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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne-Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    Pathologie Chirurgicale 
 
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH  Aîcha   Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia   Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida        Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA  Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed   Anatomie 
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 Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale – Directeur du CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
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Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*   Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA  Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh  Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
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. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid   Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim  Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie Directeur HMI Mohammed V  
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine            Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif   Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal    Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR  ALI    Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan   Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*   Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR 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. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
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Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
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 - Directeur Hôp.Cheikh  Zaid 
Pr. EL KHADER Khalid   Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI  ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
 
Décembre 2001 
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. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants  Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said    Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (Cheikh Khalifa) 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek   Chirurgie Générale  Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
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. 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. CHOHO Abdelkrim  *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra   Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
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Pr. HAJJI  Zakia    Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS  Mohamed    Chirurgie Générale 
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. 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. HACHI Hafid     Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima    Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie 
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. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI  Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif*    Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
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. SBIHI Souad    Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika   O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
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Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun   Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne 
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. 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. AMHAJJI Larbi *    Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra    Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed *   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine *   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid *   Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual *   Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI  Youssef *             Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed    Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
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. LOUZI Lhoussain *    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra *   Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine *   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan *    Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira   Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour *   Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali *   Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar *    Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *   Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali *   Neuro-chirurgie 
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Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir                      Neuro-chirurgie     Directeur Hôp.des Spécialités 
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-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik *   Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal *   Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*  Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid *    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid    Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *   Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya   Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal *   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-Phtisiologie 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine Interne     Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz   Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*   Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*    Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ  Samir   Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem   Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram    Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr.ZNATI Kaoutar                           Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed              Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil *                Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss  *                   Traumatologie-orthopédie 
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Pr. DRISSI Mohamed *                           Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna        Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane   *               Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir                             Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed                                Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr.AHID Samir                                          Pharmacologie 
Pr.AIT EL CADI Mina                           Toxicologie 
Pr.AMRANI HANCHI Laila                  Gastro-Entérologie 
Pr.AMOR Mourad                                    Anesthésie-Réanimation 
Pr.AWAB Almahdi                                   Anesthésie-Réanimation 
Pr.BELAYACHI Jihane                           Réanimation Médicale 
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain         Anesthésie-Réanimation 
Pr.BENCHEKROUN Laila                      Biochimie-Chimie 
Pr.BENKIRANE Souad                          Hématologie 
Pr.BENSGHIR Mustapha *                       Anesthésie Réanimation 
Pr.BENYAHIA Mohammed *                 Néphrologie 
Pr.BOUATIA Mustapha                            Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr.BOUABID Ahmed Salim*                  Traumatologie orthopédie 
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba             Anatomie 
Pr.CHAIB Ali  *                                  Cardiologie 
Pr.DENDANE Tarek                           Réanimation Médicale 
Pr.DINI Nouzha   *                                Pédiatrie 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation 
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa      Radiologie 
Pr.ELFATEMI NIZARE                      Neuro-chirurgie 
Pr.EL GUERROUJ Hasnae            Médecine Nucléaire 
Pr.EL HARTI  Jaouad                               Chimie Thérapeutique 
Pr.EL JAOUDI Rachid *                         Toxicologie 
Pr.EL KABABRI Maria                          Pédiatrie 
Pr.EL KHANNOUSSI Basma                Anatomie Pathologique 
Pr.EL KHLOUFI Samir                             Anatomie 
Pr.EL KORAICHI Alae                           Anesthésie Réanimation 
Pr.EN-NOUALI Hassane *                        Radiologie 
Pr.ERRGUIG Laila                                   Physiologie 
Pr.FIKRI Meryem                                          Radiologie 
Pr.GHFIR Imade                                             Médecine Nucléaire 
Pr.IMANE Zineb                                           Pédiatrie 
Pr.IRAQI Hind                                                Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr.KABBAJ Hakima                                       Microbiologie 
Pr.KADIRI Mohamed *                                   Psychiatrie 
Pr.LATIB Rachida                                         Radiologie 
Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra              Médecine Interne 
Pr.MEDDAH Bouchra                                    Pharmacologie 
Pr.MELHAOUI Adyl                                      Neuro-chirurgie 
Pr.MRABTI Hind                                            Oncologie Médicale 
Pr.NEJJARI Rachid                                        Pharmacognosie 
Pr.OUBEJJA Houda                                        Chirugie Pédiatrique 
Pr.OUKABLI Mohamed *                               Anatomie Pathologique 
Pr.RAHALI Younes                                        Pharmacie Galénique  Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr.RATBI Ilham                                              Génétique 
Pr.RAHMANI Mounia                                    Neurologie 
Pr.REDA Karim  *                                          Ophtalmologie 
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Pr.REGRAGUI Wafa                                     Neurologie 
Pr.RKAIN Hanan                                           Physiologie 
Pr.ROSTOM Samira                                 Rhumatologie 
Pr.ROUAS Lamiaa                                      Anatomie Pathologique 
Pr.ROUIBAA Fedoua  *                               Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna                                Gastro-Entérologie 
Pr.SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr.SEDDIK Hassan   *                                  Gastro-Entérologie 
Pr.ZERHOUNI Hicham                               Chirurgie Pédiatrique 
Pr.ZINE Ali      *                                           Traumatologie Orthopédie 
 
Avril 2013 
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
Mai  2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir*                          Toxicologie 
 
Mars  2014 
Pr. ACHIR Abdellah                                   Chirurgie Thoracique 
Pr.BENCHAKROUN Mohammed *          Traumatologie- Orthopédie 
Pr.BOUCHIKH Mohammed                     Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss *                              Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *     Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam                                Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale *                          Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila                                   Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass  *                                 Hématologie  Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad*                               Gynécologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa *                            Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar            CCV 
Pr. SEKKACH Youssef*                        Médecine  Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia                      Gynécologie-Obstétrique 
 
Décembre 2014 
Pr. ABILKACEM  Rachid*                            Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA  Fadila                      Médecine Légale 
Pr. BEKKALI  Hicham *                               Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU  Salma                                Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH  Mounya                   Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK  Mourad*                          Parasitologie 
Pr. DERRAJI  Soufiane*                               Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI  Ali                  Anatomie 
Pr. EL GHADBANE  Abdedaim Hatim*      Anesthésie-Réanimation 
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 La sténose hypertrophique du pylore (SHP) est une pathologie chirurgicale 

bénigne et fréquente du nourrisson.  

Elle est caractérisée par l’épaississement progressif des fibres musculaires 

du pylore empêchant le passage du contenu gastrique vers le duodénum à travers 

le canal pylorique rétréci et se traduit cliniquement par des vomissements post 

prandiaux faits de lait caillé.  

Bien que la SHP soit évoquée par la clinique, c’est l’échographie abdomi-

nale qui permet la confirmation du diagnostic (2). 

Son étiologie n’a pas encore été déterminée, plusieurs hypothèses ont été 

rapportées ; à savoir : l’hypothèse neurogène, hormonale, génétique et environ-

nementale ; mais aucune d’elles n’a été confirmée.  

Son traitement est chirurgical. Il permet la disparition immédiate des symp-

tômes et la guérison définitive, celui-ci ne sera toutefois réalisé qu’après une 

correction des troubles hydroélectrolytiques, si présents. 

La méthode de référence est la pylorotomie extramuqueuse longitudinale 

décrite par le chirurgien français Fredet (1907) et l’allemand Ramstedt (1911).  

 Les récentes innovations thérapeutiques concernent les voies d’abord dans 

le but, à efficacité égale, de réduire le préjudice esthétique laissé par la cicatrice. 
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Après près d’un siècle, la pylorotomie extramuqueuse longitudinale reste le 

traitement de choix pour la SHP. Puisque la méthode de Fredet et Ramstedt ; qui 

consiste en une section longitudinale des fibres musculaires du pylore en respec-

tant la muqueuse ; est simple et efficace, peu de modifications ont été apportées 

à cette technique chirurgicale.  

Toutefois, plusieurs voies d’abord du pylore ont été proposées. Elle peut 

être sous-costale, ombilicale ou cœlioscopique. Chacune de ces méthodes a ses 

avantages et ses inconvénients, c’est pourquoi il n’est pas étonnant que le débat 

à propos de la meilleure voie d’abord existe encore. (3) 

L’innovation de ces dernières années a porté sur l’amélioration du préju-

dice esthétique causée par l’incision classique au niveau de l’hypocondre droit. 

La chirurgie par abord ombilical unique, récemment décrite, permet un accès et 

une mobilisation faciles du pylore et donne d’excellents résultats esthétiques. (4) 

La voie transombilicale est une technique chirurgicale qui permet l’accès à 

la cavité péritonéale à partir d’une petite incision unique au niveau de l’ombilic 

réduisant ainsi le nombre et la taille des incisions au niveau de l’abdomen et ne 

laissant aucune cicatrice distincte.  

Notre étude portera sur l’analyse rétrospective de 42 observations de nour-

rissons opérés par voie transombilicale avec omphaloplastie au service des ur-

gences de chirurgie pédiatrique du CHU de Rabat sur une durée de 5 ans, de 

janvier 2017 jusqu’au mois d’avril 2021. 
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RAPPEL ANATOMIQUE : 

1- Configuration externe :  

Le pylore, étymologiquement le portier de l’estomac (pylorus), est l’orifice 

de sortie de l’estomac, communiquant avec l’intestin grêle. Il est entouré d’une 

puissante couche musculaire qui se relâche pour permettre le passage des ali-

ments digérés dans l’estomac, et se contracte ensuite pour empêcher leur retour.  

Il est situé dans l’étage sus-mésocolique de l’abdomen, intrapéritonéal, pro-

fond, sous-hépatique. Il se projette en arrière sur la première vertèbre lombaire 

et en avant en un point situé à 7 cm au-dessus de l’ombilic, 3 cm de la ligne mé-

diane, à l’extrémité antérieure du 8e cartilage costal droit (Chevrel et coll. 

1978). Le canal pylorique est dirigé obliquement en haut, en arrière et à droite. 

(4) 

 Interposé entre deux segments digestifs non accolés, le pylore conserve 

une mobilité relative que limite l’accolement duodénal à droite du croisement 

avec l’artère gastroduodénale. Les autres éléments de la fixité pylorique sont très 

accessoires : branches artérielles de l’artère pylorique et de l’artère gastroduodé-

nale, attaches péritonéales : petit épiploon et ligament gastrocolique. (4) 

On lui distingue deux faces et deux bords. Sa face antérieure répond au 

lobe carré du foie. Sa face postérieure répond au pancréas. Le bord inférieur est 

en rapport avec les ganglions sous pyloriques et croise l’artère gastro-

épiploïque. Le bord supérieur est en rapport avec l’artère pylorique.  
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Le pylore est irrigué principalement par l’artère gastroduodénale, une 

branche de l’artère hépatique commune. Il est innervé par des branches intrin-

sèques (plexus mésentérique) et extrinsèques (branches vagales et fibres adré-

nergiques).  

L’innervation vagale est mécano sensible, répondant à l’étirement muscu-

laire. Cependant, les fibres motrices du nerf vague sont également des média-

teurs des réponses excitatrices (enképhalines et acétylcholine) et inhibitrices 

(peptide intestinal vasoactif et monoxyde d’azote). Par conséquent, la stimula-

tion nerveuse du pylore peut déclencher à la fois des contractions phasiques 

et/ou un relâchement de ce segment. (5) 

Chez l’homme, la paroi musculaire gastrique est composée de trois 

couches. La couche externe est formée de fibres longitudinales, la couche 

moyenne est circulaire, la couche interne comprend des fibres obliques qui dans 

certaines régions de l’estomac s’intègrent aux fibres circulaires. Seul un petit 

nombre de ces fibres passe dans la paroi duodénale. Le plus grand nombre 

s’interrompt en plongeant dans les fibres circulaires sous-jacentes ainsi que dans 

l’anneau fibroconjonctif de la jonction gastroduodénale constituant ce qu’il est 

convenu d’appeler le segment hypomusculaire (Davenport 1968). (figure1) (5) 
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Figure 1 

Les fibres obliques et circulaires fusionnent au fur et à mesure que l’on 

s’éloigne du cardia. La couche musculaire qui en résulte s’épaissit, comme la 

couche longitudinale au niveau de l’antre. L’appareil musculaire antral circulaire 

est renforcé par deux anses canalaires limitant entre elles une chambre : le < ca-

nalis egestorius >. Le pylore n’est que la partie distale de ce canal de 3 à 4 cm de 

long avec une épaisseur de 6 à 7 mm. 

 A ce niveau, les fibres de la couche circulaire se regroupent sur 1,5 cm au 

niveau de la petite courbure et s’épanouissent en éventail vers la grande cour-

bure qu’elles encerclent sur ses 5 derniers centimètres. Ce sont les limites épais-

sies de cet éventail qui constituent les anses canalaires proximale et distale. 

L’anse distale est en contiguïté avec l’épaississement de l’anneau pylorique. 

L’épaississement circulaire qui constitue le sphincter pylorique proprement dit 

est un anneau de 5 à 8 mm d’épaisseur, taillé à pic du côté duodénal, en pente 

douce sur son versant gastrique, limitant un canal dont la longueur est comprise 

entre 0,5 et 1 cm. Le diamètre intérieur est apprécié de façon variable entre 10 à 

19 mm (Salessiotis 1972). (5) 
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Le pylore est défini par ses anses musculaires. L’anse distale du sphincter 
entoure l’orifice pylorique à la base du bulbe duodénal. C’est un muscle distinct 
qui est renforcé par une grande quantité de tissu conjonctif. Sa tension de base 
définit le diamètre et la résistance du pylore au repos. L’anse musculaire proxi-
male est située 2 à 3 cm en amont de l’orifice pylorique sur la grande courbure. 
(7) 

Sur la petite courbure, les anses distale et proximale fusionnent en une 
proéminence musculaire et conjonctive connue sous le nom de <Torus > pylo-
rique. L’anse proximale participe aux contractions phasiques de l’estomac. 
Lorsque la contraction gastrique envahit l’antre distal, la contraction quasi si-
multanée des deux anses proximale et distale entraîne une fermeture forcée des 
lumières pylorique et antrale. (figure2) (7) 

 

  

Figure 2 : Section Longitudinale Au Niveau Du Pylore. Le Pylore Est Défini 

 Par Ses Anneaux Musculaires. L’anneau Pylorique Distal (Distal Pyloric Loop [DPL])  

Entoure l’orifice Pylorique Serré A La Base Du Bulbe Duodénal. L’anneau Pylorique  

Proximal (Proximal Pyloric Loop [PPL]) Est Localisé A 2–3 Cm En Amont  

De l’orifice Pylorique Au Niveau De La Grande Courbure. 

ESTOMAC 

Pyloric torus  

ESTOMAC 

Bulbe duodénal 

DPL  
DPL  

PPL  

PPL  

Relâche Contracté 
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 2- Configuration interne : 

Le pylore comporte 4 tuniques, de l’extérieur vers l’intérieur, on décrit : 

• La séreuse péritonéale est la couche la plus externe. Elle est compo-

sée d’un mésothélium et d’un chorion riche en cellules adipeuses. 

• La musculeuse est une couche épaisse composée de trois couches : 

l’interne oblique, la moyenne circulaire et l’externe longitudinale. Le 

tissu conjonctif entre ces différentes bandes musculaires lisses con-

tient le plexus d’Auerbach. 

• La sous-muqueuse est un espace conjonctif dont la laxité permet la 

mobilisation de la muqueuse sur la musculeuse. Elle est parcourue 

par un lacis vasculaire, sanguin et lymphatique, et par les ganglions 

nerveux du plexus de Meissner. (5) 

• La muqueuse : couche la plus interne, elle tapisse la lumière du py-

lore et est constituée d’un épithélium, d’un chorion et d’une longue 

et fine musculaire-muqueuse faite de cellules musculaires lisses : 

c’est la muscularis mucosae.  

En surface, l’épithélium dessine des cryptes. Celles-ci sont hautes et 

étroites, elles sont revêtues par un épithélium unistratifié, constitué de cellules 

mucipares, débouchant sur des glandes muqueuses contournées, les glandes py-

loriques. Ce sont des glandes de type tubulo-ramifié et la plupart des cellules 

sont du type muqueux. 

La zone antropylorique est la zone de l’épithélium du tube digestif où la 

densité en cellules endocrines est la plus forte. Les cellules à gastrine, cellules 

« G », sont les plus nombreuses (figure 3). (8) 
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Au niveau de l’anneau pylorique, les trousseaux fibreux qui constituent le 

segment hypomusculaire créent une adhérence entre la muqueuse et la muscu-

laire étendue sur la totalité de la circonférence de l’anneau pylorique et limitent 

considérablement la mobilité de la muqueuse sur les plans sous-jacents. (5) 
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Figure 3: histologie de la region pylorique 
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II- ANATOMIE PATHOLOGIE : 

C’est une hypertrophie acquise de la musculeuse du canal pylorique inté-

ressant l’anneau distal, de type tumoral, globale, myomateuse qui entraîne une 

sténose centrée de la lumière du pylore. Elle est de consistance dure, presque 

calcaire, réalisant sous la séreuse, une masse ovalaire : l’olive pylorique. Celle-

ci mesure trois à quatre centimètres de long sur deux centimètres de large. Elle 

est de couleur blanchâtre ou rosée, contrastant avec l’estomac et le duodénum 

(figure 4). 

Cette hypertrophie débute au niveau de l’antre prépylorique, créant un ré-

trécissement antropylorique progressif serré et se termine brutalement sur le ver-

sant duodénal où elle fait saillie dans la lumière du bulbe réalisant un cul-de-sac 

muqueux entourant l’extrémité de la tumeur, principal danger de la pylorotomie, 

car risque d’ouverture de la muqueuse. (1) 

 

Figure 4: Aspect macroscopique de l’hypertrophie du pylore 
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La vascularisation de l’olive est assurée par des branches transversales pro-
venant de l’artère pylorique en haut et de la gastro-épiploïque en bas, délimitant 
une zone avasculaire antérosupérieure, qui facilite l’incision chirurgicale. 

Les modifications anatomiques du pylore consistent en un épaississement 
très important de la partie pré pylorique, à la fois musculaire et fibreux pouvant 
atteindre quatre fois la normale.  

 Contrairement à ce qui a été rapporté, l’atteinte musculaire pariétale inté-
resse aussi bien les fibres circulaires que les fibres longitudinales.  

Les examens de pièces anatomiques ont permis d’observer les différentes 
tuniques du pylore : 

• La séreuse est normale. 

• La musculeuse est à la fois le siège d’une hypertrophie (augmenta-
tion de la taille) et d’une hyperplasie (augmentation du nombre) des 
fibres musculaires du pylore. En effet, les résultats d’une étude à 
propos de l’activité proliférative ainsi que la taille et le nombre de 
cellules musculaires lisses, dans le but de comprendre le mécanisme 
de l’élargissement du muscle pylorique, ont montré que le pourcen-
tage de cellules musculaires pyloriques positives pour MIB-1 (mar-
queur de prolifération utilisé en immunohistochimie) est significati-
vement plus élevé dans la SHP que chez les témoins normaux, sug-
gérant qu’une augmentation de l’activité proliférative du muscle lisse 
joue un rôle important dans l’augmentation de la masse musculaire 
pylorique. Ces résultats indiquent donc que l’hypertrophie et 
l’hyperplasie contribuent à l’épaisseur du muscle pylorique dans la 
SHP. (9) 

• La sous-muqueuse est normale et constitue un plan de clivage.  

• La muqueuse est œdématiée et épaissie, mais reste souple. Elle est 

plissée à l’intérieur d’un canal pylorique trop étroit pour elle. 
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Des anomalies de l’innervation pylorique, en particulier de l’innervation ni-

trergique, ont été rapportées dans la sténose hypertrophique du pylore. Il a été 

démontré que le mécanisme de relaxation du muscle lisse du pylore semble dé-

pendre de l’innervation inhibitrice non adrénergique non cholinergique, qui est 

médiée par l’oxyde nitrique (NO) et certains neuropeptides.  

Plusieurs chercheurs ont signalé l’absence ou une réduction marquée de la 

NO synthase (nNOS) ainsi que de faibles niveaux d’ARNm de la NO synthase 

neuronale (nNOS) dans la SHP. Des anomalies des protéines de la matrice ex-

tracellulaire, des cellules musculaires lisses et des facteurs de croissance ont 

également été rapportées. (9) 

Selon une étude menée sur l’analyse quantitative des nerfs et des muscles 

lors de la SHP, il a été démontré que l’hypertrophie musculaire ne se limite pas à 

la couche musculaire circulaire et que les changements dans la morphologie 

nerveuse ne peuvent pas être attribués à une conséquence de l’hypertrophie 

musculaire. Les changements sélectifs dans la morphologie des nerfs et des gan-

glions varient entre les couches tissulaires et antigènes neuraux exprimés. En 

effet, le muscle longitudinal s’est avéré hypertrophique et les nerfs exprimant la 

PGP9.5 (Protein Gene Product 9.5) sont apparus plus longs et plus épais dans le 

plexus myentérique et plus court dans la couche musculaire longitudinale dans 

la SHP. La proportion de nerfs exprimant l’oxyde nitrique synthase (nNOS) 

s’est avérée diminuée dans tous les tissus de SHP examinés. Dans le muscle cir-

culaire et le plexus myentérique, la proportion de nerfs exprimant le polypeptide 

intestinal vasoactif (VIP) et nNOS a été presque identiquement diminuée. 

L’expression du polypeptide lié au gène de la calcitonine et de la substance P 

était proportionnellement réduite dans le plexus myentérique. (10) 
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III- ETIOPATHOGENIE : 

 Depuis la description des premiers cas et la synthèse de Hirschsprung en 

1887, de très nombreuses hypothèses pathogéniques ont été avancées. À ce jour, 

aucune n’a été confirmée. (1) 

La cause est suggérée comme étant multifactorielle. En effet, plusieurs 

théories ont été avancées dans un but d’étiqueter l’étiologie de la SHP. Parmi 

celles-ci, on distingue cinq théories fréquentes : neurogène, hormonale, environ-

nementale, médicamenteuse et génétique.   

 Théorie neurogène :  

 L’hypertrophie du pylore serait secondaire à des contractions antrales inef-

ficaces butant sur un spasme pylorique. Cette dyssynergie antropylorique serait 

elle-même liée soit à une immaturité de l’innervation (11), soit à une dégénéres-

cence de cette innervation (12). En outre, aucune expérimentation animale n’a 

pu reproduire la maladie par création d’un obstacle ou par destruction neuronale.  

 Théorie hormonale :  

Depuis de nombreuses années, il y a eu un débat en cours dans la littérature 

sur le rôle des pratiques d’alimentation néonatale dans l’étiologie de la SHP.  

De nombreux rapports concernant l’influence du biberon et de l’allaitement 

sur l’incidence de la SHP ont été publiés et il y a une tendance à dire que 

l’allaitement a un rôle protecteur dans la SHP (13). Le lait maternel est connu 

pour contenir des niveaux élevés de peptide intestinal vasoactif (VIP) (14). Ce-

lui-ci est un facteur important pour la relaxation des muscles lisses dans le tube 

digestif. Il a été suggéré que le VIP endogène du lait maternel pourrait stimuler 

la relaxation pylorique.  
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À côté de ceci, des différences ont été retrouvées dans les niveaux 
d’hormones intestinales, telles que la motiline, chez les enfants après 
l’alimentation au biberon (15). La motiline est exprimée dans le tractus gastro-
intestinal et conduit à des contractions de la paroi gastro-intestinale. Par consé-
quent, on pense que l’alimentation au biberon pourrait augmenter les spasmes 
pyloriques et, éventuellement, l’hypertrophie. Cependant, jusqu’à présent, les 
études moléculaires n’ont révélé aucune altération spécifique du gène codant 
pour la motiline chez les patients atteints de SHP.   

 Théorie environnementale :  

Suite à la distribution épidémiologique mondiale de la SHP, les femmes 
caucasiennes semblent avoir un plus grand risque d’avoir des enfants qui déve-
loppent une SHP. Cela pourrait être dû à leur génétique, mais les habitudes cul-
turelles et alimentaires et des facteurs géographiquement déterminés pourraient 
également jouer un rôle. L’hypothèse d’une grossesse marquée par des événe-
ments stressants a été avancée.  

 Une variation saisonnière de l’incidence de la SHP a été rapportée par plu-
sieurs auteurs. Ceci suggère que la physiopathologie de la SHP est liée à des fac-
teurs extrinsèques qui peuvent agir à différents moments depuis la conception 
jusqu’au début de la vie postnatale (16). Cependant, les résultats de ces études 
ont été contradictoires, et certains articles n’ont signalé aucune variation saison-
nière concernant l’incidence de la SHP. D’autres facteurs qui compliquent la 
comparaison et l’interprétation de ces résultats sont la différence dans les défini-
tions des saisons et la différence dans les moments de mesure des incidences. De 
plus, les données proviennent de divers pays avec des différences importantes 
non seulement dans le climat, mais aussi dans la constitution génétique, la nutri-
tion et les habitudes culturelles. Cela rend l’identification des facteurs saison-
niers communs plus difficiles. 
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Bien que l’incidence globale de la SHP semble être comparable entre les 
nourrissons prématurés et nés à terme, chez les nourrissons prématurés, le mo-
ment de l’apparition des symptômes est retardé par rapport aux nourrissons nés à 
terme. Ces données suggèrent que des facteurs exogènes après la naissance 
pourraient avoir un effet à un certain degré sur la maturation du muscle pylo-
rique (17). 

À côté de cela, les premiers-nés ont un risque plus élevé de développer la 
SHP par rapport aux enfants nés plus tard (18). Cela suggère qu’au cours de 
grossesses consécutives, un facteur de protection actuellement inconnu pourrait 
être présent qui est susceptible d’être le résultat de la première grossesse. 

  Théorie médicamenteuse :  

 L’exposition à des médicaments, tels que les antibiotiques macrolides, et 
en particulier, l’érythromycine, a également été étudiée comme un déterminant 
possible important de la SHP (19). L’érythromycine n’est pas seulement un ma-
crolide, mais aussi un agoniste de la motiline. Dans la SHP, on pourrait émettre 
l’hypothèse que des niveaux élevés d’érythromycine pourraient entraîner une 
contraction continue du muscle pylorique. Chez les enfants exposés à 
l’érythromycine lors d’une épidémie de coqueluche, une incidence plus élevée 
de sténose pylorique a été décrite (20).  

 La théorie génétique :  

La SHP peut être présente comme une entité isolée, mais elle est également 
associée à de multiples syndromes génétiques. Cela suggère que des facteurs 
génétiques jouent un rôle dans son étiologie. En effet, une élévation significative 
de la fréquence de la sténose hypertrophique du pylore a été notée avec certaines 
uropathies (21).  
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L’association avec la hernie hiatale (syndrome de Roviralta) est classique 

(22). 

Les cas familiaux de sténose hypertrophique du pylore sont fréquents. La 

maladie est de façon significative trois à quatre fois plus fréquente chez le gar-

çon que chez la fille. Les jumeaux homozygotes sont fréquemment atteints si-

multanément ou successivement. Des fratries de triplés porteurs de la maladie 

ont également été décrites. L’étude des familles atteintes est en faveur d’une 

prédisposition des femmes à transmettre le facteur génétique favorisant et des 

garçons à être atteints par la maladie (23). Ces études orientent vers une prédis-

position multigénique (24), un des gènes majeurs étant lié à l’X et un autre au 

groupe sanguin. L’affection serait moins fréquente chez les enfants du groupe A 

(25).   

Des études moléculaires ont également réalisé des études de séquençage et 

d’expression de gènes chez des patients atteints de SHP (26). Par exemple, 

NOS1, un gène codant pour l’oxyde nitrique synthase neuronale (nNOS), qui est 

un médiateur connu de la relaxation musculaire dans le tube digestif, a fait 

l’objet de nombreuses recherches (27). Il est un facteur possible de développe-

ment de la SHP. Toutefois, son rôle exact reste flou. (28) 
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IV- PHYSIOPATHOLOGIE : 

La sténose du pylore est caractérisée par une hypertrophie et une hyperpla-

sie des couches musculaires circulaire et longitudinale du pylore. Cet épaissis-

sement conduit à un rétrécissement de la lumière de l’antre gastrique. Le canal 

pylorique s’allonge. La muqueuse devient œdémateuse et épaissie. Il s’en suit 

une dilatation de l’estomac secondaire à l’obstruction créée qui ne laisse plus 

passer la nourriture dans le duodénum, ce qui provoque des contractions gas-

triques formant une onde péristaltique qui vient buter sur cet obstacle (figure 5).  

Le péristaltisme et la vidange défectueuse de l’estomac entraînent des vo-

missements à distance de la tétée, jamais bilieux, car les voies biliaires 

s’abouchent en aval du pylore. 

Le reflux à répétition et la sécrétion d’acide gastrique contribuent au déve-

loppement progressif d’une œsophagite. C’est pourquoi on retrouve parfois du 

sang dans les vomissements (figure 5).  

Cette situation aboutit très vite à une déshydratation avec des troubles hy-

droélectrolytiques et une dénutrition dont la principale conséquence est une 

stagnation pondérale voire une perte de poids marquée, si la situation perdure.  
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Figure 5: Physiopathologie de la sténose hypertrophique du pylore. 

1. L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube 

digestif ;  

2. les contractions gastriques forment une onde péristaltique qui vient buter sur 

l’obstacle pylorique ;  

3. le péristaltisme associé au défaut de vidange de l’estomac finit par provoquer 

les vomissements à distance de la tétée ;  

4. le reflux répété de sécrétions gastriques acides entraîne une œsophagite pep-

tique ;  

5. les vomissements ne sont jamais bilieux, car les voies biliaires s’abouchent en 

aval du pylore ;  

6. le niveau hydroaérique gastrique délimite la partie supérieure de l’estomac ; 

7. le côlon transverse est solidaire de la grande courbure de l’estomac, son 

abaissement est donc un signe indirect de distension gastrique. 
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Le premier élément biologique caractéristique est une déshydratation extra-

cellulaire avec une alcalose métabolique, cette situation se constitue en deux 

phases :  

– D’abord la déshydratation extracellulaire avec création de l’alcalose mé-

tabolique hypochlorémique, secondaire aux vomissements itératifs avec perte 

gastrique de HCl. L’ion H+ et les ions Cl - sont excrétés dans la lumière gas-

trique alors que l’ion bicarbonate HCO3- repasse dans l’espace extracellulaire. 

Les ions HCO3 - en excès sont éliminés dans les urines sous forme de sels 

sodiques et potassiques, la kaliémie et la natrémie étant initialement conservées.  

– Puis l’entretien de l’alcalose. Il existe un seuil rénal d’absorption des bi-

carbonates de 21 mmol/l chez le nourrisson. Si la concentration en HCO3 - dans 

l’ultrafiltrat glomérulaire dépasse ce seuil, les bicarbonates en excès ne peuvent 

plus être éliminés. Cette rétention en ions alcalins au niveau du rein entretient 

ainsi l’alcalose métabolique. 

 L’hypochlorémie joue un rôle important dans ce mécanisme ; en effet, la 

réabsorption hydro sodée au niveau tubulaire, dans un but de lutter contre 

l’hypovolémie, se fait suivant un équilibre : un ion sodium Na+ réabsorbé contre 

un ion chlore Cl - perdu. Or, conséquence de l’hypochlorémie, un deuxième mé-

canisme est mis en jeu pour rétablir l’équilibre hydrosodé. Celui-ci consiste en 

la réabsorption tubulaire couplée d’un ion Na+ à un ion HCO3 -, en échange 

d’un ion K+ ou un ion H+ excrété au niveau rénal, pour maintenir l’équilibre 

hydro-sodé.  
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De plus, l’hyperaldostéronisme secondaire lié à la déshydratation extracel-

lulaire aggrave davantage cette alcalose, puisqu’il favorise au niveau du tubule 

distal la réabsorption de Na+ contre l’excrétion d’un ion H+. 

Cette alcalose métabolique a une conséquence importante sur le plan respi-

ratoire. En effet, l’augmentation du PH sanguin va entraîner une hypoventilation 

alvéolaire, qui est un mécanisme de compensation. Ceci signifie qu’il y a un 

risque de bradypnée voire d’apnée compensatrice du nourrisson en pré et pero-

pératoire.  
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V-HISTORIQUE : 

La prise en charge de la sténose hypertrophique du pylore a connu une série 

de modifications depuis sa première description dans la littérature durant les an-

nées 1970, en passant par divers traitements médicaux puis chirurgicaux avant 

d’aboutir à la pylorotomie extramuqueuse qui est devenue la méthode de réfé-

rence.    

1- Traitement médical : 

Les modalités de traitement non chirurgical étaient fondées sur la convic-

tion que l’obstruction du pylore était fondamentalement causée par un spasme 

du pylore. Les tentatives pour surmonter cela ont suivi divers moyens, y compris 

un lavage gastrique, des médicaments antispasmodiques, des mesures diété-

tiques et des applications topiques. 

Le lavage gastrique était historiquement pratiqué par pratiquement tous les 

médecins pour quantifier et traiter l’obstruction gastrique (29). Il a été signalé 

pour la première fois en 1812 par Physick dans le traitement de nourrissons 

souffrant d’un surdosage en opium (30). Adolph Kussmaul a encouragé un la-

vage gastrique quotidien dans la SHP avec une solution de bicarbonate de so-

dium dans le but de réduire la stimulation excessive du nerf sympathique et donc 

la perte d’acide (31). En 1912, Hess a utilisé des cathéters duodénaux pour 

« soulager le spasme pylorique » et pour diagnostiquer une sténose marquée 

(32).  
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Pour ceux qui croyaient que la pathologie provenait d’un pylore en systole, 

les antispasmodiques sont devenus la pierre angulaire du traitement. Les agents 

testés étaient multiples : valériane, bromures, antipyrine, cocaïne, novocaïne, 

belladone et atropine. À part ce dernier, aucun n’a été particulièrement réussi 

(33,34).  

Bien que la chirurgie soit devenue la norme de soins aujourd’hui, dans cer-

tains contextes, le traitement médical à l’atropine continue d’être utilisé avec des 

résultats acceptables (35).  

 L’épaississement des aliments est apparu pour la première fois dans la lit-

térature pédiatrique en 1627, mais a été repopularisé par Sauer en 1918, qui a 

utilisé la farine ou les céréales de blé comme agent épaississant. Il a soutenu 

qu’une alimentation épaisse serait plus facile à diriger à travers le pylore par 

l’action péristaltique trop vigoureuse de l’estomac hypertrophié (36).  

En 1929, même l’irradiation du pylore était recommandée (37). 

2- Traitement chirurgical : 

Malgré des tentatives acharnées pour éviter les mesures opératoires, il de-

venait clair que la SHP ne pouvait pas toujours ou de manière fiable être guéri 

par des moyens médicaux.  

La première intervention chirurgicale enregistrée réalisée sur un nourrisson 

atteint de SHP était une jéjunostomie d’alimentation réalisée par Cordua en 
1892 (33). Il avait considéré une gastro-entérostomie impossible en raison de la 

disproportion entre l’estomac et les intestins collabés. Bien qu’elle n’ait pas ré-

ussi, la logique était bonne : une procédure de pontage pour permettre à l’enfant 

de récupérer physiologiquement avant une procédure plus définitive (38). Stiles 
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a tenté une pylorectomie en 1900, le patient est décédé 8 h après l’opération. 

Plusieurs autres tentatives de pylorectomie ont échoué (39). Une approche réus-

sie du pylore a été réalisée en 1899 lorsque Nicoll a utilisé les principes que Lo-

reta avait développés chez des patients adultes (40) (41). En accédant par 

l’estomac, Nicoll a pu traverser le pylore épaissi sténosé avec des pinces à pan-

sement, et en élargissant les lames jusqu’à la rupture de la séreuse, il a pu 
l’ouvrir largement (42). Cette manœuvre comportait des risques d’hémorragie, 

de perforation et de sténose cicatricielle ultérieure. Des équivalents modernes de 

la divulsion de Loreta ont été décrits à l’aide d’une endoscopie par ballonnet, 

bien que leurs taux de réussite soient bien en deçà d’une intervention chirurgi-

cale (43).  

La pyloroplastie a été utilisée dans le cadre de la SHP par Dent. Il a décrit 
la conversion d’une longue incision longitudinale s’étendant dans les tissus 

normaux de chaque côté du pylore épaissi et à travers toutes les couches, y com-

pris la muqueuse, puis la fermeture de cette incision transversalement (44). 

 La pyloroplastie a mis du temps à prendre de l’importance en raison des 

multiples problèmes techniques qui y sont liés : la fréquence des péritonites par 

écoulement du contenu gastrique à l’ouverture de la muqueuse et la difficulté à 
unir les bords coupés du pylore épaissi. Néanmoins, Dent a continué à rapporter 

de bons résultats avec un taux de survie de 75 % (33). 

Même si la pyloroplastie avait déjà une histoire, elle s’est associée avec le 

chirurgien français Pierre Fredet (45). Sa conviction était que l’incision de la 

couche musculaire était l’étape essentielle pour soulager la sténose, et si la mu-

queuse était laissée intacte, elle éviterait de souiller la cavité péritonéale. Bien 
qu’enthousiasmé par sa pyloroplastie extramuqueuse, Fredet insistait toujours à 

refermer la plaie transversalement (jusqu’en 1927) (38).  
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En 1911, Ramstedt a été invité à l’hôpital d’enfants de Münster (Alsace, en 

Allemagne) pour effectuer une intervention chirurgicale de la SHP sur le fils 

d’une famille distinguée et noble. Durant l’opération, Ramstedt réalisa que la 

suture transversale des bords coupés était complètement inutile ; la sténose sem-

blait déjà soulagée par la simple incision du muscle pylorique et le spasme aussi, 

qui est la caractéristique de la maladie. L’opération devient ainsi nommée la py-

loromyotomie (46). 

Après Ramstedt, Ransohoff et Woolley ont présenté des preuves anato-

miques confirmant les observations de Ramstedt concernant la pyloromyotomie. 

Ils ont présenté des résultats post-mortem d’enfants traités par pyloromyotomie 

qui sont décédés plus tard de causes non liées. Ils ont objectivé que les couches 

musculaires libérées s’étaient rétractées et guéries avec une cicatrice et un ori-

fice pylorique largement ouvert (47). 
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I - MATÉRIELS : 

1- Caractéristiques de l’étude : 

a-Type de l’étude : 

Nous avons réalisé une étude épidémiologique rétrospective observation-
nelle et descriptive portant sur un total de 42 patients atteints d’une sténose hy-
pertrophique du pylore et opérés par voie transombilicale, avec un âge moyen de 
46,2 jours, et avec une prédominance masculine nette (73.8,2%). 

b-Durée de l’étude : 

Notre étude s’est déroulée sur une période étalée sur 05 ans, entre janvier 
2017 et avril 2021 

c-Lieu de l’étude : 

Le recrutement des patients s’est fait à partir des dossiers des malades trai-
tés au niveau du service des urgences chirurgicales pédiatriques (UCP) de 
l’hôpital d’enfants du centre hospitalier universitaire de Rabat 

2- Caractéristiques de la population : 

a-Critères d’inclusion : 

 Tout patient ayant une sténose hypertrophique du pylore ou une suspicion 
de sténose hypertrophique de pylore dont le diagnostic a été confirmé par 
l’échographie et dont la prise en charge chirurgicale s’est faite par voie transom-
bilicale.  

b-Critères d’exclusion : 

- Patients ayant une sténose hypertrophique du pylore, mais opérés par 
voie sus-ombilicale. 

- Patients ayant un dossier incomplet. 
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3- Analyses statistiques : 

Les variables quantitatives de distribution symétrique seront exprimées en 

moyenne et écart-type. 

Les variables quantitatives de distribution asymétrique seront exprimées en 

médiane et quartiles. 

Les variables qualitatives seront exprimées en effectif et pourcentage. 

La comparaison d’une variable quantitative de deux échantillons indépen-

dants sera faite par test t de Student pour échantillons indépendants ou test de 

Mann-Whitney.  

La comparaison d’une variable qualitative de deux échantillons indépen-

dants sera faite par test de khi deux ou test exact de Fisher.  

L’analyse statistique sera faite en utilisant le logiciel JAMOVI ver-

sion 1.6.23 
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II-METHODES :  
Le recueil des données a été fait à l’aide d’une fiche d’exploitation préala-

blement établie (Annexe 1) 

Nous avons répertorié 69 malades à partir des registres des admissions du 

service, 27 malades ont été exclus. 

Les données recueillies sont :  

• Aspects épidémiologiques :  

1. Sexe du malade  

2. Rang dans la fratrie :  

3. Cas similaire dans la famille : 

4. Prématurité :  

5. Grossesse suivie  

6. Notion de consanguinité :  

7. Antécédents néonataux :  

8. Service d’admission initial.  

9. Motif d’hospitalisation  

10. Saison de survenue des symptômes  

11. Intervalle libre : 

• Aspects cliniques :  

Signes fonctionnels :  

12. Vomissement :  
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 13. Constipation :  

 14. Stagnation ou cassure de la courbe pondérale :  

 15. Hématémèses :  

 16. Ictère néonatal prolongé : 

 17. Oligurie :  

Signes physiques : 

18. État général lors de l’examen :  

 19. Poids lors de l’examen :  

 20. Signes de déshydratation  

 21. Signes de dénutrition :  

 22. Palpation de l’olive pylorique :  

 23. Anomalies associées :  

• Aspects paracliniques :  

ASP :  

24. Distension gastrique  

 25. NHA gastrique  

 26. Faible aération en aval 

Échographie abdominale :  

27. Longueur de l’olive bulbaire en (mm) :  

 28. Épaisseur du muscle pylore en (mm) :  

 29. Diamètre transversal de l’olive en (mm) :  
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 30. Nécessité d’une deuxième échographie pour confirmer le diagnostic : 

TOGD :  

31. Résultats du TOGD  

Biologie :  

32. Valeur des réserves alcalines :  

 33. Valeur chlorémie :  

 34. Valeur de la kaliémie :  

 35. Valeur de la natrémie :  

Aspects thérapeutiques et évolutifs :  

Préparation à la chirurgie : 

36. Bilan préopératoire  

 37. Durée de la réanimation préopératoire 

Chirurgie :  

38. Geste chirurgical : 

 39. Voie d’abord :  

 40. Durée d’intervention chirurgicale  

 41. Durée d’hospitalisation postopératoire  

 42. Incidences peropératoires : 

- Lacération de la séreuse 

- Perforation de la muqueuse 

- Élargissement  
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 43. Complications postopératoires précoces :  

- Pyloromyotomie incomplète  

- Perforation  

- Reprise chirurgicale 

 44. Analgésie postopératoire 

 45. Alimentation orale libre : Heure. 

 46. Durée d’hospitalisation postopératoire  

 47. Durée totale d’hospitalisation 

Évolution et suivi :  

48. Critères de sortie  

 49. Rendez-vous de contrôle 

 A noter que certaines données n’ont pas été relevées, car certains dossiers 

étaient incomplets. 

Aspect éthique : Anonymat et confidentialité des informations ont été res-

pectés lors du recueil des données 
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RESULTATS 
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I - ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES :  

1-Âge :  

L’âge moyen était de 46,2 avec un âge minimal de 15 jours et un âge 

maximal de 90 jours. 

 Le mode de la série est 60 jours. 

  

 

Figure 6: Distribution de l’âge des patients. 
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2- Sexe :  

Le sexe-ratio était de 3/1 avec une nette prédominance masculine. 

- 73,8 % des patients étaient des garçons.  

- 26,2 % des patientes étaient des filles. 

  

  

 

Figure 7: Répartition des patients selon le sexe. 

 

 3- Le rang dans la fratrie : 

  Il a été rapporté chez 28 malades : 57,1 % des malades étaient des pre-

miers-nés. 
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4- Cas similaires dans la famille : 

 92,7 % de nos patients n’avaient pas de cas similaire dans la famille.  

 Par ailleurs, nous avons répertorié 2 paires de jumeaux, tous étaient at-

teints de sténose hypertrophique du pylore.  

5- Les antécédents obstétricaux et néonataux : 

Ils ont été recherchés chez tous nos malades, 92,8 % des patients n’avaient 

aucun antécédent particulier, un ictère néonatal prolongé avec hypospadias anté-

rieur a été retrouvé chez un de nos malades, une rupture prématurée de mem-

branes de 15 h avec allo-immunisation fœto-maternelle a été observée chez un 

seul malade, un angiome cutané plan de la face a été observé chez un de nos ma-

lades, une dermatite séborrhéique bipolaire retrouvée chez un malade, un cas de 

toxoplasmose congénitale a également été rapporté. Enfin, un état de mal con-

vulsif a aussi été noté chez un de nos malades. 

Tableau 1 : Fréquence des antécédents obstétricaux/néonataux. 

       
ATCDS Compte % of Total 

Aucun 
 

36 
 

92,8 % 
  

Dermite séborrhéique bipolaire 
 

1 
 

1,2 % 
  

Ictère néonatal spontanément résolutif+ hypospadias antérieur 
 

1 
 

1,2 % 
  

RPM 15h A.I+ 
 

1 
 

1.2% 
  

Angiome cutané plan de la face 
 

1 
 

1,2 % 
  

Toxoplasmose 
 

1 
 

1,2 % 
  

État de mal convulsif 
 

1 
 

1,2 % 
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6- La prématurité : 

La prématurité a été recherchée chez tous nos patients, 97,6 % des nou-

veau-nés ou des nourrissons étaient nés à terme. Seul 1 malade était prématuré. 

   
Figure 8: Pourcentage des nourrissons nés à terme et des nourrissons prématurés.  

7- Répartition saisonnière : 

On note une prédominance des cas de SHP durant l’hiver. On note : 

- 38 % des cas en hiver.  

- 29 % des cas en printemps. 

- 21 % des cas en été. 

- 12 % des cas en automne.  
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Figure 9: Graphique montrant la répartition des cas de SHP selon la saison. 
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II- ASPECTS CLINIQUES : 

1 -Motif d’hospitalisation : 

Tous nos malades se sont présentés aux urgences médicales ou chirurgi-

cales pédiatriques pour prise en charge de vomissements postprandiaux et per-

sistants. 

2- Intervalle libre : 

L’intervalle libre correspond à la période avant le début de la symptomato-

logie, où le patient est cliniquement sain.  

 La moyenne de l’intervalle libre chez nos malades était de 23 jours avec 

comme âge minimal de début des symptômes le premier jour de vie et un âge 

maximal de début des symptômes de 75 jours.  

 Le mode de notre étude est de 30 jours.  

 
Figure 10: Courbe montrant la répartition des intervalles libres 
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3- Les signes fonctionnels :  

- Les vomissements étaient présents chez tous nos malades.  

- La constipation a été retrouvée chez 38,1 % de nos patients.  

- La stagnation ou la cassure de la courbe pondérale a été retrouvée chez 

66,7 % des malades.  

- L’hématémèse a été retrouvée chez un seul malade. 

- L’oligurie a été retrouvée chez un seul malade. 

- L’ictère néonatal prolongé a été retrouvé chez un seul malade. 

  

 
Figure 11: Proportion des différents signes fonctionnels retrouvés chez nos malades. 
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4- Signes physiques : 

a-État général :  

On a retrouvé 29,3 % de nos malades qui présentaient une altération de 

l’état général lors de leur admission au sein du service. 

 

 

Figure 12: Appréciation de l’état général des malades hospitalisés  

pour SHP en préopératoire. 



 

43 

b-Poids lors de l’admission :  

Il a été rapporté dans 25 dossiers seulement.  

 La moyenne du poids était de 3,280 kg, avec un minimum de 2,0 kg et un 

maximum de 5 100 kg. Le mode de cette étude était de 3,0 kg. 

  

 

Figure 13: Densité du poids des nourrissons à l’admission. 
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c- Signes de déshydratation :  

Les signes de déshydratation recherchés chez tous nos malades sont le pli 

de déshydratation, bombement des fontanelles, yeux creux et muqueuses sèches. 

90,5 % de nos malades étaient déshydratés à l’admission. 

 

 

Figure 14: Graphique objectivant la proportion des patients déshydratés par rapport 

 aux patients ne présentant pas de signes de déshydratation. 
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d-Signes de dénutrition :  

Le pli de dénutrition a été retrouvé chez 45,2 % des patients à l’admission.  

 

 

 

Figure 15: Graphique objectivant la proportion des patients dénutris 

 par rapport aux patients sans signe de dénutrition. 
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e- Inspection de la voussure épigastrique : 

Deux malades de notre étude présentaient une voussure épigastrique, soit 

4,8 %. 

 

 

Figure 16: Inspection de la voussure épigastrique 

 

 

f- Inspection des ondulations péristaltiques : 

 Elles n’ont été observées chez aucun de nos malades. 
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g- Palpation de l’olive pylorique :  

L’examen clinique a retrouvé l’olive pylorique au niveau de l’hypocondre 

droit chez cinq de nos malades, soit 11,9 %. 

  

 

FIGURE 17: PALPATION DE L’OLIVE PYLORIQUE 

h-Autres anomalies associées :  

Nous avons retrouvé des anomalies chez seulement deux de nos malades : 

 Un patient présentait une hernie inguinale bilatérale. 

 Un patient présentait une persistance du canal omphalomésentérique, se 

manifestant cliniquement par un bourgeon ombilical. 

  95,2 % des nourrissons n’avaient pas d’autres pathologies associées à 

la SHP.  

  A noter que certains dossiers étaient incomplets. 
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III-ASPECTS PARACLINIQUES : 

1 -Examens radiologiques : 

a-ASP (abdomen sans préparation) :  

Tous nos malades ont bénéficié d’un ASP.  

 La distension gastrique a été retrouvée chez 73,0 % de nos malades. 

 Le niveau hydroaérique a été retrouvé chez 67,6 % de nos malades. 

 La faible aération en aval a été retrouvée chez 83,8 % de nos malades. 

 

 

Figure 18: Les différentes anomalies retrouvées à l’ASP. 
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b-Échographie : 

L’échographie abdominale a été réalisée chez tous nos patients. 

 Chez 85,7 % des malades, une seule échographie était suffisante pour con-

firmer le diagnostic de sténose hypertrophique du pylore, tandis qu’une deu-

xième échographie était nécessaire chez 14,3 % des malades pour rétablir le dia-

gnostic. 

Elle permet de visualiser l’olive et renseigne sur la longueur du canal pylo-

rique, l’épaisseur du muscle pylorique et le diamètre transversal de l’olive. 

   *La longueur du canal pylorique : la moyenne était de 20,2 mm +/- 

2,82 mm avec un minimum de 15,0 mm et un maximum de 27,5 mm. 

  

 

Figure 19: Courbe montrant la densité des valeurs de la longueur de l’olive pylorique en mm. 
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*L’épaisseur du muscle pylorique : la moyenne était de 5,26 mm +/- 

0,83 mm avec comme minimum 4,0 mm et comme maximum 7,6 mm. 

                           

 

Figure 20: Courbe montrant la densité des valeurs  

de l’épaisseur du muscle pylorique en mm. 

*Le diamètre transversal de l’olive pylorique : Il a été rapporté dans 

23 dossiers.  

La moyenne était de 14,1 mm +/- 2,15 mm avec comme minimum 9,0 mm 

et comme maximum 17,0 mm. 
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DIAMÈTRE TRANSVERSAL DE L’OLIVE PYLORIQUE (MM) 

Figure 21: Courbe montrant la densité des valeurs du diamètre  

transversal de l’olive pylorique en mm. 

c- TOGD : (transit œsogastroduodénal) 

A visée diagnostique, le TOGD a été réalisé dans deux cas où le diagnostic 

n’a pas pu être confirmé par l’échographie. Il a objectivé une distension gas-

trique avec retard d’évacuation. 

 Par ailleurs, 95,2 % de nos malades n’ont pas nécessité la réalisation d’un 

TOGD, car l’échographie était suffisante pour poser le diagnostic. 



 

52 

2- Examens biologiques : 

a - Données de l’ionogramme sanguin : 

Un ionogramme sanguin a été demandé chez tous nos malades. Nous rap-

portons les anomalies électrolytiques concernant la natrémie, la kaliémie, la 

chlorémie et l’alcalémie. A noter que certains dossiers étaient incomplets.   

- Réserves alcalines (RA) : La moyenne de l’alcalémie était de 32,1 +/- 

9,56 Meq/l avec comme limites 14.0 mEq/l et 53,0 mEq/l. 

-  Chlorémie (Cl –) : La moyenne de la chlorémie était de 80,9 +/- 16 mEq/l 

avec comme limites 45 mEq/l et 110mEq/l. 

-  Natrémie (Na+) : La moyenne de la natrémie était de 129 +/- 6,54 mEq/l 

avec comme limites 115 mEq/l et 145 mEq/l. 

-  Kaliémie (K+) : La moyenne de la kaliémie était de 4,05 +/- 1,07 mEq/l 

avec comme limites 2.20 mEq/l et 7.0mEq/l. 

 

Figure 22: Graphique rapportant les valeurs minimales, moyennes et maximales des réserves 

alcalines, la chlorémie, la natrémie et la kaliémie. 
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 b- Les désordres hydroélectrolytiques retrouvés sont : 

- Alcalose métabolique chez 57,5 % des cas 

- Hypochlorémie chez 78,7 % des cas. 

- Hyponatrémie chez 77 % des cas. 

- Hypokaliémie chez 31,3 % des cas. 

 

 

Figure 23: Les différents désordres électrolytiques retrouvés dans notre série d’étude. 
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IV-ASPECTS THÉRAPEUTIQUE ET ÉVOLUTIF : 

1 -Réanimation préopératoire : 

C’est l’étape primordiale de la prise en charge de la SHP. Elle correspond 

au temps nécessaire à la correction des troubles hydroélectrolytiques avant l’acte 

chirurgical. 

 a- Bilan préopératoire : 

Celui-ci inclut une NFS (numération formule sanguine), un ionogramme et 

un bilan de la fonction rénale à la recherche d’une insuffisance rénale aiguë.  

b- Durée de la réanimation préopératoire : 

Elle était en moyenne de 3,92 +/-1,85 jours. 5 malades ont été opérés le 

lendemain de leur hospitalisation. Un seul malade a nécessité 9 jours de réani-

mation préopératoire avant qu’il puisse être opéré. 
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Figure 24: Histogramme montrant la densité de la durée 

 de la réanimation préopératoire en jours. 

2- Geste chirurgical : 

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale. 

 Le geste chirurgical était la pylorotomie extramuqueuse longitudinale de 

FREDET et RAMSTEDT dans 100 % des cas. 

 La voie d’abord : Notre étude s’intéresse aux patients opérés par voie 

trans-ombilicale uniquement. Un seul patient a nécessité un prolongement sur la 

ligne médiane en sus ombilical. 
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 3- Complications : 

a - Incidences peropératoires : 

• Une lacération de la séreuse duodénale chez un seul malade entraî-

nant deux brèches qui ont été suturées immédiatement. 

• Une déchirure de la séreuse antrale a été rapportée chez un autre ma-

lade. 

• Un malade a nécessité un élargissement de la voie d’abord chirurgical. 

Fréquence des INCIDENCES PER-OPERATOIRES 

        
Incidences perop Compte % du Total  

Aucune 
 

39 
 

92,9 % 
 

  

Lacération de la séreuse duodénale 
 

1 
 

2,4 % 
 

  

Déchirure de la séreuse antrale 
 

1 
 

2,4 % 
 

  

Élargissement 
 

1 
 

2,4 % 
 

  

 

Tableau 2 : les incidences peropératoires rapportées dans notre série d’étude. 

 

b-Complications postopératoires : 

Un seul cas de pylorotomie extramuqueuse incomplète a été rapporté, il a 

été réopéré au sein du service avec bonne évolution. 

 Aucune autre complication n’a été retrouvée chez nos malades. 
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4- Évolution : 

• Les suites opératoires étaient simples et sans particularités. 

• L’analgésie en postopératoire utilisée est le paracétamol sous forme 

injectable. 

• Le délai de réalimentation était en moyenne de 6 heures.  

• Le taux de mortalité : Aucun décès n’a été rapporté dans notre série. 

5- Durée d’hospitalisation : 

•  La durée d’hospitalisation postopératoire était en moyenne de 

2,5 jours +/- 1,30 avec un minimum de 1 jour et un maximum de 

7 jours. Par ailleurs, 4 de nos malades ont été transférés en réanima-

tion. 

 

Figure 25: Histogramme montrant la densité de la durée d’hospitalisation 

 en post-op, en jours. 
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•  La durée totale d’hospitalisation était en moyenne de 6,38 jours +/- 

2,50, avec un minimum de 3 jours et un maximum de 14 jours.  

 

Figure 26: Graphique montrant la densité de la durée totale d’hospitalisation au sein de notre 

service, en jours. 

6- Les critères de sorties :  

Ils incluent la bonne évolution clinique, la reprise de l’alimentation orale et 

du transit, ainsi qu’une cicatrice propre.  

 – Le suivi : Le rendez-vous de contrôle a été donné en général 1 mois 

après l’intervention avec un TOGD de contrôle, puis 3 mois plus tard puis 

6 mois plus tard.   

Un traitement anti-reflux a été prescrit systématiquement chez tous nos ma-

lades. 

Toutefois, la majorité des malades ont été perdus de vue.  
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DISCUSSION 

  



 

60 

  

La sténose hypertrophique du pylore est une cause fréquente de vomisse-

ments chez le nourrisson. Cette pathologie, dont l’étiologie reste toujours incon-

nue, concerne une à deux naissances sur 1000, avec un ratio garçon/fille de 4/1, 

touchant classiquement les premiers-nés (17).  

 Les symptômes apparaissent après un intervalle libre de deux à six se-

maines après la naissance et sont marqués par des vomissements de lait caillé 

postprandiaux, jamais bilieux, ainsi qu’une perte de poids ou une stagnation 

pondérale (48). Sa gravité se traduit par l’installation d’une alcalose hypochlo-

rémique et une déshydratation. L’échographie abdominale confirme le plus sou-

vent le diagnostic, tandis que les examens biologiques permettent d’apprécier le 

retentissement (49).  

L’intervention chirurgicale consiste en une pyloromyotomie extramu-

queuse longitudinale selon FREDET et RAMSTEDT. Le postopératoire est ca-

ractérisé par la reprise de l’alimentation qui est progressivement augmentée, la 

sortie de l’hôpital est alors permise lorsque l’alimentation complète est obtenue 

et que la cicatrice est propre.  

L’objectif de cette étude est de rapporter l’évolution de la prise en charge 

chirurgicale de la SHP, en s’intéressant à la laparotomie par voie transombilicale 

comme voie d’abord chirurgicale, innovée au sein du service des urgences chi-

rurgicales pédiatriques de l’hôpital d’enfants du CHU de Rabat, et de décrire les 

résultats de son utilisation chez 42 nourrissons.  
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 I - ANALYSES DES ASPECTS ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 
La prévalence déclarée de la SHP a considérablement varié selon la région 

et le temps. Bien que les premiers rapports de cas datent des 18e et 19e siècles, 

depuis le rapport initial de Hirschsprung (1888) jusqu’au milieu du vingtième 

siècle, très peu de cas ont été examinés dans les rapports de séries de cas.(50) 

À partir des résultats de différentes études, il semble que la SHP se produit 

avec une variation de fréquence dans le temps et dans différentes régions avec 

des incidences comprises entre 1,7 et 8,8/1000 naissances (17). Sa survenue dé-

pend de facteurs génétiques, du sexe et de la race, touchés différemment, bien 

que des facteurs environnementaux mineurs comme le type d’alimentation sem-

blent également être importants.  

Le rapport national des États-Unis, sur la prévalence des malformations 

congénitales de 2003 à 2007, montre que la prévalence de la SHP varie de 0,5 à 

4,21 pour 1000 naissances vivantes. (51) Les estimations contemporaines de la 

prévalence de la SHP sont de l’ordre de 1 à 2 pour 1000 nourrissons. (50) 

MacMahon (52) a fourni une revue complète de l’épidémiologie descrip-

tive de la SHP ; cet article compare ses conclusions avec des rapports plus ré-

cents. Les études n’ont montré aucune association constante entre l’âge de la 

mère et la SHP. Cependant, la prévalence de la SHP semble diminuer avec la 

parité et la plupart des rapports constatent une prévalence plus élevée parmi les 

premiers-nés. 

La SHP est considérablement plus fréquente chez les garçons, avec une 

prévalence de 4 à 5 fois plus que chez les filles dans la plupart des études des 

pays d’Europe occidentale et d’Amérique du Nord. (50) 
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Selon une étude comparative de l’incidence et d’autres caractéristiques épi-

démiologiques dans sept régions européennes (53), la grande majorité des nour-

rissons atteints de la SHP sont nés à terme avec un âge gestationnel de 39 à 

40 semaines. L’âge gestationnel médian était de 39 semaines et 11 % des nour-

rissons sont nés avec un âge gestationnel inférieur à 37 semaines. 

Les résultats de notre étude sont concordants avec les données de la littéra-

ture. Nous avons rapporté une nette prédominance masculine avec 73,8 % de 

garçons et 26,2 % de filles, soit un sexe-ratio de 3/1.  

De plus, 57,1 % de nos malades étaient des premiers-nés, 97,6 % des pa-

tients étaient nés à terme et seul un malade de notre étude était prématuré. Ces 

résultats sont regroupés dans le tableau 3 ci-dessous. Nous comparons égale-

ment les données récupérées dans notre série d’étude concernant le sexe-ratio, le 

terme, et le rang dans la fratrie avec différentes études européennes et améri-

caines dans le tableau 4. 

Tableau 3 : Aspects épidémiologiques des patients vus dans notre série d’étude. 

SEXE TERME RANG DANS LA FRATRIE 

Garçons Filles Sexe-ratio À terme Prématuré Premier-né Autre 

73,8 % 26,2 % 3/1 97,6 % 2,4 % 57,1 % 42,9 % 
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Tableau 4 : Comparaison du sexe-ratio, du terme de naissance et du rang  

dans la fratrie entre différentes études 

 Sexe-ratio À terme Premier-né 

Notre étude 3/1 97,6 % 57,1 % 

Étude FMPM 2019 4/1 100 % 60 % 

Etude Leaphart et Al 2008 (54) 4,8/1 100 % Forte prévalence 

Etude Judith D et Al. 2011 4-5/1 Forte prévalence Forte prévalence 

Etude Renuka Kapoor et Al. 

2019 (55) 
4,5/1 86,89 % Forte prévalence 

 

La SHP est souvent décrite comme une maladie congénitale. Cependant, 

celle-ci n’est pas présente à la naissance, mais apparaît généralement au cours 

des 2 à 8 premières semaines de vie (53). Selon une étude européenne EURO-

CAT, l’âge de diagnostic de SHP était inférieur à 4 semaines chez 38,3 % des 

nourrissons et supérieur à 4 semaines chez 59,5 % des nourrissons, l’âge n’était 

pas précisé dans 2,2 % des cas (53). 

Selon une autre étude menée au sein de l’Hôpital pour enfants de 

Pittsburgh entre 2001 et 2006 (54), 314 patients âgés de 0 à 42 jours se sont pré-

sentés pour une prise en charge chirurgicale de la SHP, avec une fréquence 

d’âge de diagnostic plus marquée à 3 semaines de vie (30 %). Parmi eux, 51 % 

avaient un âge supérieur à 4 semaines de vie et 12 % avaient des antécédents 

familiaux de SHP chez un parent au premier degré. Il y avait 8 paires de ju-

meaux, chez lesquels le diagnostic de SHP a été fait chez les deux jumeaux en 

2 occasions. 
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De même, une étude chinoise réalisée entre 2012 et 2015 (56) portant sur 

304 nourrissons rapporte que l’âge au moment du diagnostic variait de 11 à 

134 jours avec un âge médian de 34 jours. 

Dans notre étude, nos patients avaient entre 15 et 90 jours, l’âge moyen 

était de 46,2 jours et le mode de la série était de 60 jours. 93 % de nos malades 

avaient un âge supérieur à 4 semaines au moment du diagnostic et seulement 

3 nouveau-nés ont été diagnostiqués entre 15 et 28 jours de vie.  

Cette différence d’âge entre les données de notre série d’étude et les don-

nées de la littérature (tableau 5) s’explique par le fait que la plupart de nos ma-

lades ont été traités initialement pour reflux gastro-œsophagien par des pédiatres 

avant d’être référés dans notre structure pour suspicion de SHP.  

Tableau 5 : Comparaison entre l’âge des patients au moment  

du diagnostic de la SHP entre différentes études. 

Âge au moment du 

diagnostic 

Âge minimum 

(en jours) 

Âgé maximum 

(en jours) 

<4 semaines de 

vie 

>4 semaines de 

vie 

Notre étude 15 90 7,2 % 92,8 % 

Etude Pedersen et 

Al. (53) 2008 
14 Non précisé 38,3 % 59,5 % 

Etude Leaphart et 

Al. (54) 2008 
10 42 49 % 51 % 

Étude Li et Al (56) 

2017 
11 134   
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Des cas familiaux de sténose hypertrophique du pylore sont fréquents. Les 

jumeaux homozygotes sont fréquemment atteints de façon simultanée ou suc-

cessive     (57). Ce développement préférentiel de la SHP chez les jumeaux mo-

nozygotes et les nourrissons de sexe masculin l’implique fortement comme une 

maladie héréditaire. Des fratries de triplés porteurs de la maladie ont également 

été décrites (58). L’étude des familles atteintes est en faveur de la prédisposition 

des femmes à transmettre le facteur génétique favorisant et la prédisposition des 

garçons à être atteints par la maladie (23). Ces études orientent vers une prédis-

position multigénique (24), un des gènes majeurs étant lié à l’X. 

Dans notre série d’étude, aucune forme familiale n’a été retenue, bien que 

cette donnée n’ait pas été recherchée chez tous nos patients. Par ailleurs, nous 

avons répertorié deux paires de jumeaux atteints de SHP. 

En 1961, Carter (23) a proposé un modèle génétique pour s’adapter à ces 

résultats il a été appelé le seuil multifactoriel (MFT) modèle d’héritage. Ce mo-

dèle suggère que la SHP est causée par l’hérédité polygénique de gènes qui sont 

sexe et environnement modifiés (57). 

Alternativement, le modèle de locus majeur unique (SML) a également été 

proposé, qui suppose l’implication d’un gène soumis à des modifications envi-

ronnementales aléatoires (59). Malgré le manque d’accord quant à savoir exac-

tement quels gènes et combien de gènes sont impliqués, il existe un consensus 

quant aux modifications environnementales qui se produisent pour expliquer la 

variabilité de la survenue de la SHP (57). 
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Plusieurs facteurs environnementaux ont été impliqués dans l’apparition de 

la SHP, à savoir l’âge jeune de la mère moins de 20 ans, le faible niveau 

d’éducation (inférieur à 12 ans), l’ethnicité de la mère avec une prévalence plus 

élevée chez les femmes blanches non hispaniques et les femmes hispaniques par 

rapport aux femmes noires et asiatiques, la primiparité et la faible parité ainsi 

que le poids du nouveau-né à la naissance (50, 53, 55). D’autres facteurs de 

risque postnataux ont aussi été étudiés comme le type d’alimentation, le taba-

gisme maternel et la position ventrale de sommeil du nourrisson (60). 

L’incidence accrue de la SHP a également été rapportée chez les nourrissons 

exposés après la naissance à l’érythromycine (20,61). La répartition saisonnière 

a aussi été recherchée comme facteur favorisant, mais les résultats diffèrent se-

lon les études. Au cours d’une étude menée aux États-Unis (55), aucun pic sai-

sonnier n’a été objectivé. Par ailleurs, un pic de cas de SHP en mois de juillet et 

une incidence plus faible en novembre ont été décrits dans une autre étude amé-

ricaine (17).  

Dans notre étude, nous avons noté un maximum de cas de SHP durant 

l’hiver (38 %) et un minimum de cas en Automne (12 %). 
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II-ANALYSE DES ASPECTS CLINIQUES : 

1- Signes fonctionnels : 

– Les vomissements sont le maitre symptôme, ils sont alimentaires faits de 

liquide gastrique de stase et de lait, jamais bilieux, abondants, en jet, immédia-

tement après ou à distance du biberon. Ces vomissements peuvent être teintés de 

mucus, plus rarement de sang à cause de la gastrite. L’apparition de ces vomis-

sements se fait après un intervalle libre où l’enfant était jusque-là en bonne san-

té, le plus souvent entre la deuxième et la sixième semaine de vie. Ces vomisse-

ments alimentaires contrastent avec un appétit conservé (1).  

Dans une étude de 304 nourrissons atteints de SHP menée en chine, tous 

ont présenté des vomissements (56). De même, l’université de Toronto au Cana-

da a enregistré 97 % cas de vomissements chez les 125 nourrissons étudiés(62). 

– L’intervalle libre correspond à la période qui précède l’apparition des 

symptômes. En règle générale, les nourrissons atteints de SHP sont cliniquement 

normaux à la naissance puis au cours des premières semaines de la vie postna-

tale, les vomissements commencent à s’installer (37). Cette notion d’intervalle 

libre est quasiment obligatoire. Quelques cas de SHP ont toutefois été diagnosti-

qués en période anténatale (63).  

La SHP survient chez le nouveau-né entre 2 semaines et 3 mois (50). Cet 

intervalle peut être raccourci, voire absent, ou au contraire les vomissements 

peuvent survenir tardivement au-delà du quatrième mois, c’est la forme tardive 

(64). 
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Dans notre étude, la moyenne de l’intervalle libre était de 23 jours. Entre 

nos 42 malades, un seul nouveau-né n’a pas présenté d’intervalle libre, il a été 

diagnostiqué durant son premier jour de vie et un nourrisson a installé les symp-

tômes après 75 jours de vie.  

De plus, tous nos patients présentaient des vomissements alimentaires faits 

de lait caillé au moment du diagnostic (tableau 6). 

- Par ailleurs, une constipation peut souvent s’installer au cours des 

jours suivants, parfois remplacé par des selles petites et fréquentes. 

Les urines sont rares (1).  

- Une stagnation pondérale est parfois observée, la courbe pondérale 

va s’infléchir pour éventuellement marquer une cassure et une perte 

de poids. En cas de retard diagnostic, les enfants sont déshydratés et 

dénutris (65). 

- Il peut rarement s’y associer de l’hématémèse. On observe en fait des 

vomissements striés de sang expliqués par une œsophagite secon-

daire au reflux acide (1). 

- Dans une minorité de cas, le tableau s’accompagne d’un ictère à bili-

rubine libre qui disparaît rapidement après le traitement chirurgical. 

- Notre étude a objectivé une constipation chez 38,1 % des patients 

ainsi qu’une stagnation ou cassure pondérale chez 66,7 % des ma-

lades. Un seul malade a présenté des hématémèses. L’oligurie a été 

retrouvée chez un seul malade également. Cependant, aucun de nos 

malades n’a présenté un ictère néonatal prolongé (tableau 6).   



 

69 

 

Ces données sont inférieures aux données rapportées par une étude faite au 

sein du CHU de Marrakech en 2019 (66) qui décrit 66 % cas de constipation et 

80 % des malades présentant une cassure pondérale. 

 

 

Tableau 6 : Les résultats des différents signes fonctionnels retrouvés au cours de notre étude. 

Notre étude : signes fonctionnels Résultats (N=42 malades) 

Intervalle libre 23 jours 

Vomissements 100 % 

Constipation 16 malades soit 38,1 % 

Stagnation ou cassure pondérale 28 malades soit 66,7 % 

Hématémèses 1 malade soit 2,4 % 

Oligurie 1 malade soit 2,4 % 

Ictère néonatal prolongé 0 malade 
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2- Signes physiques : 

L’examen clinique recherche :  

- Les signes de déshydratation à savoir la dépression de la fontanelle 

et/ou la présence d’un pli cutané. Ils dépendent de l’importance de la 

perte de poids. 

- Les signes de dénutrition. 

- La voussure épigastrique. 

- Les ondes péristaltiques de l’estomac lors de l’administration d’un 

biberon d’eau ne se voient que dans les stades avancés, lorsque la 

dénutrition est sévère.  

Notre étude montre la présence de signes de déshydratation chez 90,5 % de 

nos malades. Les signes de dénutrition ont également été retrouvés chez 45,2 % 

des malades. La voussure épigastrique a été rapportée chez 2 malades unique-

ment. Par ailleurs, les ondulations péristaltiques n’ont été décrites chez aucun 

patient. 

- La palpation de l’olive pylorique est difficile, elle dépend de la patience et 

de l’expérience de l’opérateur (67). Elle doit être recherchée chez un bébé calme 

en dehors des pleurs, dans l’hypocondre droit en s’aidant d’une main servant de 

billot. On recherche une masse ferme, qui roule sous les doigts. Sa mise en évi-

dence est un signe pathognomonique de la SHP. La sensibilité de cette palpation 

serait actuellement de 30 % contre 80 % dans les années 1970 (67,68). Cette 

palpation est plus facile dans les stades avancés, lorsque le volume du pylore est 

important et la perte de poids sévère (68). 
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Au Canada, Glatstein et al. a mené une étude rétrospective incluant 

108 nourrissons atteints de SHP, l’olive pylorique a été palpée chez seulement 

13,6 % de leurs nourrissons (62).  

De même, l’étude du CHU de Marrakech (66) décrit la palpation de l’olive 

pylorique chez 2 % des cas. 

Au cours de notre étude, l’olive pylorique, celle-ci a été palpée chez 

5 malades seulement, soit 11,9 % des cas, ce qui concorde avec les données récentes de la 

littérature (tableau 7).  

Tableau 7 : Comparaison du pourcentage de la palpation 

 de l’olive pylorique entre différentes études. 

Études Palpation de l’olive pylorique 

Notre étude 11,9 % 

Étude CHU Marrakech 2 % 

Etude Glatstein et al. 2010 13,6 % 
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III-ANALYSE DES ASPECTS RADIOLOGIQUES : 

1- Radiologie standard : 

Il s’agit d’un cliché thoracoabdominal de face couché. Il permet de 

s’assurer de la normalité des poumons et de la silhouette cardiaque et il assure 

une bonne étude de la répartition des structures digestives aérées. Le contraste 

entre une distension gastrique importante et la très faible aération de la grêle 

sous-jacente est caractéristique d’un obstacle pylorique (figure 27). Ce défaut 

d’aération n’est pas en rapport avec la sévérité de la sténose, mais avec le degré 

d’hydratation de l’enfant (1,2).  

L’ASP réalisé à distance de la dernière tétée montre un large niveau hy-

droaérique gastrique, qui traduit un estomac plein chez un enfant pourtant à 

jeun. Réalisé debout, il mesure mieux la stase gastrique au-dessous d’un niveau 

hydroaérique barrant l’épigastre (figure 28). Ce cliché standard permet 

d’évoquer le diagnostic de SHP, la recherche de complications (fausse route 

bronchique, hypovolémie) et le diagnostic différentiel des vomissements (pneu-

mopathie, occlusion de la grêle) (1,8). 
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Figure 27: Cliché thoracoabdominal en position couchée. La distension gastrique est impor-

tante dépassant la ligne médiane. L’iléon est très faiblement aéré. Il y a peu de gaz dans le 

côlon et le rectum.        
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Figure 28: ASP réalisé debout. Présence d’un niveau hydroaérique important. Absence 

d’aération en aval. 

 

Concernant notre série d’étude, tous nos patients ont bénéficié d’un ASP. 

La distension gastrique et le niveau hydroaérique ont été retrouvés respective-

ment chez 73 % et 67,6 % des malades. La faible aération en aval a été toutefois 

rapportée chez 83,8 % de nos malades. 
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2- Échographie abdominale : 

C’est actuellement l’examen de référence dans le diagnostic de SHP (69). 

Elle est réalisée avec une sonde de haute fréquence. L’enfant est placé en décu-

bitus dorsal ou en décubitus latéral droit. Le pylore normal est visible en avant 

de la veine cave inférieure, en dedans de la vésicule biliaire. Lorsqu’il est hyper-

trophié, la distension gastrique d’amont le déplace vers la droite. L’échographie 

permet de visualiser et mesurer l’olive pylorique, et ainsi de confirmer le dia-

gnostic de SHP (2).  

Technique : La sonde est placée sur l’épigastre dans l’axe du canal pylorique puis perpendicu-

lairement à son axe (figure 29). L’examen permet de mesurer le diamètre de l’olive, 

l’épaisseur de la paroi musculaire (figure 30) et la longueur du canal (figure 31) (1). 

 

 

Figure 29: Une coupe longitudinale (1) et une coupe transversale (2) permettent de savoir les 

mensurations de l’olive pylorique et sa musculeuse. 
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Figure 30: La coupe transversale permet de mesurer le diamètre (d)  

de l’olive et l’épaisseur (e) de la musculeuse. 

 

Figure 31:La coupe longitudinale permet au mieux la mesure  

de la longueur (l) du canal pylorique. 
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Échostructure :  

Sur les coupes longitudinales, la muqueuse du canal pylorique apparaît 

sous la forme de lignes hypo- et hyperéchogènes parallèles, plus ou moins arci-

formes. Plus l’olive est volumineuse et plus le canal est incurvé, convexe en de-

hors. La musculeuse est hypoéchogène, le plus souvent homogène. Sur les 

coupes transversales, le pylore apparaît sous la forme d’une cocarde à centre 

échogène hétérogène : la muqueuse, et à couronne périphérique hypoéchogène : 

la musculeuse (figure 32) (1).  

Chez un nouveau-né sain, la paroi musculaire du pylore est d’environ 2 mm 

et son diamètre est proche de 10 mm (70,71).  

Dans la SHP typique, l’épaisseur de la musculeuse est supérieure à 4 mm, 

le diamètre transversal du pylore est supérieur à 13 mm et la longueur pylorique 

est supérieure 15 mm (69). À ces données s’ajoutent l’absence d’ouverture du 

canal pylorique et l’arrêt du transit antropylorique. En doppler, on retrouve une 

hypervascularisation du muscle pylorique (72).  
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Figure 32: A. Le pylore apparaît, sur sa coupe transversale, comme une image arrondie en 

forme de cible. La zone centrale, hyperéchogène correspond à la muqueuse pylorique. Elle est 

cernée par une couronne hypoéchogène qui représente la musculeuse. Entre les deux croix, 

c’est l’épaisseur du muscle pylorique, on trouve une distance de 4,4 mm.   B. coupe longitu-

dinale, le canal pylorique est rétréci (têtes de flèches), le pylore allongé (mesuré à 23 mm 

entre les deux croix) et l’on n’observe pas de passages antropyloriques (l’estomac est à la 

droite de l’image). C : Coupe transversale. Mesure du diamètre de l’olive pylorique. 

 

         

C 



 

79 

Lorsque les mensurations échographiques sont à la limite de la normale 

malgré un tableau clinique typique, il est recommandé de refaire l’échographie 

48 h plus tard. L’épaisseur du muscle pylorique est sensible à la déshydratation. 

Les mensurations du pylore peuvent être diminuées de 50 % en cas de déshydra-

tation sévère (73).  

En ce qui concerne notre étude, une seule échographie était suffisante pour 

confirmer le diagnostic chez 85,7 % des cas, cependant une deuxième échogra-

phie était nécessaire chez 14,3 % de nos malades. 

La moyenne de l’épaisseur du muscle pylorique, la longueur et le diamètre 

du pylore, rapportés par l’étude Li et Al. (56) menée en Chine, étaient de 4,8 ± 

0,7 mm, 19,4 ± 2,5 mm, 13,3 ± 1,8 mm. 8 cas ont nécessité la réalisation d’un 

TOGD pour confirmer le diagnostic, car la longueur du pylore était inférieure à 

16 mm.  

De même, les résultats des mesures échographiques préopératoires de 

l’étude Ito et Al. (71) menée au Japon à propos de 57 cas étaient les suivants : 

épaisseur musculaire, 4,52 ± 0,74 mm, allant de 3,0 à 6,0 mm ; longueur pylo-

rique, 21,72 ± 2,95 mm, allant de 15,0 à 30,0 mm ; diamètre pylorique, 15,86 ± 

1,76 mm, allant de 11,0 à 18,0 mm. 

Par ailleurs, les résultats retrouvés au cours de notre série d’étude sont con-

cordants avec les données de la littérature (tableau 8). La moyenne de 

l’épaisseur musculaire était de 5,26 ± 0,83 mm avec comme limites 4 mm et 

7,6 mm. La moyenne de la longueur du canal pylorique était de 20,2 ± 2,82 mm 

allant de 15 mm à 27,5 mm. Enfin, la moyenne du diamètre transversal de 

l’olive était de 14,1 ± 2,15 mm allant de 9 mm à 17 mm, bien que cette dernière 

valeur n’ait été rapportée que dans 23 dossiers. 
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Tableau 8 : Comparaison des mensurations de l’olive pylorique entre différentes études. 

 Épaisseur du muscle 

pylorique 

Longueur du canal 

pylorique 

Diamètre de l’olive 

pylorique 

Notre étude 5.26 ± 0,83 mm 20,2 ± 2,82 mm 14,1 ± 2,15 mm 

Étude Li et Al. 

(2017) 
4,8 ± 0,7 mm 19,4 ± 2,5 mm 13,3 ± 1,8 mm 

Etude Ito et Al. 

(2000) 
4,52 ± 0,74 mm 21,72 ± 2,95 mm 15,86 ± 1,76 mm 

 

  

3- TOGD : Transit œsogastroduodénal : 

L’opacification gastroduodénale par déglutition d’un biberon de baryte a 

longtemps été l’examen de référence pour le diagnostic de la maladie. Actuelle-

ment, on n’a presque plus recourt à cette méthode d’imagerie sauf lorsqu’on est 

devant des cas difficiles comme quand la clinique et l’échographie sont discor-

dantes, ou lorsque les mesures échographiques ne sont pas cohérentes ou encore 

lorsque l’on craint une autre étiologie digestive, notamment une hernie hiatale. 

Elle peut être également indiquée en cas de complications postopératoires, 

quand la pylorotomie a été insuffisante, et après avoir éliminé une perforation 

duodénale. 
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Résultat : En procubitus, le produit de contraste baryté s’accumule dans 

l’estomac, le passage pylorique apparaît sous la forme d’une ligne opaque (fi-

gure 33). Il faut également chercher les signes indirects qui sont plus fréquents, 

mais moins spécifiques. Il s’agit de la distension et de l’hyperkinésie gastriques, 

de la floculation de la baryte et du retard à la vidange gastrique. Ce dernier est 

apprécié par un cliché tardif réalisé 6 heures après l’ingestion du repas baryté 

(1). 

 

Figure 33: Transit baryté en procubitus. Le canal pylorique est anormalement long et étroit, 

décrivant une courbe convexe à droite. L’empreinte antrale et l’empreinte bulbaire du muscle 

sont bien visibles (1).  
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– En décubitus, le produit opaque et l’air accumulés dans l’estomac disten-

du moulent le contour de l’olive pylorique, c’est le signe de Defrenne (figure 34) 

(1,74).  

 

Figure 34: Transit baryté en décubitus. L’estomac est distendu 

 par de l’air et de la baryte. L’empreinte de l’olive devient visible, moulée 

 par l’antre gastrique et centrée par l’orifice du canal (1). 

 

Au cours de notre étude, 95,2 % de nos malades n’ont pas nécessité la réa-

lisation d’un TOGD. Cependant, deux de nos malades ont bénéficié d’une opaci-

fication œsogastroduodénale. Celle-ci a été demandée avant leur arrivée au sein 

de notre formation devant une première échographie douteuse. 
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IV-ANALYSE DES ASPECTS BIOLOGIQUES : 
Un ionogramme sanguin est réalisé pour apprécier le retentissement des 

vomissements. On retrouve habituellement une alcalose métabolique, avec hy-

pokaliémie et hypochlorémie.  

Il semble que l’utilisation accrue de l’échographie a permis à une confirma-

tion plus précoce du diagnostic avec moins de risques de déshydratation et de 

perturbations électrolytiques qu’auparavant. 

Tutay et al. (75) ont trouvé, au cours d’une étude portant sur 205 patients à 

l’hôpital de Springfield aux États-Unis entre 2000 et 2009, que les réserves alca-

lines étaient normales chez 62 % des nourrissons, la kaliémie était normale chez 

57 % et la chlorémie était normale chez 69 % des nourrissons au moment du 

diagnostic. De même, Glatstein et al. (62) ont retrouvé une alcalose métabolique 

dans 21 % des cas et une hypochlorémie dans 23 % des cas.  

Par ailleurs, Li et al. (56) ont rapporté que des troubles électrolytiques 

étaient survenus dans près des deux tiers des cas. L’hyponatrémie, 

l’hypokaliémie et l’hypochlorémie ont été observées respectivement chez 

18,4 %, 12,5 % et 53,9 % des cas. 

Durant notre étude, nous avons retrouvé une alcalose métabolique chez 

57,7 % des malades, une hypochlorémie chez 78,7 % des malades, une hypona-

trémie chez 77 % et une hypokaliémie chez 31,3 % de nos malades.  

Nos données sont relativement élevées par rapport aux données de la litté-

rature. Ceci est dû au retard diagnostic du fait que les patients tardent à venir au 

sein de notre formation et sont initialement traités pour reflux gastro-

œsophagien.  
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En effet, des études ont suggéré que la durée des symptômes avait un effet 

important sur le degré du désordre électrolytique (76), Nmadu et al. (77) ont 

rapporté que le type de trouble électrolytique changerait évidemment dans les 

cas où la durée est supérieure à 3 semaines. 

 

 

Tableau 9 : Comparaison des désordres électrolytiques entre différentes études. 

 
Alcalose méta-

bolique 
Hypochlorémie Hyponatrémie Hypokaliémie 

Notre étude 57,7 % 78,7 % 77 % 31,3 % 

Etude Tutay et al. 

(USA) (75) 
38 % 31 % Non précisé 43 % 

Etude Glatsein et al. 

(Canada) (62) 

 

21 % 23 % Non précisé Non précisé 

Étude Li et al. 

(Chine) (56) 
Non précisé 53,9 % 18,4 % 12,5 % 

 

  



 

85 

V-ANALYSE DES ASPECTS THÉRAPEUTIQUES ET ÉVO-
LUTIFS : 

1 -Traitement : 

 a-Réanimation préopératoire : 

Le diagnostic de la SHP et l’opération subséquente sont un événement ma-

jeur dans la jeune vie d’un nourrisson et représentent un facteur de risque pour le 

développement de douleurs abdominales chroniques et de troubles gastro-
intestinaux fonctionnels associés à la douleur (78). Il existe des données de la 

littérature concernant le traitement non chirurgical par l’atropine, mais il ne 

semble qu’une alternative possible dans les très rares cas où la chirurgie et/ou 

l’anesthésie générale sont interdites (35,79).  

Une fois le diagnostic confirmé, il reste de règle de débuter la prise en 

charge thérapeutique de ces enfants par une réhydratation intraveineuse et une 
équilibration électrolytique progressive, modulée par les données de 

l’ionogramme sanguin.  

Les vomissements entraînent une perte du sodium, du potassium et de 

l’acide chlorhydrique, ce qui entraîne une alcalose métabolique hypokaliémique 

et hypochlorémique. Les reins conservent le sodium aux dépens des ions hydro-

gène, ce qui entraîne une acidurie paradoxale (80). En cas de déshydratation plus 
sévère, les pertes rénales de potassium sont accélérées en raison d’une tentative 

de rétention d’eau et de sodium. Ce cycle ne peut être interrompu que par un 

apport hydrique et électrolytique adéquat. Le degré de déshydratation peut être 

estimé par l’examen clinique, la diurèse et les taux sériques de chlorure et de 

bicarbonate. La chirurgie doit être différée jusqu’à ce que le nourrisson soit réa-

nimé de manière appropriée (49).  
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Dès son admission, l’enfant est installé en position proclive avec mise en 
place d’une sonde gastrique, une voie veineuse périphérique est prise et un bilan 
préopératoire est réalisé comportant une numération formule sanguine, un bilan 
de crase (TP, TCA), un ionogramme sanguin, urémie et créatininémie pour ap-
précier la fonction rénale (81). Un traitement de réhydratation par voie intravei-
neuse est débuté, généralement composé de 5 % de dextrose dans 0,45 % de so-
lution saline. Les nourrissons présentant une déshydratation sévère doivent 
d’abord recevoir des bolus avec une solution saline isotonique. Une fois que la 
diurèse a été relancée, 10 à 20 mEq/l de chlorure de potassium peuvent être 
ajoutés aux fluides (80). La cure chirurgicale n’est décidée qu’après accord du 
médecin anesthésiste devant un ionogramme et notamment une kaliémie nor-
male, afin de ne pas majorer le risque anesthésique lié essentiellement à la pré-
sence d’un estomac plein et au risque d’inhalation (82).  

Les paramètres de l’ionogramme sanguin les plus importants qui détermi-
neront la sécurité de l’anesthésie sont une HCO3 - sérique < 28 mEq/dL et un 
chlorure sérique Cl- > 10 mEq/dL. L’enfant reste à jeun, et une aspiration gas-
trique douce et un orthostatisme sont maintenus pendant ce traitement médical 
initial (83).  

Les risques d’une réhydratation insuffisante au moment du geste chirurgi-
cal sont une hypotension artérielle, une potentialisation de l’effet des curares, un 
réveil retardé et des apnées postopératoires secondaires à l’hypoventilation. 

Au sein de notre service, la durée moyenne entre l’admission et le geste 
chirurgical était de 3,92 +/- 1,85 jours. Cinq malades ont été opérés le lendemain 
de leurs hospitalisations. Un seul malade a été opéré 9 jours après son hospitali-
sation. Cette période inclut la confirmation du diagnostic à travers les examens 
paracliniques ainsi que la réanimation préopératoire.  
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b- Technique chirurgicale : 

L’évolution des interventions chirurgicales s’est faite en passant de la plus 

invasive à la moins invasive. Les approches chirurgicales traditionnelles ont in-

clus une laparotomie médiane (Fredet en 1908), une incision oblique du qua-

drant supérieur droit (Robertson en 1940) et une incision musculaire transversale 

à travers la ligne blanche et le muscle droit de l’abdomen droit (Rickham en 

1940) (84). En 1986, Tan et Bianchi (85) ont préconisé une approche ombilicale 

du pylore. S’en est suit la description de la pyloromyotomie par laparoscopie 

pour la première fois en 1991 (86). 

Au sein de notre service, la voie d’abord préférentielle est la voie ombili-

cale. 

Les techniques laparoscopiques et transombilicales ont des avantages es-

thétiques par rapport à l’incision transversale de la ligne médiane supérieure ou 

du quadrant supérieur droit, mais aussi des avantages mineurs dans la douleur 

postopératoire et les vomissements ainsi que le temps nécessaire pour la reprise 

d’une alimentation complète (49). Bien que les approches du pylore puissent 

différer aujourd’hui, une fois l’olive pylorique atteinte, la technique reste la 

même que celle décrite initialement par Ramstedt. 

c- Description des techniques chirurgicales : 

La technique de Tan et Bianchi consiste en une incision de trois quarts de 

cercle dans le pli cutané supérieur naturel suivant la courbe de l’ombilic. La ca-

vité péritonéale est ensuite pénétrée à travers la ligne blanche, à droite de la 

veine ombilicale (85). Beaucoup utilisent cette incision cutanée aujourd’hui, 

mais pénètrent dans la cavité abdominale par une incision transversale du fascia, 
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ligaturant la veine ombilicale (87,88). Dans les deux cas, le muscle pylorique est 

tiré à travers la plaie, la pyloromyotomie est réalisée et le pylore est ensuite réin-

troduit au sein de la cavité. La cicatrice est retenue dans le pli ombilical et est 

donc à peine visible plus tard.  

Des inquiétudes concernant une incidence plus élevée de complications (in-

fections des plaies, hernies incisionnelles, perforations muqueuses et déchirures 

séreuses) par rapport à l’approche du quadrant supérieur droit ont été soulevées ; 

ces complications ont montré une tendance à l’augmentation du séjour à 

l’hôpital, mais aucune séquelle à long terme dans les revues rétrospectives (89). 

D’autres n’ont trouvé aucune différence dans les complications, mais un temps 

opératoire légèrement plus long pour l’incision ombilicale, avec d’excellents 

résultats esthétiques (90). 

Une méta-analyse de la pyloromyotomie ouverte versus laparoscopique 

(91) a porté sur 8 études comparant les 2 méthodes de 1966 à 2002 et ont inclus 

595 patients (355 laparotomies ouvertes et 240 laparoscopiques). La perforation 

muqueuse et la pyloromyotomie incomplète sont survenues moins fréquemment 

dans le groupe de la pylorotomie ouverte, mais pas de manière significative. 

Trois perforations muqueuses au cours des opérations laparoscopiques n’ont pas 

été remarquées lors de la procédure initiale et ont été corrigées plus tard par une 

laparotomie. Dans l’ensemble, 5 % des procédures laparoscopiques ont été con-

verties en procédures ouvertes. Aucune différence n’a été retrouvée dans les in-

fections des plaies ou le temps opératoire, mais le temps jusqu’à une alimenta-

tion complète et la durée de séjour postopératoire étaient plus courts après la la-

paroscopie. Le groupe laparoscopique a nécessité moins de doses d’analgésie et 

a connu moins d’épisodes de vomissements postopératoires.  
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Une nouvelle approche de la chirurgie laparoscopique a vu le jour au cours 

de ces dernières années. Il s’agit de la chirurgie laparoscopique par abord unique 

(Laparoendoscopic Single-Site Surgery, LESS) (92). Celle-ci est réalisée au tra-

vers d’une incision abdominale unique, l’ombilic ; sous pneumopéritoine avec 

utilisation d’un laparoscope (93,94). L’unique incision cutanée et pariétale, en 

plus d’offrir un meilleur résultat cosmétique, permettrait de diminuer les risques 

de complications associés aux multiples ports de la laparoscopie conventionnelle 

(hémorragie pariétale, infection de plaie, éventration, etc.) et de minimiser les 

douleurs postopératoires favorisant ainsi la récupération après chirurgie. Elle 

exige toutefois une grande expertise en laparoscopie (95). 

         

Figure 35: Accès chirurgical utilisant la technique SITUS et le box trainer expérimental. a : 

incision cutanée circulaire autour de l’ombilic, b : étirement de la peau, c : placement du tro-

cart, d : box trainer modifié pour la technique SITUS (« ligne rouge » IMITANT LA LIGNE 

abdominale médiane). 
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Notre étude porte sur les patients opérés par voie transombilicale. C’est une 

technique qui consiste en une incision à travers l’ombilic, celui-ci étant une cica-

trice embryonnaire, résidu du cordon ombilical, suivie d’une omphaloplastie si-

mulant ainsi la cicatrice naturelle. De ce fait, cette méthode associe les avan-

tages d’un abord facile de l’olive pylorique, obtenu par la technique de Tan et 

Bianchi, sans modification de la morbidité, avec un résultat esthétique excellent.  

En effet, la voie transombilicale est une nouvelle voie d’abord chirurgicale 

innovée en 2012 au sein du service des urgences chirurgicales pédiatriques de 

l’hôpital d’enfants du centre hospitalier universitaire de Rabat. Depuis, cette 

voie est préconisée lors du traitement chirurgical de plusieurs pathologies pédia-

triques à savoir l’invagination intestinale aigüe, les malrotations intestinales, les 

occlusions néonatales, les atrésies duodénales et la sténose hypertrophique du 

pylore. 

Cette voie d’abord permet de réduire le nombre et la taille des incisions ab-

dominales à leur minimum dans un but de diminuer le traumatisme ressenti par 

le patient, source de la majorité des douleurs postopératoires. Elle permet éga-

lement de limiter la morbidité opératoire en réduisant les accès pariétaux. Cette 

voie est d’autant plus efficace que lorsqu’il s’agit de pathologies touchant des or-

ganes mobiles comme l’intestin grêle et la région iléo-caecale. 

Néanmoins, le véritable avantage de cette technique est la suppression de la 

cicatrice en passant à travers l’ombilic, qui est une cicatrice naturelle, et ainsi 

répondre à la demande de la population pour une chirurgie sans cicatrice qui 

respecte leur image et leur intégrité corporelle. 
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 La technique : 

Le nourrisson est placé en décubitus dorsal, un billot est interposé en basi-

thoracique. L’intervention consiste en une pylorotomie extramuqueuse par voie 

transombilicale. Elle nécessite une préparation préopératoire par application 

d’antiseptiques locaux (figure 36). 

 

 

Figure 36: Aspect de l’ombilic avant l’incision. 

 

L’ombilic est saisi par deux pinces (figure 37). On réalise une incision ver-

ticale au milieu (figure 38), suivie d’un décollement sous-cutané permettant une 

incision verticale de la ligne blanche (figure 39).  
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Figure 37: L’ombilic est saisi par deux pinces.   

               

 

Figure 38: Incision transombilicale. 
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Figure 39: Décollement sous-cutané vers le bas (A) et vers le haut (B). 

                                                                      

A 

B 
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L’aponévrose puis le péritoine sont ensuite incisés transversalement en res-

pectant les muscles grand-droits et le ligament rond qui sont simplement réclinés 

(figure 40). 

 

 

Figure 40: Incision transversale de l’aponévrose. 

 

L’extériorisation de l’olive demande patience et nécessite une très bonne 

analgésie. Le foie est écarté avec précaution, pour éviter tout saignement trau-

matique. L’antre gastrique est ensuite saisi avec une pince de Kelly, à distance 

de l’olive, et extériorisé (figure 41). 
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Figure 41: L’antre gastrique saisi par une pince de Kelly 

                                                           

Avec une compresse dépliée, on exerce une traction sur l’antre permettant, 

à l’aide de petits mouvements latéraux, d’extérioriser l’olive (figure 42). Cette 

extériorisation doit se faire sans traction excessive, afin d’éviter une gastroplégie 

postopératoire trop importante, source de vomissements mal compris par des 

parents dont l’enfant est prétendument guéri. Ceci est permis par une incision 

pariétale suffisamment large et par la souplesse de la paroi abdominale du nour-

risson, puisqu’en fait, il s’agit plus d’une ascension de l’ombilic vers le pylore 

que de l’inverse. La pylorotomie extramuqueuse de Fredet est ensuite réalisée 

comme elle a été classiquement décrite. 
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 L’olive pylorique apparaît comme une masse blanchâtre, ferme, avec à sa 

surface les branches des vaisseaux pyloriques sous-séreux. Sur le versant gas-

trique, il n’existe pas de ligne de démarcation entre l’estomac et le pylore. À 

l’inverse, la limite avec le duodénum gris rosé est nette, c’est l’endroit des 

brèches muqueuses.  

 

Figure 42: Extériorisation de l’olive pylorique. 

L’olive est maintenue entre le pouce et l’index de l’opérateur. La séreuse 

de l’olive est alors incisée au bistouri longitudinalement sur la ligne antérieure 

avasculaire. Cette incision doit remonter largement sur l’antre (environ 15 mm), 

mais doit s’arrêter 2 mm avant la démarcation pylore duodénum (figure 43).  
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Figure 43: Incision de la séreuse de l’olive pylorique. 

 Les berges de l’incision sont écartées à l’aide d’une petite spatule. La dis-

sociation des fibres musculaires se fait alors à l’aide d’une pince mousse atrau-

matique, sur toute la longueur et, en profondeur, jusqu’au plan muqueux (fi-

gure 44). 

 

Figure 44: Écartement des berges musculaires. 
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Ceci permet d’obtenir une bonne hernie de la muqueuse (figure 45). Ce-

pendant, cette dissociation doit être particulièrement prudente sur le versant 

duodénal pour éviter toute brèche muqueuse. 

 

 

Figure 45: Hernie de la muqueuse. 
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La pylorotomie terminée, l’intégrité de la muqueuse est vérifiée et l’olive 

est réintégrée (figure 46). 

 

 

Figure 46: Réintégration de l’olive pylorique. 

 

Ceci permet la suppression de la stase veineuse faisant cesser toutes les suf-

fusions hémorragiques sur les berges de la pylorotomie. Une dernière inspection 

intra-abdominale vérifie l’absence d’hémopéritoine. 

La fermeture pariétale est méticuleuse, aux fils résorbables, elle se fait plan 

par plan : le péritoine puis l’aponévrose et enfin la peau (figure 47). 
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Figure 47: Fermeture plan par plan 

Pour finir, une omphaloplastie est réalisée, qui est une reconstruction de 

l’ombilic, pour assurer un abdomen sans trace de chirurgie (figure 48). 

 

Figure 48: Omphaloplastie. 
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2- Complications : 

a-Complications peropératoires : 

Les complications chirurgicales les plus fréquemment rencontrées à la suite 
d’une pylorotomie extramuqueuse sont la perforation de la muqueuse duodénale 
et la lacération de la séreuse duodénale (96).  

- La perforation duodénale est le risque majeur de la pylorotomie. Il 
convient de la reconnaître au cours de l’intervention pour la réparer. 
Une fois l’opération terminée, une sonde gastrique sera laissée en 
place 48 heures, et la réalimentation sera différée. La survenue d’une 
péritonite postopératoire signifie qu’une brèche muqueuse n’a pas été 
diagnostiquée (2). 

- Dans certains cas, lorsque l’olive pylorique est trop grande et que son 
extériorisation est difficile, le chirurgien se trouve dans l’obligation 
d’élargir l’incision abdominale.  

- Des cas d’hémopéritoine ont été rapportés par plaie vasculaire ou hé-
patique (97). 

 b-Complications postopératoires : 

- – D’autres complications moins fréquentes peuvent apparaître après le 
geste chirurgical, comme l’abcès de paroi, l’éventration, l’éviscération 
ou l’occlusion. Elles étaient surtout observées en cas de dénutrition 
majeure. Par ailleurs, la surinfection et/ou le défaut de cicatrisation de 
l’ombilic sont également possibles (2,97).  

- – Une pylorotomie incomplète se traduit quant à elle par une absence 
d’amélioration clinique en postopératoire et nécessite une reprise chi-
rurgicale (97).  
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- Des vomissements peuvent persister dans les 48 heures qui suivent le 

geste, avec néanmoins une amélioration au fur et à mesure des tétées. 

Ils sont fréquents chez les enfants les plus jeunes et/ou de plus petits 

poids (98). Ils sont traités médicalement. Cependant, s’ils persistent 

plus de 5 jours, une exploration radiologique doit être réalisée (96). 

Les études ont considérablement varié dans les taux de complications si-

gnalés au fil du temps : 0,3 % à 12 % pour l’infection de la plaie, 0 % à 11,5 % 

pour la perforation de la muqueuse et 3 % à 60 % pour les vomissements posto-

pératoires. La pyloromyotomie incomplète a été rapportée dans 0 % à 5,5 % des 

procédures laparoscopiques et dans 0 % à 1,9 % des pyloromyotomies ouvertes 

(90 100 101). 

L’étude chinoise Li et al. (56) a rapporté la survenue de complications chi-

rurgicales chez 9 patients sur 304 nourrissons, la plupart étaient des infections 

de plaies représentant 55,6 % (5/9). Des vomissements postopératoires sont sur-

venus dans 3 cas et une pneumonie est survenue dans 1 cas. Un seul patient a dû 

être réopéré en raison d’une récurrence des symptômes. Le taux de réussite de la 

chirurgie était de près de 100 %. 

Durant notre série d’étude, 90,4 % de nos malades ont évolué sans aucune 

complication. L’incidence des complications peropératoires était de 7,2 %. Nous 

avons noté un cas de lacération de la séreuse duodénale, un cas de déchirure de 

la séreuse antrale et un cas d’élargissement de la voie d’abord chirurgical. Enfin, 

un seul cas de pylorotomie incomplète a été rapporté, il a été réopéré au sein de 

notre service et son évolution était marquée par la bonne amélioration de son 

état de santé. 
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3- Prise en charge postopératoire : 

Les principales considérations pour la prise en charge postopératoire des 

nourrissons atteints de SHP sont l’analgésie et la réintroduction de 

l’alimentation entérale. 

Une variété de régimes alimentaires postopératoires a été utilisée après la 

pyloromyotomie. De nombreux chirurgiens imposent une période d’abstention 

d’alimentation, suivie d’une progression progressive des quantités et de 

l’intensité des tétées. Cependant, les preuves pour documenter la diminution des 

vomissements ou de la morbidité avec cette approche sont limitées (49,101).  

Des études rétrospectives ont rapporté des séjours hospitaliers postopéra-

toires plus courts chez les patients recevant une alimentation accélérée, avec une 

augmentation insignifiante voire aucune augmentation des vomissements 

(102,103). De même, il a été démontré que l’alimentation ad libitum postopéra-

toire permet une sortie de l’hôpital plus précoce sans augmentation de la morbi-

dité (101). Ces patients se sont vu proposer des tétées complètes et à la demande 

une fois complètement réveillé de l’anesthésie.  

Un essai contrôlé randomisé prospectif de 74 patients a utilisé trois régimes 

d’alimentation différents : deux régimes d’alimentation incrémentiels avec des 

patients atteignant une alimentation entérale complète à 48 heures et 20 heures 

respectivement, et un troisième régime où les patients ont été gardés à jeun pen-

dant 24 heures avant l’introduction de l’alimentation entérale complète. Les au-

teurs ont conclu que les vomissements après pyloromyotomie étaient indépen-

dants de la stratégie d’alimentation postopératoire et que les régimes alimen-

taires postopératoires n’avaient pas d’impact sur la durée d’hospitalisation (104). 

L’article de synthèse de Graham et al. a comparé l’alimentation immédiate 
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(entre H1 et H6 après l’opération) avec l’alimentation retardée (6 heures après 

l’opération) et l’alimentation progressive avec l’alimentation ad libitum. Les 

auteurs ont constaté que l’alimentation immédiate entraînait des vomissements 

postopératoires plus graves, sans impact significatif sur la durée du séjour à 

l’hôpital. En outre, ils ont constaté que la majorité des études démontraient un 

temps réduit pour obtenir une alimentation entérale complète avec une alimenta-

tion ad libitum en postopératoire. Leur recommandation globale était de com-

mencer l’alimentation ad libitum à quatre heures postopératoires (105). 

L’impression générale de la littérature est que la majorité des nourrissons vo-

missent après avoir subi une pyloromyotomie et que des vomissements dans la 

période postopératoire immédiate peuvent donc, dans une certaine mesure, être 

ignorés lors de l’administration d’un régime alimentaire postopératoire appro-

prié (106).  

Notre service opte pour une réalimentation postopératoire retardée et pro-

gressive, débutée à partir de la 6e heure après l’opération, en augmentant pro-

gressivement les quantités selon la tolérance du patient. 

4- Durée d’hospitalisation :  

L’étude chinoise Li et al. (56) a décrit une durée moyenne du séjour à 

l’hôpital de 6 jours avec un minimum de 3 jours et un maximum de 20 jours. 

De même, une étude rétrospective portant sur 96 patients opérés pour une 

SHP à l’Hôpital de l’Enfance à Lausanne entre janvier 2000 et décembre 2013 

(107) a rapporté une durée moyenne d’hospitalisation de 5 jours allant de 2 jours 

jusqu’à 11 jours. 
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En ce qui concerne notre série d’étude, la durée moyenne d’hospitalisation 

était de 6,38 +/-2,50 jours avec un minimum de 3 jours et un maximum de 

14 jours. 

La durée moyenne d’hospitalisation postopératoire était quant à elle de 2,5 

+/- 1,30 jours, allant de 1 à 7 jours. 

Les patients sont autorisés à quitter l’hôpital quand l’alimentation orale et 

le transit ont été repris et que la cicatrice est propre. 

5- Évolution au moyen et au long terme :  

Tous nos patients connaissent une bonne évolution clinique et la cicatrice 

est quasi-inapparente, qui est le principal intérêt de cette technique chirurgicale. 

Ils sont d’abord revus un mois après l’intervention, ensuite après trois mois 

puis 6 mois plus tard. Il est important de rappeler que plusieurs patients sont 

quand même perdus de vue. 
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Figure 49: Aspect de l’ombilic un mois après l’opération. 

 

Figure 50: Aspect de la cicatrice après 8 mois. 
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Figure 51: Aspect de la cicatrice après un an. 

 

Figure 52: Aspect de la cicatrice après 10 ans. 
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CONCLUSION 
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La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie fréquente, dont le 

diagnostic, la préparation à l’intervention et la chirurgie sont bien codifiés. Les 

suites opératoires sont simples et les séquelles habituellement inexistantes, tant 

au plan digestif que cosmétique. 

Bien que la SHP soit une affection courante, son étiologie n’a pas encore 

été élucidée, mais elle est probablement multifactorielle : génétique et environ-

nementale. 

La pyloromyotomie extramuqueuse de Fredet et Ramstedt est la méthode 

de référence. Cette technique initialement décrite en 1907 est toujours mainte-

nue à ce jour. En effet, elle a permis de réduire fortement la mortalité et la mor-

bidité de la SHP et de la classer comme étant une pathologie bénigne. La prépa-

ration préopératoire est cependant essentielle pour un résultat optimal, celle-ci 

consiste en une correction des désordres hydroélectrolytiques observés au cours 

de la SHP visant à rétablir l’équilibre hydroélectrolytique et acido-basique.  

C’est là où réside la véritable urgence de la prise en charge.  

Plusieurs voies d’abord ont été proposées au fil du temps pour accéder à 

l’olive pylorique sans pour autant modifier la technique chirurgicale standard. 

Actuellement, la voie sus-ombilicale, la voie laparoscopique classique et la chi-

rurgie laparoscopique par abord unique (LESS) sont les méthodes les plus ré-

pandues dans le traitement de la SHP. Il existe également une autre approche 

chirurgicale, plus simple et avec de très bons résultats postopératoires immédiats 

et au long terme, il s’agit de la voie transombilicale, innovée et préconisée au 

sein de notre service. Cette modification combine l’avantage de l’incision ombi-

licale avec son accès facile et réalisable à l’olive pylorique ; et la voie laparos-

copique par abord unique à travers l’ombilic, cicatrice naturelle de l’abdomen, 
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assurant ainsi une chirurgie sans trace. 

L’étude de cette série rétrospective montre que la voie d’abord transombili-

cale est fiable, sure et efficace, sans augmentation de taux de complications per 

et postopératoires, avec une initiation précoce de l’alimentation postopératoire et 

un séjour hospitalier court. Elle n’exige pas une expertise supplémentaire ni de 

matériel particulier, par opposition à la voie laparoscopique.  
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La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie bénigne et fréquente, caractérisée par 
des vomissements postprandiaux faits de lait caillé, jamais bilieux, chez un nourrisson pourtant affa-
mé, survenant après un intervalle libre de deux à six semaines, où le nourrisson était jusque-là en 
bonne santé. Elle touche classiquement les premiers-nés de la famille, avec une fréquence d’une nais-
sance sur 500 et concerne principalement les nouveau-nés et nourrissons de sexe masculin, nés à 
terme, avec un sexe ratio garçons/filles de 3/1.  

Ces vomissements sont souvent accompagnés d’une constipation, une perte ou une stagnation 
pondérale et entraînent des désordres électrolytiques à type d’alcalose métabolique hypochlorémique, 
avec parfois une hypokaliémie et/ou une hyponatrémie. 

L’examen physique recherche les signes de déshydratation et de dénutrition, ainsi qu’une olive 
pylorique palpable. En effet, 90,5 % de nos malades se sont présentées avec des signes de déshydrata-
tion et 45,2 % étaient dénutris au moment du diagnostic. L’olive pylorique, quant à elle, a été palpée 
dans 11,9 % des cas. 

Ces signes cliniques et biologiques sont la traduction d’une hypertrophie et d’une hyperplasie de 
la musculeuse du canal pylorique entraînant un rétrécissement du pylore qui empêche le passage du 
contenu gastrique vers le duodénum, forçant ainsi son retour à travers l’œsophage.  

La confirmation du diagnostic nécessite la réalisation d’une échographie abdominale. Une seule 
échographie était suffisante pour confirmer le diagnostic chez 85,7 % de nos patients, objectivant ainsi 
la fiabilité de cet examen anodin. 

La cure chirurgicale de la sténose hypertrophique du pylore est une intervention efficace avec 
un taux de morbidité faible. L’apport de la voie d’abord transombilicale, sans changer les données 
fondamentales du geste chirurgical, est l’amélioration considérable de l’aspect esthétique. Ceci est 
parfaitement illustré lors de la consultation à distance de l’intervention. 

Si le traitement chirurgical est bien codifié, il ne sera réalisé qu’après une correction des 
troubles hydroélectrolytiques lorsqu’ils existent. La guérison sans séquelles fonctionnelles est la règle. 

Notre étude a porté sur 42 patients atteints de SHP et traités chirurgicalement par voie transom-
bilicale au sein du service des UCP de Rabat, sur une période de 05 ans, entre 2017 et 2021 et dont 
l’objectif est d’apprécier l’évolution dans la prise en charge chirurgicale de la SHP, notamment en 
décrivant la nouvelle voie d’abord chirurgicale, qui permet d’améliorer le préjudice esthétique, sans 
augmentation du taux de complications. En effet, des complications peropératoires ont été décrites 
chez 3 malades seulement, en plus d’un cas de complication tardive.  

Ainsi la voie transombilicale semble être une technique opératoire raisonnable, réalisable et ef-
ficace pour le traitement de la SHP, avec un taux de morbidité réduit et un résultat esthétique excel-
lent.  
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Hypertrophic pyloric stenosis (HPS) is a benign and frequent pathology, characterized by post-
prandial projectile vomiting, never bilious, occurring after an interval of two to six weeks, in a former-
ly healthy infant. It classically affects the firstborns of the family, with a frequency of 1/500 births and 
mainly concerns male newborns, born at term, with a sex ratio boy/girl of 3/1. 

These vomiting are often associated with constipation and weight loss, and led to electrolyte 
disorders such as hypochloremic metabolic alkalosis, with sometimes hypokalemia or hyponatremia. 

The physical exam looks for signs of dehydration and denutrition, as well as a palpable pyloric 
olive. In fact, 90.5% of our patients presented with signs of dehydration and 45.2% were undernour-
ished at the time of diagnosis. The pyloric olive was found in 11.9% of the cases. 

These clinical and biological signs are the expression of the hypertrophy and hyperplasia of the 
pyloric muscle, resulting in a narrowing of the pylorus which prevents the content of the stomach from 
passing into the duodenum, thus forcing its return through the esophagus. 

The confirmation of the diagnosis requires an abdominal ultrasound. A single ultrasound was 
sufficient to confirm the diagnosis in 85.7% of our patients. 

Surgical treatment of hypertrophic pyloric stenosis is an effective intervention with a low mor-
bidity rate. The contribution of the transumbilical approach, without changing the fundamental method 
of the surgical procedure, is the considerable improvement of the aesthetic aspect. This is perfectly 
illustrated during the postoperative consultations. 

Although the surgical treatment is well described, it can only be done after treating the electro-
lyte disorders, when they exist. Total healing is the rule. 

We studied 42 patients who suffered from HPS and were surgically treated using the transum-
bilical technique, in the pediatric surgical emergency department of Rabat, over a period of 5 years, 
between 2017 and 2021. The purpose of this study was to assess the evolution in the surgical man-
agement of HPS, particulary by describing the new surgical approach, which confirms that it is possi-
ble to improve cosmetic results, without increasing the rate of complications. In fact, per-operative 
complications were described in only 3 of our patients, in addition to one case of postoperative com-
plications. 

Finally, the transumbilical approach seems to be a reasonable, feasible and effective surgical 
technique for the treatment of HPS, with a reduced morbidity rate and an excellent cosmetic result. 
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 :ملخص
  تقنیة عملیة الفتح عبر السرة في علاج مرض تضیق البواب الضخامي : العنوان

 
  .سارة الشرقاوي :المؤلف 

 .الطیبي فؤاد الأستاذ :الرسالةالمشرف على 

  مرض تضیق البواب الضخامي ,تقنیة عملیة الفتح عبر السرة:  الكلمات الأساسیة
اللبن الرائب، غیر الصفراوي، عند من  لمكونیتمیز بالتقیؤ بعد الأكل ا شائع،مرض  تضیق البواب الضخامي یعتبر مرض
كѧان فیھѧا الرضѧیع  ، حیѧثأسѧبوعین إلѧى سѧتة أسѧابیعتتحѧاور بѧین  أعѧراض،اي الیѧة مѧن ، یحدث بعد فتѧرة خرضیع جائع
ع الرضتعلق بشكل أساسي بولادة وی 500، بمعدل واحد من كل الأسرة یمس ھذا المرض المولود الأول من. بصحة جیدة

 .3/1بین الذكور والإناث تبلغ  ، بنسبة، المولودین عند الأوانالذكور

ًا بالإمساك أو فقدان الوزنغالبًا ما یكون ھذا القيء مص التمثیل الغذائي  مثل قلاء إلكترولیتیةویؤدي إلى اضطرابات  ،حوب
ًا مع نقص بوتاسیوم الدم و/، بنقص كلور الدم  في الدم. الصودیومأو نقص وأحیان

كѧان  ،البحѧت عѧن زیتونѧة البѧواب. فѧي الواقѧع ، بالإضѧافة إلѧىقѧص التغذیѧةیبحث الفحص البѧدني عѧن علامѧات الجفѧاف ون
٪ یعѧانون مѧن نقѧص التغذیѧѧة فѧي وقѧت التشѧخیص. تѧم تحسѧѧس 45.2و٪ مѧن مرضѧانا یعѧانون مѧن علامѧѧات الجفѧاف 90.5

 ٪ من الحالات.11.9 في بزیتون البواب

مما یؤدي إلى تضѧییق البѧواب الѧذي  الألیاف العضلیة للبواب والمخبریة ھي تعبیر عن تضخم فيھذه العلامات السریریة 
 ، مما یجبرھا على العودة عبر المريء.المعدة إلى الاثني عشري ر محتویاتیمنع مرو

، ممѧا ٪ من مرضانا85.7أكید التشخیص في كافیة لت مرة واحدة كانت. الفحص بالصدى استعمال یتطلب تأكید التشخیص
 .على موثوقیة ھذا الفحص یدل

بیانات الأساسیة للإجراء ، دون تغییر الةالفتح عبر السر. مساھمة منھج الجراحة ھي النھج المرجعي لعلاج ھذا المرض
 ، ھو التحسن الكبیر في الجانب الجمالي. تم توضیح ھذا تمامًا أثناء الاستشارة عن بعُد للتدخل.الجراحي

یѧة عنѧد وجودھѧا. الشѧفاء ضѧطرابات الإلكترولیتالاإجراؤه إلا بعѧد تصѧحیح  فإنھ لن یتم، الجراحي جیدًاإذا تم تقنین العلاج 
 القاعدة. ھيالتام 

ًا بـ 42ركزت دراستنا على  فتحѧة عبѧر  عملیѧةجراحیѧاً بѧإجراء  تѧم علاجھѧم والذین تضیق البواب الضخامي،مریضًا مصاب
بѧین  سѧنوات، 5علѧى مѧدى فتѧرة  الجѧامعي بالربѧاط، الاستشѧفائيللأطفѧال بѧالمركز  الجراحیةبمصلحة المستعجلات  السرة
علѧى وجѧھ الخصѧوص مѧن خѧلال  تѧدبیر العѧلاج الجراحѧي لھѧذه العلѧة، فѧيتھدف إلѧى تقیѧیم التطѧور  والتي 2021و 2017

عѧلاوة علѧى زیادة معѧدل المضѧاعفات. وصف النھج الجراحي الجدید الذي یجعل من الممكن تحسین الضرر الجمالي دون 
 ، بالإضافة إلى حالة واحدة من المضاعفات المتأخرة.مرضى فقط 3 فات أثناء العملیة عند، تم وصف مضاع ذلك

اعѧѧتلال ، مѧѧع معѧѧدل ھѧѧذا المѧѧرضوھكѧѧذا یبѧѧدو أن المسѧѧار عبѧѧر السѧѧرة ھѧѧو أسѧѧلوب جراحѧѧي معقѧѧول ومناسѧѧب وفعѧѧال لعѧѧلاج 
 ممتازة. ةمنخفض ونتیجة جمالی
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