. 

Des myotomies longitudinales de décortication œsophagienne ont été pratiquées avec succès 

en cas de récidive précoce après dilatation (233). Cette technique, de réalisation assez 

difficile, pourrait en cas de sténose courte diminuer la fréquence des récidives.  

 
Figure n°57 : décortication partielle (113). 

�L’oesophagoplastie : 
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Il s’agit d’une intervention consistant à remplacer l’œsophage, de façon à rétablir la 

continuité digestive en cas d’exérèse préalable, ou de sténose non accessible à la dilatation 

endoscopique. 

Le remplacement de tout ou une partie de l’œsophage se fait actuellement au moyen d’un 

segment du tube digestif. Si l’on envisage le remplacement de la quasi-totalité de l’œsophage, 

on a recours à trois types de « transplants digestifs longs » pouvant traverser le thorax alors 

que leur pédicule nourricier est abdominal : l’estomac, le colon transverse et l’iléo-colon 

droit. 

Les techniques chirurgicales sont variées. Parmi celles-ci, il peut s’agir : 

-D’une plastie gastrique : (238) 

Utilisée à chaque fois que l’estomac est intact. 

Il s’agit d’une interposition rétrosternale de l’estomac après tubulisation, 

-D’un greffon iléocolique droit ou colique gauche : (238) 

La plastie iléocolique droite isopéristaltique pédiculisée sur l’artère colique supérieure 

droite semble être la plus utilisée (239). En cas d'estomac pathologique. 

A part, les sténoses gastriques antrales sont traitées par gastrectomie partielle avec 

rétablissement immédiat de la continuité (Billroth I) dès la fin du deuxième mois. 

Quelques aspects opératoires sont présentés sur la figure : 
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Figure n°58: Aspects macroscopiques de pièces opératoires 

après 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) 

�Complications respiratoires : Pneumopathie, atélectasies… 

�Complications infectieuses 

�Complications de la plastie : 

-une dilatation aiguë de la plastie, pouvant provoquer une gêne respiratoire elle est prévenue 

par la mise en place préopératoire d'une sonde d'aspiration jusqu'à la reprise du transit. 

-une nécrose du greffon. 

- fistules anastomotiques cervicales. 

�Complications de la gastrectomie : 

-Le dumping syndrome. 
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-Les troubles intestinaux dominés par la diarrhée. 

-Amaigrissement et asthénie 

�Un choc septique, une médiastinite ou une péritonite. 

�Une fistule oeso-trachéale. 

�Un syndrome de détresse respiratoire aigue. 

�Une défaillance multiviscérale. 

�Le décès. 

 

b-3) Les indications : (172) 

Les indications de la chirurgie sont discutées : 

Certains auteurs sont contre le traitement chirurgical, car il est voué à la sclérose et, par 

ailleurs, sa dissection est responsable d’un surcroît de morbidité. D’autres ont proposé 

l’oesophagectomie systématique, en raison de complications type abcès, dilatations kystiques, 

ulcérations peptiques, fistule oeso-aortique et risques de dégénérescence (241, 242).Pour 

certains auteurs c’est une chirurgie de nécessité, car elle est habituellement réservée aux 

échecs ou aux complications du traitement endoscopique (241, 242). Unesténose 

oesophagienne récidivante après six séances de dila-tation est considérée comme réfractaire. 

Son traitement estbasé actuellement sur des techniques endoscopiques (typeincision 

perendoscopique ou prothèse extractible) et en casd’échec c’est la chirurgie (159). 

 

G. Surveillance à long terme  (159)  

Une surveillance s’impose en raison du risque de développer un carcinome épidermoïde 

estimé à 1000 fois supérieur à celui de la population générale. Son incidence varie de 2,3 à 6,2 

%. Il est situé le plus souvent dans le tiers moyen de l’œsophage. Un intervalle moyen de 40 

ans a été rapporté entre l’exposition aux caustiques et son développement. 

L’American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) et la Société française 

d’endoscopie digestive (SFED) recommandent une surveillance endoscopique 15 à 20 ans 

après l’exposition au caustique puis des contrôles endoscopiques tous les 1 à 3 ans. Des 

colorations (acide acétique, lugol) sont recommandées lors de ces endoscopies afin de dépister 

les lésions néoplasiques à un stade précoce. Une résection œsophagienne prophylactique est 
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indiquée lorsque la reconstruction ou la plastie est faite secondairement. En effet, plusieurs 

auteurs ont rapporté que les cancers survenaient sur des œsophages en circuit pour lesquels les 

facteurs irritants étaient représentés par l’alimentation et les dilatations itératives des sténoses 

cicatricielles. A l’inverse, plusieurs études ont rapporté un taux de dégénérescence nul chez 

les malades dont l’œsophage était court-circuité. 

 

IV-  MEGAOESOPHAGE IDIOPATHIQUE 

A. Introduction  

Le mégaoesophage idiopathique — ou achalasie œsophagienne 

— est un trouble moteur primitif de l’œsophage qui associe un dyspéristaltisme du corps de 

l’œsophage prédominant sur sa partie inférieure, une hypertonie de son sphincter inférieur 

(SIO) et un défaut de relaxation du SIO lors des déglutitions. Il s’agit d’une affection rare en 

pédiatrie ; sa prévalence est comprise entre 0,02 et 0,31 pour 100 000 enfants. Son étiologie et 

sa physiopathologie demeurent mal connues et elles sont le sujet de plusieurs recherches 

(243). 

 

B. Physiopathologie 

L’achalasie est caractérisée par une destruction progressive des neurones inhibiteurs de 

l’œsophage aboutissant à une stimulation permanente des neurones excitateurs entrainant 

des troubles moteurs. 

1- Médiation immune 

Le péristaltisme de l’œsophage est le résultat d’interactions complexes entre 

l’innervation vagale, le plexus myentérique, et la contraction de deux couches musculeuses. 

La régulation de la pression SIO implique des facteurs myogènes et neurogènes. 

Plusieurs études fondamentales indiquent que l’achalasie est une maladie en partie 

auto--‐immune  dans  laquelle  les  neurones  myentériques  œsophagiens  sont  détruits  à  la 

suite d’une réponse immunitaire à médiation cellulaire contre un antigène (244). Ils 

disparaissent très probablement du fait d’une inflammation chronique du ganglion 

autonome. En effet, l’examen de pièces d’exérèses montre l’infiltration de lymphocytes 

cytotoxiques exprimant des marqueurs d’activation et les preuves de l’activation du 
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complément dans les ganglions myentériques. Les anticorps dirigés contres les  neurones 

myentériques sont retrouvés plus particulièrement chez les patients avec les allèles  HLA-

-‐DQA1*0103  et  DQB1*0603  (245).  Comme  les  protéines  HLA  sont  cruciales pour la 

reconnaissance d’antigène, ces résultats suggèrent l’implication d’une réponse immunitaire 

aberrante, vis à vis d'antigènes inconnus à ce jour. Un dernier argument pour la médiation 

immune cytotoxique est que la plupart des lymphocytes T CD8 cytotoxiques sont des 

cellules avec une activation immunitaire, comme le montre l’expression de TIA--‐1 

(marqueur des cellules T cytotoxiques associés à la formation de 

l’apoptose) et de granzyme B (induit la fragmentation de l’ADN cellulaire et 

l’apoptose) (246). 

Chez certains patients présentant une maladie évoluée, on observe une aganglionose, 

une fibrose, et au final l’absence d’inflammation quand les cibles de l’attaque immunitaire 

ont été épuisées (247). Une deuxième caractéristique histopathologique de l’achalasie est 

une hypertrophie de la musculature de l’œsophage, probablement secondaire à un obstacle 

distal (248). En revanche, chez les patients présentant une achalasie de type III (spastique) 

il n’a jamais été démontré de perte neuronale et l’inflammation est toujours présente. Cela 

est dû aux variations dans l’agression des lymphocytes T cytotoxiques sur le plexus 

myentérique. Les patients présentant une achalasie de type III aurait une réponse 

immunitaire moins agressive. 

Il existe également des syndromes paranéoplasiques avec des anticorps anti neuronaux 

entrainant une pseudo achalasie. Il s’agit notamment du cancer du poumon à petites cellules 

dans lequel il peut exister une production d’anticorps anti--‐Hu qui entraine des troubles de la 

motricité œsophagienne et intestinale (249). 

Cette réponse immunitaire pourrait être liée à une infection chez des sujets 

génétiquement prédisposés, par exemple au virus Herpes simplex de type 1 (HSV1). 

Plusieurs antigènes ont été étudiés notamment le virus HSV 1, la rougeole, le 

papilloma virus  (HPV),  sans  réel  consensus  (250, 251).  HSV--‐1  est  un  virus  

neurotrope  avec  une prédilection  pour  l’épithélium  malphigien.  L’ADN  d’HSV--‐1  a  été  



159 

 

retrouvé  dans  le  tissu œsophagien de patients présentant une achalasie et des données 

suggèrent que les lymphocytes T pourraient proliférer et libérer des cytokines après 

exposition à l’HSV--‐1 (251). Cette activation cellulaire entrainerait une perte progressive du 

système nerveux entérique  œsophagien.  Cependant  l’ADN  d’HSV --‐1  à  été  identifié  

comme  souvent  dans l’œsophage   d’individus   témoins,   ce   qui   suggère   que   le   

HSV--‐1   déclencherait   une activation immunitaire et une perte neuronale uniquement chez 

des individus génétiquement prédisposés. 

Une  étude  de  Booy  et  al.  (252)  a  comparé  la  prévalence  des  maladies  auto-

-‐immunes comparée à celle de la population générale, chez les patients présentant une 

achalasie. Comparativement à la population générale, les patients avec achalasie sont 5,4 

fois plus susceptibles d'avoir un diabète de type I (IC 95% : 1,5 à 19), 8,5 fois plus 

susceptibles d'avoir une hypothyroïdie (IC 95% : 5,0 à 14), 37 fois plus susceptibles d'avoir 

un syndrome de Sjögren (IC 95% : 1,9 à 205), 43 fois plus susceptibles d'avoir un lupus 

érythémateux disséminé (IC à 95% : 12 à 154), et 259 fois plus susceptibles d'avoir une 

uvéite (95% CI 13--‐1438). Globalement, les patients avec achalasie étaient 3,6 fois plus 

susceptibles de présenter une maladie auto--‐immune (IC 95% 2.5 à 5.3). 

Tous ces arguments suggèrent fortement que l’achalasie est une maladie en partie 

auto--‐ immune ciblant les neurones myentériques œsophagiens, comprenant à la fois une 

médiation cellulaire et une attaque médiée par les anticorps dirigés contre un antigène non 

encore identifié. Les différences de présentation clinique entre les types d’achalasie sont le 

reflet de la rapidité avec laquelle l’attaque immunitaire cytotoxique, menant à  une perte 

neuronale, se produit. 

 

2- Génétique 

Un syndrome, connu comme le syndrome triple "A", est constitué d'une triade : 

achalasie, alacrymie et insuffisance surrénale résistante, avec une transmission sur un mode 

autosomique récessif causée par des mutations sur le chromosome 12. 
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Ce syndrome et la prévalence de l’achalasie chez les couples consanguins, renforcent 

l’hypothèse d’une participation génétique. Dans la plupart des cas, l’achalasie représente 

une maladie sporadique (achalasie isolée), mais il existe des cas d’achalasie familiale qui 

suivent un mode de transmission dominant (253). Les études génétiques étudiant les cas 

d’achalasie isolée ont identifié des polymorphismes nucléotidiques simples pour les gènes 

impliqués dans la réponse immunitaire et la fonction neuronale. En particulier en ce qui 

concerne les molécules HLA classe II (254), KIT (255), l’interleukine 10 (256) et IL 23R 

(257), et le récepteur du peptide intestinal vasoactif (258). Plus récemment, une étude a 

démontré l’implication de la variation génétique des loci de la lymphotoxine � et du TNF 

� dans l’achalasie (259). Mais il n’existe pas de vastes études évaluant la variabilité 

génétique chez les patients présentant une achalasie. Pour accéder à l’ensemble du génome 

il faudrait une étude avec 4000 malades et 4000 individus sains 

 

C. Anatomie patologique 

Les lésions anatomopathologiques au cours du mégaoesophage idiopathique sont encore 

mal connues en raison du petit nombre d’études valables. En réalité, aucune hypothèse 

univoque, qui explique le primum movens de l’achalasie œsophagienne, ne peut être à l’heure 

actuelle retenue. 

Grossièrement, on observe des lésions macroscopiques non spécifiques et des lésions 

microscopiques typiques. 

 

1-  MACROSCOPIQUEMENT : 

L’œsophage comporte invariablement deux segments : supérieur et inférieur. 

Le segment supérieur est dilaté et allongé. Cela concerne l’œsophage cervical et presque 

tout l’œsophage thoracique. La paroi musculaire circulaire est très épaissie, alors que la 

couche longitudinale l’est à un degré moindre. 

La muqueuse, probablement du fait de la stase, présente un aspect inflammatoire. Le 

segment inférieur, plus court (2 à 5cm), parait rétréci par rapport au segment supérieur. En 

fait, il convient plutôt de parler de disparité de calibre (261). 
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2- MICROSCOPIQUEMENT : 

L’étude histologique au niveau de la zone étroite retrouve deux couches musculaires 

d’épaisseur normale. Cela doit être opposé au segment supérieur, où la couche circulaire est 

largement plus épaisse. Il existe un certain degré de fibrose au niveau de la sous muqueuse. 

Les études au microscope électronique ont montré des cellules musculaires anormales 

dans leur développement et dans l’aspect de leur cytoplasme. Il existerait aussi es anomalies, 

entre les membranes cellulaires des fibres musculaires. De nombreuses controverses se sont 

élevées sur les modifications des plexus nerveux. Les plexus peuvent présenter des fibres 

amyéliniques hypertrophiées avec infiltration par des éléments monocellulaires. Ils sont 

parfois remplacés par du tissu fibreux cicatriciel. 

Il existe également des lésions du vague avec des signes de dégénérescence wallérienne 

ainsi qu’une diminution des cellules nerveuses dans le noyau dorsal du vague responsable de 

l’achalasie. 

Des expérimentations animales ont montré que la destruction bilatérale du noyau 

ambiguë chez le chien ou du noyau moteur du vague chez le chat conduit à l’achalasie (260). 

L’hypertonie du sphincter inférieur de l’œsophage pourrait résulter d’in déséquilibre 

entre des fibres cholinergiques excitatrices intactes et des fibres inhibitrices défaillantes(262). 

Ainsi, les auteurs ont divisé les altérations histologiques en trois groupes : 

 

a) Changement primaire dans le plexus d’Auerbach : 

Consiste en une réduction du nombre des cellules ganglionnaires sur toute la longueur de 

l’œsophage. Elles peuvent être complètement absentes ou seulement rares. Les cellules 

ganglionnaires restantes sont distribuées fortuitement sur toute la longueur de l’œsophage et 

apparaissent histologiquement normales. 

 

b) Changement lié à l’obstruction fonctionnelle : 

Cette seconde altération est appelée : inflammation myoenterique primaire. Ceci consiste 

en de variables infiltrats de lymphocytes et éosinophiles dans et autour du nerf (nerveux et/ou 

périnerveux). Il n’existe pas une histologie évidente de cette inflammation. 
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c) Changement lié probablement à la stase du contenu luminal : 

Compliqué d’une inflammation chronique de la muqueuse et de la sous-muqueuse, 

associé à un changement dégénératif et atrophique des glandes sous-muqueuses. Les auteurs 

dénomment ce processus par adénite lymphocytaire, en se référant à une augmentation du 

nombre des lymphocytes intramuqueux. 

 

D. Epidémiologie 

1. La fréquence : 

La fréquence du mégaoesophage idiopathique pour l’ensemble de la population varie de 

0.5 à 2 pour 100 000 individus par an (263). Il s’agit d’une affection rare en pédiatrie ; sa 

prévalence est comprise entre 0,02 et 0,31 pour 100 000 enfants  ce qui explique la difficulté 

d’évaluer l’efficacité des différents traitements, médicaux, endoscopiques et/ou chirurgicaux, 

qui n’a généralement été jugée que sur des suivis à court et moyen terme (243). 

Cette affection est donc rare chez l’enfant et les séries des cas pédiatriques publiées, sont 

relativement courtes. 

Vu la rareté de cette maladie, nous sommes peu étonnées du chiffre de 3 cas relevés sur 5 

ans. Et donc une fréquence d’environ 0.6 cas/an (ce qui concorde avec les résultats retrouvés 

dans la littérature Discussion)  

 

2. Le sexe : 

L’achalasie parait frapper les deux sexes avec la même fréquence (263). Cependant, 

quelques variations non significatives sont rapportées (264), et ceci vu le peu de cas publiés 

Dans notre série, on trouve 1 garçon et 2 filles, ce qui présente un sexe ratio de 0.5  

 

3. L’âge : 

L’âge moyen retrouvé au moment du diagnostic est dans de nombreuses séries de 8 à 9 

ans (263, 265). Toutefois, quelques variations ont été observées dans différentes séries; mais 

la moyenne d’âge reste toujours supérieure à 6.4 ans (266). 

Ceci concorde avec les résultats obtenus dans notre série puisque la moyenne d’âge retrouvée 

est de 8 ans.   
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E. Clinique:  

  Nombre  de  
malades Dysphagie vomissements 

Amaigrissement 
et retard 
staruro- 
pondéral 

Signe  
respiratoires 

Mellouk (267) 

(1978-2005) 
17 94% 82% 88% 76% 

Rahhaoui (268) 

(1985-2000) 
16 69% 68,70% 68,70% 63% 

Viola (243) 

(1980-2004) 
20 45% 95% 80% 80% 

Bennis (10)  

(2004-2010)  
4 25% 100% 50% 50% 

SIALA N (269).,  

2013 
6 100% 17% 67% 17% 

Notre série 3 100% 100% 67,00% 80% 

Tableau n°19 : fréquence des signes cliniques dans les différentes séries. 

 

1- Dysphagie : 

�Elle est toujours présente au moment du diagnostic. 

�Elle est évocatrice de l’achalasie quand elle est paradoxale (affectant électivement les 

liquides), et capricieuse (variable d’un repas à un autre voir dans un même repas, aggravée par 

le froid, survenant de façon intermittente et inopinée, ou à la suite d’une émotion et cédant 

lors de manœuvres inspiratoires ou de changements de position) (270). Plus qu’à une douleur, 

cette dysphagie est associée parfois à une sensation de gêne terrible. 

Fait l’unanimité de toutes les séries de littérature. Les cas étudiés dans notre série ne font 

pas défaut aux données de la littérature. Nous avons ainsi relevé une dysphagie chez tous nos 

patients 100%. 

 

2- Les régurgitations : (270) 

�Elles sont moins constantes que la dysphagie. 
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�Lorsque le mégaoesophage évolue depuis longtemps, les régurgitations surviennent plus 

tardivement. 

�Elles sont faites d’aliments macérés non digérés. 

�Elles peuvent être l’origine de fausses routes. 

 

3- Les vomissements : 

Ils ont une valeur sémiologique réelle.ils sont faits d’aliments non digérés 

.ils ont constitué avec la dysphagie le mode principal de révélation du mégaoesophage 

dans notre série (100%). 

 

4- Les troubles respiratoires : 

�Du fait de la méconnaissance parfois de la dysphagie, les signes respiratoires occupent 

le 1er plan (271): IL s’agit de toux et de broncho pneumopathies récidivantes. Ces troubles 

sont dus beaucoup plus aux régurgitations. Surtout nocturnes, qu’a la compression des 

organes de voisinage par l’œsophagite. 

Dans notre série un malade avait une bronchopneumopathie à répétition 33,33%.  

 

5- L’amaigrissement : 

�L’amaigrissement est constant, précoce rapide et important. 

�L’analyse précise de la courbe staturo-pondérale permet de dater le début de la maladie 

(263). 

Dans notre série on note 2 patients avec retard staturo-pondéral soit 67%, résultat 

comparable à celui de SIALA N 67% et Rahhaoui 68,7%, on note un nombre plus élevé 

88% dans la série de Mellouk et 80% dans la série de viola. 

 

6- La douleur : 

�Les formes douloureuses sont généralement inhabituelles chez l’enfant, plus fréquentes 

chez l’adulte. 

�IL s’agit typiquement d’une douleur retro-sternale, qui peut également être épigastrique. 

Dans certains cas, elle prend la forme d’une crise pseudo angineuse. Cette dernière a un 
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profil manométrique différent, puisqu’il s’agit de contractions œsophagiennes fortes, 

simultanées mais propagées. 

Dans notre série aucun malade n’a présenté de douleur 

 

7- L’haleine fétide et l’hyper-sialorrhée : 

�Elles sont dues à la stase alimentaire au niveau du corps œsophagien. 

 

8- Les troubles neuropsychiques : 

�Essentiellement, l’anxiété, le plus souvent secondaire. 

�Parfois, la dysphagie est interprétée à tort comme une anorexie mentale. 

Pas de cas noté dans note série d’étude 

Le délai écoulé entre les premiers signes cliniques et le diagnostic va de quelques 

semaines à plusieurs années. Pour Vaysse (271), le délai moyen est de 1 à 2 ans. Dans notre 

série, il est de 2 mois à 2 ans. 

Ce retard à la consultation serait peut être du à l’amélioration intermittente des 

symptômes et à l’aspect irrégulier de l’affection. Dans la plupart des cas publiés concernant le 

jeune enfant, les vomissements d’apparence banale dominent la symptomatologie, masquant 

les signes purement œsophagiens. Les caractères de ces vomissements sont évocateurs : ils 

surviennent en règle au cours ou immédiatement après les repas ; ils sont associés à des 

régurgitations. Ces dernières sont favorisées par le décubitus, fréquentes la nuit, objectivées le 

matin au réveil par la découverte de débris alimentaires souillant l’oreiller. 

 

9-Evaluation clinique de l’achalasie (Score d’Eckardt) 

Pour évaluer les symptômes de l’achalasie, un score subjectif à été développé en 1992 : 

le score d’ECKARDT (272). Ce score comprend 4 items : la dysphagie, les régurgitations, 

la douleur thoracique et la perte de poids. Le score est coté comme suit pour chaque item : 

pas de symptôme = 0, symptôme occasionnel = 1, symptôme quotidien = 2, symptôme 

survenant à chaque repas = 3. En ce qui concerne la perte de poids, si le patient n’a pas 

perdu de poids = 0, si la perte de poids est strictement de moins de 5 kilos = 1, entre 5--‐ 10 

kilos =2, supérieur strictement à 10 kilos =3. Le score s’étend de 0 à 12 avec comme valeur 



 

maximum 12 correspondant au degré le plus grave. Un patient asymptomatique aurait un 

score à 0. 

La maladie est considérée comme active si le score est supérieu

La rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal à 3 ou si chaque item s’est 

amélioré de plus de 2 points 

         

 

F- paraclinique 

Le diagnostic positif repose sur la radiologie et l’en

est l’investigation la plus spécifique pour le diagnostic (274). 

 

1- Radiographie thoracique de face

Peut montrer :  

�L’ombre de la dilatation œsophagienne.

�Le niveau de liquide horizontal médiastinal correspond 

 

2- Cliché d’un abdomen sans préparation

Peut mettre en évidence la petite poche à aire gastrique. C’est un signe classique mais 

inconstant (également observée sur les clichés thoraciques).
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maximum 12 correspondant au degré le plus grave. Un patient asymptomatique aurait un 

La maladie est considérée comme active si le score est supérieur strictement à 3 (273). 

La rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal à 3 ou si chaque item s’est 

 

Figure n°59: Score d’eckardt. 

Le diagnostic positif repose sur la radiologie et l’endoscopie (263), mais la manométrie 

est l’investigation la plus spécifique pour le diagnostic (274).  

Radiographie thoracique de face :  

œsophagienne. 

�Le niveau de liquide horizontal médiastinal correspond à la stase œsophagienne.

Cliché d’un abdomen sans préparation :  

Peut mettre en évidence la petite poche à aire gastrique. C’est un signe classique mais 

nstant (également observée sur les clichés thoraciques). 

maximum 12 correspondant au degré le plus grave. Un patient asymptomatique aurait un 

r strictement à 3 (273). 

La rémission clinique étant défini par un score inférieur ou égal à 3 ou si chaque item s’est 

doscopie (263), mais la manométrie 

à la stase œsophagienne. 

Peut mettre en évidence la petite poche à aire gastrique. C’est un signe classique mais 
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3- TOGD : 

�Peut montrer 3 anomalies principales en fonction du stade évolutif du mégaoesophage : 

o Une dilatation œsophagienne. 

o Une rétention de la baryte. 

o Un défilé baryté au niveau de l’œsophage inférieur qui s’effile régulièrement jusqu’au 

niveau du cardia, constituant une sténose dite en queue de radis (263, 270). 

�On décrit plusieurs stades radiologiques : 

o Stade de début (1) : anomalie dynamique : les ondes péristaltiques sont normales au 

tiers supérieur et deviennent plus intense au tiers inferieur ; la baryte passe difficilement dans 

l’estomac, corps œsophagien n’est pas dilaté. 

o Stade modéré (2) : Apparait une légère augmentation du corps œsophagien ne dépassant 

pas 4 cm. 

o Stade évolué (3) : les anomalies morphologiques sont franches : 

�La dilatation est globale et régulière, intéressant tout l’œsophage thoracique dont le 

diamètre atteint 4 à 7 cm. 

�L’oesophage terminal est filiforme=aspect en queue de radis. 

o Stade tardif (4) : le diamètre du corps œsophagien est supérieur à 7 cm : c’est l’aspect 

d’œsophage en chaussette. Les signes de stase sont manifestes. 

Sur le transit œsophagien, la dyskinésie se traduit par plusieurs signes radiologiques. 
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Figure n°60 : classification radiologique de l’achalasie (275). 

 

4- Endoscopie :  

Elle retrouve un aspect typique : un œsophage dilaté avec un orifice terminal régulier, 

franchi facilement par endoscopie (263, 276). 

La muqueuse œsophagienne est le plus souvent normale. A un stade évolué, on peut 

retrouver des altérations blanchâtres ou anormalement rouges témoignant d’une œsophagite 

de stase. 

Dans les formes évoluées, l’endoscopie est gênée par la stase alimentaire, elle doit être 

précédée d’un lavage. 

Série 
Fibroscopie  

réalisées 

Dilatation 

œsophagienne 
Sténose du cardia 

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 ¾ 4/4 

Notre série 3/3 1/3 2/3 

Tableaun°20 : résultats de la fibroscopie oesophagienne selon les Séries. 
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Figure n°61: cardiospasme de l’œsophage à la fibroscopie digestive (277). 

 

5_ Manométrie œsophagienne : 

Elle s'impose devant toute dysphagie, dès que l'endoscopie haute a éliminé un obstacle 

organique. Il s'agit de l'examen de référence pour poser un diagnostic précoce de l'achalasie 

avant le stade de dilatation œsophagienne. Elle permet d'affirmer le diagnostic par (278) :  

Des critères majeurs qui sont l'apéristaltisme œsophagien et l’absence ou défaut de 

relaxation du SIO en réponse à la déglutition  

Ou  

Des critères mineurs représentés par l’augmentation de la pression intra œsophagienne et 

l’hypertonie du SIO. La spécificité de la manométrie dans le diagnostic de l’achalasie est de 

100%.  

 

Au final : 

L’apport de l’endoscopie et du transit œsophagien est considérable pour l’établissement 

du diagnostic positif et pour le contrôle postopératoire. Toutefois, la manométrie 

œsophagienne reste l’examen clé, surtout au début mais délicate a réaliser chez l’enfant (163). 
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Série 
Manométries 

réalisées 
Dysperistaltisme 

défaut de  

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 ¼ 1/1 1/1 

Notre série 1/3 1/1 1/1 

Tableau n°21 : Résultats de la manométrie dans les différentes séries. 

 

Malgré son intérêt diagnostic, elle n’a été réalisée que chez un de nos malades (difficultés 

techniques), alors que dans la série de Viola, elle a été réalisée dans 95% des cas. 

 

6- Manométrie œsophagienne haute résolution (MHR) 

Définition : 

Mesures rapprochées des pressions depuis le pharynx jusqu’à la partie proximale de 

l’estomac (incluant la jonction œso-gastrique) avec analyse topographique des variations de 

pression œsophagienne (TPO) (281) 

Avantages par rapport à la manométrie conventionnelle  

• Plus facile de réalisation et d’interprétation  

• Meilleure tolérance : pas de mobilisation de la sonde lors de l’examen  

• Meilleur rendement diagnostique : mesures plus objectives et analyse fonctionnelle 

(281) 

Réalisation de l’examen :  

• Patient à jeun  

• Introduction du cathéter dans l’œsophage par voie nasale  

• Positionnement du cathéter afin d’obtenir 2 zones de haute pression, l’une 

correspondant à la jonction œso-gastrique (JOG) et l’autre correspond au sphincter 

supérieur de l’œsophage (SSO) 

•  Réalisation d’une inspiration profonde pour localiser précisément la JOG  
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• Enregistrement en position allongée : période basale de 30 secondes sans déglutition 

puis 10 déglutitions de 5 ml d’eau espacées chacune de 20 à 30 secondes (281) 

Classification  

qui correspond à une pressurisation œsophagienne. 

Lin Z et al. (283) ont redéfinis les valeurs anormales de PRI selon le sous type d’achalasie. 

Ces paramètres permettent de définir trois types d’achalasie : 

--‐ le type I : PRI > 10mmHg de Chicago : 

En manométrie œsophagienne, l’achalasie est définie par une relaxation de la JOG  

altérée et une absence de contractions péristaltiques normalement produites de l’œsophage, 

sans cause structurelle 

Pandolfino et al. (282) ont proposé une nouvelle classification basée sur la MHR, 

nommée classification de Chicago. Sur la manométrie œsophagienne de haute résolution, le 

diagnostic d’achalasie se fait en mesurant la pression de relaxation intégrée (PRI) (définit 

comme la plus faible pression moyenne sur 4 secondes dans la fenêtre de déglutition, évalue 

la JOG) au cours d’une déglutition. Si la PRI est supérieure à la normale, cela correspond à 

une obstruction fonctionnelle significative, c’est à dire à un défaut de relaxation du SIO. Au 

niveau du corps œsophagien, on retrouve un apéristaltisme œsophagien complet. La MHR 

permet de différencier l’absence de péristaltisme, les ondes non propagées, et une 

augmentation de pression et 100 % de contractions absentes 

--‐ le type II : PRI > 15mmHg, contractions absentes et pressurisation pan œsophagienne 

dans plus de 20 % des déglutitions, liées à la fermeture du sphincter supérieur et à la non 

ouverture du SIO. 

--‐ le type III : PRI > 17mmHg et présence d’ondes prématurées ou fragments de 

contraction distale pour au moins 20 % des déglutitions. 

 

7- La scintigraphie œsophagienne  

Utile au diagnostic précoce et au suivi du mégaoesophage (279) est particulièrement 

intéressante chez l’enfant, chez qui la manométrie est souvent difficile à interpréter. 

L’examen est toujours positif montrant un allongement majeur du temps du transit et une 
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stase au niveau d’un œsophage très dilaté (279, 280) (cet examen n’a été pratiqué chez aucun 

patient de notre série). 

 

G- Les formes cliniques :  

1- Les formes associées avec : 

�Une hernie hiatale. 

�Un mégacôlon  

�Une dilatation de bronches. 

�Syndromes génétiques : 

o Syndromes d’All Grove « syndrome de triple A » (284) 

o Syndrome achalasie-microcéphalie. 

Dans notre série deux malades ont une alacrymie associé, chez qui on a suspecté un 

syndrome d’allgove, mais l’examen clinique et la biologie ne sont pas en faveur du 

diagnostic. 

2-Les formes compliquées : 

Les complications respiratoires : peuvent être au premier plan, masquant la 

symptomatologie œsophagienne. Elles sont des causes du retard du diagnostic. 

L’œsophagite de stase : elle aggrave la dysphagie et lui imprime un caractère douloureux. 

La cancérisation : Aucun cas de cancer de l’œsophage sur mégaoesophage chez l’enfant 

n’a été rapporté, aussi bien dans la littérature que dans notre série. 

 

H- Traitement 

A ce jour, aucun traitement ne permet de corriger les altérations physiopathologiques 

responsables de l’achalasie. 

L’objectif thérapeutique est de diminuer la pression au niveau du SOI et d’améliorer le 

passage du contenu œsophagien vers l’estomac par un effet de gravité (285). 
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1- Traitement pharmacologique 

Les relaxants du muscle lisse comme les antagonistes du calcium et les dérivés nitrés sont 

les traitements les plus souvent utilisés. 

Parmi les antagonistes du calcium, la molécule la plus étudiée est la nifédipine. La dose 

habituelle est de 10 mg administrés par voie sublinguale avant chaque repas. Une 

amélioration de la dysphagie est rapportée dans 53 à 90% des cas. 

Les dérivés nitrés, dont le plus utilisé est le dinitrate d’isosorbide, sont administrés à une 

dose de 5 à 10 mg avant les repas par voie sublinguale. Une amélioration de la 

symptomatologie est observée dans 53 à 87% des cas avec une réduction de la pression du 

SOI chez 30 à 65% des patients. Par contre, ces deux classes de molécules sont associées à 

des effets secondaires invalidants, en particulier l’hypotension orthostatique et les céphalées, 

pouvant survenir chez 30% des patients, rendant leurs utilisations difficiles en pratique. Ces 

traitements pharmacologiques ne sont envisagés que chez les patients présentant une contre 

indication à une chirurgie, à une dilatation pneumatique 

(DP) et en cas d’échec d’un traitement par toxine botulique (BTX) (285). 

 

2- Traitements endoscopiques 

a- Injection de toxine botulique 

Les injections de BTX au niveau du SOI agissent par le blocage irréversible de la 

libération d’acétylcholine au niveau synaptique (285) 
. Le principal avantage de l’injection de toxine botulique est la simplicité du geste et le 

faible taux de complications graves. On injecte 80 à 100 UI de toxine botulique en quatre 

quadrants juste au dessus de la jonction œsogastrique à l’aide d’une aiguille à sclérose. 

La toxine est habituellement diluée dans une solution saline. Des doses supérieures à 100 

UI n’ont pas démontré plus d’efficacité (286). En dépit des bons résultats à court terme, avec 

une rémission supérieure à 80% à un mois, les taux de réponse chutent à moins de 60% à un 

an. Plusieurs études ont comparé l’efficacité des injections de BTX à la dilatation 

pneumatique et à la myotomie laparoscopique de Heller (MLH). Dans les deux cas, malgré 

l’absence de différence en termes de rémission à 30 jours, les injections de BTX sont 

clairement inférieures à douze mois 
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Les injections de BTX peuvent être répétées mais entraînent une réaction inflammatoire 

et une fibrose au niveau du SOI, limitant leur efficacité (285). 

 

b- Les dilatations pneumatiques  

i. Protocole 

La dilatation pneumatique se fait par voie endoscopique. L’utilisation de bougie de 

Savary ou de ballons standards n’est pas assez efficace. Le dilatateur le plus couramment 

employé est un ballon non radio opaque, en polyéthylène, avec différents diamètres, appelé 

ballon Rigiflex commercialisé par Boston Scientific�. Ce ballon est disponible en trois 

diamètres (30, 35, 40 mm) et est gonflé à l’air à l’aide d’un manomètre. En comparaison, la 

taille maximum d’un ballon standard est de 20 mm. La procédure se réalise sous contrôle 

radioscopique et toujours sous anesthésie générale. Une intubation trachéale est faite dans 

de nombreux centres compte tenu du risque d’inhalation lié à la stase œsophagienne qui 

doit être prévenue par une aspiration préalable. Dans le cas ou l’endoscopie est réalisée 

sans intubation, le patient est placé sur le coté  gauche.  Le ballon est monté sur un fil 

guide, placé préalablement au cours d’une endoscopie. Le positionnement du ballon en 

regard de la jonction œsogastrique est très important. La pression requise est entre 8 et 10 

psi pendant 15 à 60 secondes. L’objectif est la distension du SIO pour dilacérer le muscle 

circulaire. En théorie, au début de la distension, une encoche est visible au niveau du cardia 

en scopie puis disparait à mesure que la dilatation est efficace. Bien qu’il s’agisse d’une 

procédure ancienne, elle n’est pas standardisée. Aucune société savante en endoscopie ou 

en motricité œsophagienne, n’a publié de recommandation pratique sur la dilatation au 

ballonnet. 

Le geste peut se faire en ambulatoire avec une période de surveillance de 2 à 6 heures. 

Ces derniers doivent être informés de consulter rapidement en cas de douleur thoracique, 

avec ou sans fièvre, à la sortie d’hospitalisation. En effet la survenue de ces symptômes  

doit  faire  craindre  une  perforation  et  amener  à  réaliser  un  scanner thoracique ou un 

transit œsophagien utilisant de la gastrograffine en urgence. Un point important est qu’une 

dilatation pneumatique, doit être proposée aux patients capables de supporter une 

intervention chirurgicale en cas de perforation au cours du geste. Il faut donc réaliser le 
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geste dans une structure comportant une équipe chirurgicale pouvant intervenir en cas de 

perforation (86). 

Le protocole de dilatation recommandé consiste à augmenter progressivement la taille 

du ballon entre les séances en commençant par 30mm (87). Les séances de dilatation sont 

espacées de deux à quatre semaines, et sont basées sur l’amélioration clinique et le score 

d’Eckardt (45,88). Une étude randomisée sur 22 patients a comparé l’utilisation initiale des 

ballons 30 mm ou 35 mm pendant 15 ou 60 secondes, chez des patients présentant une 

achalasie non traitée auparavant. La dilatation initiale à 30mm pendant 15 secondes est 

aussi efficace que la stratégie plus agressive(88). L’utilisation du ballon à 35 mm est 

préférée uniquement en cas de dilatation antérieure ou chez les patients ayant déjà subi une 

myotomie de Heller. 

Une revue de la littérature comportant 24 études évaluant la dilatation pneumatique, avec 

1144 patients, a retrouvé des taux de réponses cliniques de 74%, 86% et 90 % avec un suivi 

moyen de 1,6 ans avec des dilatations respectives de 30, 35, 40 mm. Après 4 à 6 ans, plus 

d’un tiers des patients rechutent(89). 

ii.  Stratégies thérapeutiques 

La stratégie de dilatation doit définir le nombre de dilatation à réaliser et la fréquence 

des dilatations. Les études réalisant une seule dilatation pneumatique retrouvent un taux de 

réponse de 62% à 6 mois et 28% à 6 ans, alors que la stratégie de dilatations répétées 

montre un taux d’amélioration des symptômes de 90 % à 6 mois et de 44% à  6 ans. Dans 

une étude rétrospective européenne, la stratégie de dilatations répétées retrouve un taux de 

réduction de la PRI (<15mmHg) de 78--‐85% à 3 ans. 

De plus, il a été montré qu’une rémission à long terme est possible chez presque tous les 

patients traités par dilatation pneumatique en suivant une stratégie de dilatation « à la 

demande » basée sur la récidive des symptômes et sur le score de Eckardt. En effet, l’étude 

bordelaise rétrospective conduite en 2005, incluant des patients présentant une achalasie 

traitée par dilatation pneumatique jusqu’à rémission et de façon épisodique en fonction des 

récidives cliniques retrouve un taux de rémission clinique de 96,8% à 5 ans et 93,4% à 10 

ans (3). 
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Au total, deux options thérapeutiques sont possibles : 

--‐ soit un traitement à la demande en débutant à 30 mm puis toutes les 2, à 3 semaines 

jusqu’à atteindre une rémission clinique mesurée par le score d’Eckardt ≤3. Le nombre de 

dilatation maximum avant de considérer le patient en échec étant de 5. Après une première 

série de dilatation les patients sont revus à 2 mois puis tous les 6 mois en consultation. Une 

nouvelle dilatation endoscopique est proposée si le score d’Eckardt est supérieur à 3 ou que 

l’un des items individuels du score est supérieur ou égal à 2. Si les symptômes 

réapparaissent entre les consultations, les patients doivent recontacter l’équipe 

d’endoscopistes pour programmer une nouvelle dilatation. 

--‐ soit un protocole de dilatations successives avec contrôle manométrique au décours 

immédiat jusqu’à obtenir une pression résiduelle du SIO entre 10 et 15 mmHg. 

Un protocole de dilatation a été proposé par Boeckxstaens et al. (90) et consiste en une 

première séance avec un ballonnet à 30 mm : 1 minute à 5 psi, puis pendant 1 minute à 8 

psi. La deuxième séance est systématique à 35 mm entre 1 et 3 semaines après la première. 

Puis une troisième séance est réalisée à 40 mm si quatre semaines plus tard le score 

d’Eckardt est strictement supérieur à 3. 

iii.  Contre indications 

Les  contre--‐indications  sont   les conditions qui empêcheraient une anesthésie générale 

et une éventuelle chirurgie si une perforation survenait au cours du geste. En revanche, la 

dilatation pneumatique peut être réalisée sans réserve après une myotomie chirurgicale de 

Heller (91). Environ 33% des patients ont des complications mineures liées à la dilatation, 

comme l’apparition de douleur thoracique, un saignement digestif, une fièvre transitoire, un 

hématome œsophagien et une pneumopathie d’inhalation. 

iv. Complications 

La complication la plus grave est la perforation œsophagienne et survient en moyenne 

chez 1,9 % des patients lorsque la dilatation est réalisée par un endoscopiste expérimenté 

(92,93). Tous les patients doivent être informés du risque de perforation. La prise en charge 

rapide de la perforation est très importante, même si nous n’avons pas de facteurs pouvant 

prédire la survenue d’une perforation. Néanmoins, elle survient le plus souvent lors de la 
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première dilatation, due à un mauvais positionnement du ballon. Une étude Européenne 

rapporte plus de perforation chez les sujets âgés et lorsque la première dilatation est réalisée 

avec un ballon de 35 mm. 

Si la perforation est minime, la prise en charge conservative consiste au placement 

d’une prothèse œsophagienne, en laissant le patient à jeun avec une nutrition parentérale et 

la mise sous antibiotiques, cela pendant quelques jours (94). La  chirurgie  par thoracotomie 

est réservée aux perforations larges avec un passage massif de secrétions au niveau du 

médiastin, celle ci est nécessaire dans environ 50 % des perforations. 

Une deuxième complication assez fréquente est le reflux gastro--‐oesophagien (RGO) 

qui peut survenir après dilatation chez 15 à 35 % des patients. La récidive d’une dysphagie 

chez un patient dilaté doit éliminer en premier lieu une sténose peptique liée au RGO. Un 

traitement par IPP est recommandé chez les patients présentant un RGO post dilatation. 

A   B 

                   

   

Figure n°62 : Dilatation pneumatique. 

A: encoche du sphincter œsophagien inférieur avant l’insufflation du ballonnet 

 B : effacement de l’encoche du sphincter œsophagien inférieur après l’insufflation du ballonnet. 
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c- Myotomie perorale endoscopique 

La myotomie perorale endoscopique (PerOral Endoscopic Myotomy – POEM) est la 

technique la plus récente pour le traitement de l’achalasie. Elle a été pratiquée pour la 

première fois par l’équipe d’Inoue en 2008. Habituellement, une incision muqueuse est 

réalisée entre 10 à 15 cm en amont de la jonction oesogastrique. A partir de cette incision 

d’entrée, un tunnel sous-muqueux est créé pour atteindre la région sous-cardiale. Par la suite, 

une section des fibres de la couche circulaire interne est pratiquée environ 7 cm en dessus et 2 

cm en dessous de la jonction oesogastrique sous vision endoscopique. La fermeture par des 

clips endoscopiques de l’incision muqueuse d’entrée constitue la dernière étape. 

La présence d’une hypertension portale, de troubles de la coagulation sévères, des 

antécédents d’irradiation œsophagienne ou de résection muqueuse endoscopique étendue 

constituent des contre-indications à la POEM. L’efficacité de la POEM varie de 82 à 100% 

selon les études, avec des suivis jusqu’à seize mois. La POEM n’a pas fait à ce jour l’objet 

d’études prospectives randomisées la comparant à la MLH ou la DP. Néanmoins, la 

comparaison à court terme (six mois) de l’efficacité de la POEM et de la 

MLH démontre des résultats équivalents. Dans le cas particulier de l’achalasie de type III, 

la POEM apparaît plus efficace que la MLH (98% versus 80,8% ; p = 0,01). Cela pourrait 

s’expliquer par la possibilité de réaliser une myotomie plus étendue en endoscopie que lors de 

la MLH. Aucun décès n’a été rapporté à ce jour avec cette technique. 

En dépit des résultats encourageants de la POEM, sa diffusion est lente en raison du nombre 

restreint d’équipes maîtrisant la technique de dissection sous-muqueuse endoscopique. 

La POEM est actuellement réservée aux centres experts d’endoscopie digestive (283) 
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3- Le traitement chirurgical :  

 Mellouk (267) Rahhaoui 
(268) 

Viola 
(243) 

Bennis 
(10) 

SIALA N 
(269) Notre série 

Malades  
opérés 

15/17 
(88%) 

16/16 
(100%) 

19/20 
(95%) 

4/4 
(100%) 

6/6 3/3 
(100%) 

Laparotomie 
15/15 

(100%) 
16/16 

(100%) 
18/19 
(95%) 

3/4 
(75%) 

6/6 3/3 
(100%) 

Laparoscopie 0 0 
1/19  
5% 

1/4 
25% 

0 
0 

Technique Heller Heller Heller Heller 
 

Heller Heller 

Système anti 
reflux 

Nissen: 11/15 
Dor: 4/15 

Dor: 7/16 
Lortat Jacob: 

3/16 
Nissen: 3/16 
Toupet: 2/16 

Valve 
antérieur 

19/19 

Nissen: 
4/4 

 
 
_ 
 
 
 

Hémi valve 
antérieur 2/3 
Nissen: 1/3 

Tableau n°22 : techniques chirurgicales selon les séries. 

 

a- Intervention de Heller 

Le traitement de référence reste par conséquent la myotomie extra muqueuse chirurgicale 

selon la technique de Heller(70), effectuée par laparotomie ou, plus récemment, par 

laparoscopie. En raison du risque élevé de reflux gastrooesophagien postopératoire, cette 

intervention est généralement couplée à un geste anti-reflux. (287) 

a-1) laparotomie (Par voie classique) (288) : 

L’enfant est en décubitus dorsal avec billot sous la base du thorax. 

�La voie d’abord est abdominale, médiane sus ombilicale. 

�La mise en évidence de la région hiatale, le lobe gauche du foie est maintenue à 

distance grâce à une valve malléable. 

�Libération de hiatus œsophagien : 

o A droite, on sectionne la pars flaccida du petit épiploon puis le péritoine pré-

œsophagien. 

o A gauche, section péritonéale jusqu’à l’angle de His. 
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�Libération de l’œsophage : un doigt libère l’œsophage en remontant latéralement en 

avant puis en arrière. L’œsophage s’abaisse alors dans l’abdomen et peut être chargé sur un 

lac. 

�Les piliers du diaphragme sont repérés. La face antérieure du mégaoesophage est 

libérée au tampon monté sur une hauteur de 8 à 10 cm. 

�La myotomie : 

O La main gauche de l’opérateur est placée sous l’œsophage de façon à bien présenter sa 

face antérieure. 

O La myomectomie commence par une incision sur 2 à 3 cm de la couche musculaire 

externe puis interne du bas œsophage jusqu'à la sous muqueuse. 

O La myomectomie enlève toute la musculeuse de la paroi antérieure de l’œsophage 

selon deux lignes verticales distantes de 5 à 10 mm. 

O Cette excision musculaire débute le plus haut possible sur l’œsophage et se poursuit sur 

l’estomac sur une hauteur d’environ 2 cm. 

O Les berges musculaires sont décollées de façon à ce que celles-ci fassent hernie. 

O Les bords de la brèche musculaire sont suturés respectivement aux piliers droit et 

gauche du diaphragme de façon à maintenir la brèche musculaire béante. 
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Figure n°63 : Différentes étapes de la séromyotomie à ciel ouvert 

 

�Les 2 risques de cette myomectomie sont : 

O De la faire incomplètement en laissant des fibres circulaires. 

O D’ouvrir la muqueuse œsophagienne. 

�Pour éviter le RGO : la plupart des auteurs préconisent un dispositif anti reflux même 

si, actuellement, son intérêt reste à discuté. 

�Le procédé de LORTAT JACOB (rapprochement des piliers et réfection de l’angle de 

His par suture de la grosse tubérosité au bord gauche de l’œsophage) est simple mais peut être 

inefficace. 

�Le procédé de DOR : La face antérieure de la grosse tubérosité est passée en avant de 

l'œsophage ; elle recouvre la muqueuse œsophagienne ; elle est fixée, à gauche, au bord 

gauche de l'œsophage et, à droite, au bord droit. A l’avantage d’apporter une valve antérieur 

et de couvrir la muqueuse en avant (propose par HELARDOT). 
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�Le procédé de TOUPET a le mérite de garder la myotomie largement béante en avant. 

�La fundoplicature circulaire de NISSEN est la plus efficace. La valve postérieure passe 

en arrière de l'œsophage et est fixée au bord droit et au bord gauche de l'œsophage. La valve 

antérieure passe en avant de la myotomie et est fixée à la valve postérieure. 

La plupart des auteurs recommandent une fundoplicature antérieure selon le procédé de 

Dor (289), même si dans la chirurgie du reflux, la fundoplicature postérieure semble plus 

efficace à court terme  La fundoplicature antérieure a l’avantage de protéger la portion intra-

abdominale de la myotomie d’une rétraction fibreuse au contact du lobe hépatique gauche et 

de réduire le risque de plaie muqueuse dans les rares cas de ré-intervention tardive. La 

réalisation d’une fundoplicature complète selon le procédé de Nissen semble devoir être 

évitée compte tenu d’un risque significativement plus élevé de dysphagie postopératoire 

(290). 

Dans notre série nous avons procédé à la technique de confection d’une valve antérieur 

chez 2 malades et la technique Nissen chez un malade 

a-2)  Par voie coelioscopique : 

L’abord de la région hiatale est facile mais la dissection du plan sous-muqueux de la face 

antérieure de l’œsophage peut être difficile par voie coelioscopique, comme en témoignent 

quelques cas de perforation œsophagienne observés. 

Le déroulement de l’intervention : 

�L’intervention débute par l’effondrement du petit epiplon au ciseau coagulant. 

�La dissection de l’orifice hiatal sera réalisée à son bord supérieur par la dissection du 

bord interne du pilier droit sectionnant le péritoine pariétal postérieur. 

�Dissection du pilier gauche au ciseau coagulant. 

�Repérage puis dissection de l’œsophage sur 5 à 10 cm sur ses faces antérieure et 

latérale. Ceci permet de conserver les attaches postérieures de l’hiatus. 

�Repérage du nerf pneumogastrique antérieur pour pouvoir juger de la localisation de la 

myotomie longitudinale ; celle-ci est ensuite amorcée au ciseau coagulant jusqu’à la 

découverte des premières fibres circulaires. On étend, par la suite, la section des fibres 

longitudinales le plus haut possible. 

�Section des fibres circulaires. 
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�Dissociation des éléments musculaires du plan sous muqueux, ces derniers seront 

électivement sectionnés. 

�La myotomie est, en général, conduite sur 9 cm au niveau l’œsophage inférieur, elle 

déborde sur 2 à 3 cm sur le cardia. 

�Une endoscopie préopératoire peut être réalisée, elle permet de limiter la résection 

inférieure. 

�Confection d’un système anti reflux : habituellement une hémivalve antérieure qui sera 

solidarisée au pilier droit diaphragmatique par un fil non résorbable. 

Le bénéfice attendu de la myotomie de HELLER coelioscopique dépasse la simple 

palliation de la dysphagie, puisque cette intervention permet d’améliorer de façon 

significative et durable l’ensemble des aspects de la qualité de vie liée à la santé. 

a-3) complication per-opératoire : 

L’ouverture de la muqueuse peut se voir dans 2 à 4% : au cours de la dissection, après 

une coagulation intempestive de la sous muqueuse (il faut être très prudent dans la 

coagulation) ou au cours de l’utilisation de la sonde de Blakemore. Doit être recherchée 

systématiquement la muqueuse déchirée est située (au fil fin 4/0, à petites aiguilles serties), 

pour éviter la survenue de fistule œsophagienne dans les suites opératoires immédiates. Il est 

prudent de recouvrir, en fin d’intervention, cette suture muqueuse par une valve antérieure 

faite au moyen de la face antérieure de la grosse tubérosité. Une vagotomie accidentelle peut 

se voir nécessitant la réalisation d’une pyloroplastie. Une ouverture de la plèvre est rare, elle 

se manifeste par un bullage dans le champ opératoire ou par une saillie de la coupole 

diaphragmatique gauche, elle nécessite alors un drainage pleural. 

Dans notre série on n’a pas noté de complication per opératoire. 

 

4- Le suivi post thérapeutique : 

L’appréciation clinique est une étape capitale dans la surveillance post thérapeutique. Le 

traitement de l’achalasie primitive de l’œsophage a un but palliatif, consistant à lever 

l’obstruction fonctionnel lié au défaut de relaxation du sphincter inférieur de l’œsophage pour 

permettre le transit œsogastrique. Une régression de la dysphagie est primordiale à constater, 

les régurgitations et les douleurs thoraciques vont régresser de même. L’auto appréciation 
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clinique par le malade est très importante ; il doit être éduqué et informé de la nature de sa 

maladie et de son caractère récidivant, ainsi toute rechute clinique doit mener à consulter. 

Le transit œsogastroduodénal n’a de place dans la surveillance thérapeutique que si des 

clichés pré et post thérapeutiques immédiats sont présents. Une comparaison du diamètre de 

l’œsophage au fil du temps est un critère qui a confirmé son utilité, ainsi que le calcul du 

temps du passage du produit vers l’estomac. 

La manométrie œsophagienne est un examen fondamental dans le suivi des patients pour 

évaluer l’efficacité du traitement de l’achalasie. La valeur de la pression pré dilatation prédit 

une longue réponse. La manométrie œsophagienne a une place aussi dans la mise en évidence 

d’une hypotonie sphinctérienne corrélée à la présence d’un RGO et imposant la réalisation 

d’un pH métrie pour objectiver un reflux ainsi que la pratique d’une endoscopie. 

L’endoscopique : l’examen endoscopique associé à un prélèvement histologique est 

l’examen d’or pour la surveillance de l’inflammation muqueuse. La stase œsophagienne est 

corrélée au degré de l’œsophagite ; ainsi, une réduction de la ration alimentaire sera une 

mesure préventive. Un traitement à base d’IPP ou H2- antagoniste voit son importance même 

en absence de signes de reflux. 

Au total : 

Le but de traitement est de lever le spasme distal et d’améliorer le défaut de relaxation de 

l’œsophage. Les deux options thérapeutiques sont représentées par la dilatation pneumatique 

et l’intervention de HELLER. La thérapie médicale est encore à l’essai, le problème de sa 

durée et son efficacité à long terme demeure entier. 

Selon certains auteurs, la dilatation pneumatique apparait inefficace chez les jeunes 

enfants de moins de 9 ans, alors qu’elle peut être occasionnellement réussie chez les 

adolescents. De ce fait, l’approche chirurgicale doit être considérée comme le traitement de 

choix. Cependant, plusieurs familles préfèrent continuer la dilatation pneumatique périodique 

plutôt que de soumettre leurs enfants à une opération majeure. 

L’intervention de HELLER peut être pratiquée par voie abdominale, thoracique, ou 

vidéochirurgie. Il faut cependant la faire sur une distance de 8 à 10 cm débordant sur 

l’estomac. Les brèches muqueuses surviennent chez 10 à 20 pour 100 et leur évolution 

s’avèrent bénigne quand leur diagnostic est porté en per- opératoire. Un autre point important, 
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concernant la nécessité ou non d’effectuer un montage antireflux après HELLER, reste 

toujours débattu, car s’il est évident que l’oesocardiomyotomie altère les moyens de 

contention et de continence du cardia, elle ne semble pas s’accompagner dans tous les cas de 

reflux Gasto-œsophagien. 

Mais certains auteurs et après un recul suffisant et supérieur à 3 ans ont remarqué que le 

reflux gastro-œsophagien est un phénomène d’apparition tardive, ce qui légitime l’association 

à un geste anti reflux chez l’enfant ; étant donné sa longue espérance de vie. L’utilisation d’un 

patch fundique partiel antérieur comme celui préconisé par Dor diminue le potentiel de 

l’obstruction iatrogénique par rapport à la fundoplicature complète. 

L’appréciation des résultats se heurte à un certain degré de subjectivité. 

Généralement, l’amélioration fonctionnelle est rapide et souvent spectaculaire. Mais pour 

affirmer la guérison, il faut exiger la possibilité de déglutir en position couchée et surtout un 

recul de 3 ans après l’intervention. A ces critères cliniques, il convient d’ajouter 

l’amélioration des signes radiologiques en sachant que celle-ci est plus longue à apparaître et 

restera souvent incomplète. Enfin, aucune observation pédiatrique de cancer sur 

mégaoesophage n’a encore été publiée, même tardivement pour les cas traités dans l’enfance. 

 

5- Comparaison dilatation pneumatique, toxine botulique et traitement chirurgical 

(290) 

 Dans une méta-analyse incluant 5 études randomisées, L. Wang et al. (291) ont montré 

une meilleure efficacité de la dilatation par rapport à l’injection intra-sphinctérienne de toxine 

botulique A avec un taux de réponse de 65,8 % pour la dilatation et 36 % pour la toxine 

botulique (p < 0,0001). La toxine botulique garde néanmoins une place dans le traitement de 

l’achalasie chez les sujets les plus âgés du fait de sa faible morbidité. La chirurgie a été 

longtemps considérée comme une technique supérieure à la DP œsophagienne. Cette théorie a 

été appuyée par la méta-analyse de Campos et al. (292) qui trouvait un taux de succès 

chirurgical de 85 % versus 62,3 % pour la dilatation. Une étude multicentrique européenne, 

randomisée, chez 201 patients a comparé prospectivement la DP avec un ballon non 

compliant de 30 puis 35 mm et la myotomie de Heller sous coelioscopie associée à une valve 

antireflux (293). Les méthodes endoscopique et chirurgicale étaient standardisées et 



186 

 

l’évaluation du résultat reposait sur des critères objectifs : score clinique validé, mesure des 

pressions du SIO et mesure radiologique de la vidange œsophagienne selon un protocole 

standardisé. Les résultats à 2 ans étaient comparables dans les deux groupes avec un taux de 

succès de 86 % pour la dilatation et 90 % pour la chirurgie. Une perforation était constatée 

dans 12 % dans le groupe chirurgie et dans 4,3 % au cours de la DP. À deux ans, un RGO 

était constaté dans 23 % des cas après la chirurgie et dans 15 % des cas après la dilatation. 

Cette étude randomisée représente, à ce jour, la seule étude standardisée comparant la DP et la 

chirurgie sous coelioscopie, telles qu’elles se pratiquent actuellement et montre que les 2 

méthodes, endoscopique et chirurgicale, ont des résultats équivalents, au moins à moyen 

terme. 
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Figure n°64 : Position des trocarts au niveau de la coeliochirurgie de la myotomie de Heller (295). 
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Figure n°65 : Exposition et dissection de                        Figure n°66 : Création d’une fenêtre retro- 

l’hiatus œsophagien (296).                                                Oesophagienne 

 

         
Figure n°67 : Myotomie de l’œsophage (296).                 Figure n°68 : Contrôle de la myotomie.          
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La pathologie de la jonction œsogastrique regroupe des affections proches par leurs 

manifestations cliniques, mais distinctes sur le plan physiopathologique et thérapeutique.  

Dans notre étude, on a entamé 5 entités: HH et RGO, sténose peptique, sténose caustique 

et mégaoeosphage  

Le mode de révélation est parfois similaire 

Le bilan de base comprend au minimum une endoscopie et une imagerie (TOGD). Il sera 

complété d’une imagerie fonctionnelle (manométrie, pH-métrie et scintigraphie) selon les cas. 

L’attitude thérapeutique de ces affections est distincte. 

Le traitement de la HH et RGO fait appel actuellement à un arsenal thérapeutique 

médico-chirurgical varié.  Les indications chirurgicales sont réservées à l’échec du traitement 

médical, aux formes d’emblée sténosantes, et certains cas de malaises graves, ce traitement a 

recours à plusieurs techniques dont les succès restent inégaux. Dans notre série le traitement a 

reposé essentiellement sur la fundoplicature selon la technique de NISSEN. 

La dilatation endoscopique prend une place primordiale dans le traitement des sténoses 

peptique, en combinaison avec un traitement médical et/ou chirurgical. Mais doit être utilisée 

avec beaucoup de prudence afin d’éviter les accidents gravissimes. 

La prise en charge des brûlures caustiques est médico-chirurgicale, la meilleure prise en 

charge passe par la prévention, elle concerne aussi bien les industriels (mise aux normes des 

emballages de produits toxiques) que les parents en les informant des dangers de ces produits. 

Le traitement initial à la phase aigue ainsi que les dilatations précoces réduisent le recours à la 

chirurgie avec l’obligation d’une surveillance à long terme, vu le risque de cancérisation de 

l’œsophage brûlé. 

Concernant le mégaoesophage, actuellement, aucun traitement ne permet d’arrêter la 

dégénérescence ganglionnaire du plexus d’Auerbach.  

Les traitements proposés, qu’ils soient chirurgicaux, médicaux ou endoscopiques sont 

symptomatiques. Ils visent à réduire la pression du SIO et ne traitent pas le corps de 

l’œsophage. Le traitement chirurgical reste actuellement le traitement de référence chez 

l’enfant.  
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Résumé 

 

Titre : pathologie de la charnière œsogastrique chez l’enfant : à propos de 31 cas 

Auteur :  EL YAHIYAOUI MARIAM 

Mots clés : hernie hiatale, RGO, sténose peptique, sténose caustique, mégaoesophage, enfant. 

La pathologie de la région œsogastrique regroupe cinq affections: hernie hiatale, RGO, 

sténose peptique, sténose caustique et mégaoesophage idiopathique. 

Notre travail est une étude rétrospective d’une série intéressant 31 cas, colligé au sein du 

service de chirurgie pédiatrique A de l’HER, sur une période de 5ans, allant de 2011 au 2016. 

La hernie hiatale : pathologie la plus fréquente (21 cas) : L'âge de nos patients varie entre 

8mois de vie et 10ans. Un sexe ratio de 1,1 Avec légère  prédominance masculine. L'âge 

moyen est d'environ  4ans et 4mois. Les vomissements sont le maitre symptôme, retrouvé 

dans 17 cas (80,9%). 

Le transit œsophagien et l’endoscopie ont permis de poser le diagnostic. La fundoplicature 

selon la technique de Nissen était le traitement de choix. 

La sténose peptique : est une complication redoutable du RGO (6 cas). 

L'âge de nos malades varie entre 1mois de vie et 11ans. L'âge moyen est d'environ  6,58 ans. 

Un sexe ratio de 5 Avec une nette  prédominance masculine. Le maitre symptôme est la 

dysphagie retrouvé chez 5 malades.Le traitement dans les 6 cas était chirurgical, avec une 

dilatation per opératoire.  

La sténose caustique: comporte un seul cas, il s’agit d’un garçon de 9ans, qui a ingurgité 

accidentellement un produit acide occasionnant: douleur thoracique et hématémèse, puis 

dysphagie.  L’enfant a reçu plusieurs séances de dilatation, après l’échec, il a bénéficié d’une 

gastrostomie. 

Le mégaoesophage idiopathique : comporte 3cas témoignant de la rareté de l’affection. Une 

fréquence d’environ 0.6 cas/an. L’âge moyen de nos malades est de 8 ans .Le sexe ratio est de 

0,5 avec prédominance féminine. La dysphagie est le maître symptôme. 

Le transit œsophagien, l’endoscopie et la manométrie ont permis de poser le diagnostic. 

L’intervention de Heller associée à un geste anti-reflux systématiquement était le traitement 

de choix.  
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Abstract: 

 

Title: Pathology of the gastroesophageal hinge in children: about 31 cases  

Author:  EL YAHIYAOUI MARIAM  

Keywords: hiatal hernia, GERD, peptic stricture, caustic stenosis, megaesophagus, child 

The pathology of the gastroesophageal region has five conditions: hiatal hernia, GERD, peptic 

stricture, caustic stenosis and idiopathic megaesophagus. 

Our work is a retrospective study of 31 interesting cases, gathered in the pediatric surgery 

department A of the HER, over a period of 5 years, from 2011 to 2016. 

Hiatal hernia: is the most frequent pathology (21 cases): The age of our patients varies 

between 8 months and 10 years. A sex ratio of 1.1 with a slight male predominance. The 

average age is about 51,72mois (ie ≈ 4 years 4 months). Vomiting is a master symptom, found 

in 17 cases (80.9%). 

Oesophageal emptying and endoscopy enabled the diagnosis in all cases 

Fundoplication according to Nissen technique was the preferred treatment. 

Peptic stenosis is a dreadful complication of GERD (6 cases). 

The age of our patients varies between 1 month and 11 years. The average age is about 6.58 

years. A sex ratio of 5 with a male predominance. The master symptom is dysphagia found in 

5 patients. The treatment in 6 cases was surgical, with intraoperative dilatation. The outcome 

was favorable in all patients. 

Caustic stenosis concerns one single case, it is a child of 9 years, who swallowed 

accidentally an acid product causing chest pain and hematemesis and later ondysphagia. The 

child received several dilatation sessions arriving until the probe n°20 after failure of 

dilatation the child was gastrostomise. 

3 cases of idiopathic megaesophagus reflect the rarity of the condition. A frequency of about 

0.6 cases / year. The average age of our patients is 8 years .The sex ratio is 0.5 with a female 

predominance. Dysphagia is the master symptom. 

Oesophageal emptying, endoscopy and manometry enabled the diagnosis. The intervention of 

Heller, made by laparotomy, combined with antireflux procedure was always the chosen 

appropriate treatment.  
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 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •
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 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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