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La pH-métrie cesophagienne consiste a enregistrer en continu le pH dans
I’;esophage distal. La détection des périodes d’acidification permet de repérer
directement les épisodes de reflux gastro-cesophagien (RGO) et de quantifier
I’exposition de I’cesophage distal a I’acide (1).

Ainsi, cette technique est souvent présentée comme la méthode de référence
pour le diagnostic de la maladie de reflux, et pour les études de pharmacologie
clinique.

De nombreuses études ont été consacrées a la pH-métrie cesophagienne,
démontrant son utilité en pathologie pédiatrique, puisqu’elle représente
actuellement la méthode de référence permettant une évaluation quantitative
précise du reflux acide et une analyse de la concordance entre les épisodes de
reflux et les symptémes signalés par le malade pendant I’enregistrement (1).

Les manifestations cliniques du reflux gastro-cesophagien peuvent étre
atypiques, source de difficultés diagnostiques en particulier lorsqu’elles
empruntent une symptomatologie respiratoire ou ORL, trompeuse, a I’origine d’un
certain nombre de cas de laryngites aigues, de bronchites chroniques obstructives,
d’accident de type near miss(1), et dans ses situations, la pH-métrie cesophagienne
de 24 heure occupe une place primordiale pour le diagnostic.

Le but de cette étude descriptive était de déterminer les principales
indications de la pH-métrie cesophagienne chez I’enfant en matiére de reflux
gastro-aesophagien, de situer la place de cet examen dans la stratégie
d’exploration du RGO, et de faire une corrélation entre les données enregistrées et

les signes cliniques que présente le malade.



Ainsi notre étude est divisée en deux parties :

La premiéere est théorique : qui porte sur le matériel utilisé et les méthodes
de réalisation de la pH-métrie cesophagienne, ainsi que les principes
d’interprétation des résultats de cet examen.

La deuxieme concerne une étude rétrospective et descriptive concernant la
réalisation de la pH-métrie cesophagienne de 24 heures chez 70 enfants a I'unité
des explorations fonctionnelles digestives au service de pédiatrie du CHU HASSAN

Il de Fés entre 12/02/2009 et 04/10/2011.
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MATERIELS ET METHODES DE REALISATION DE LA
pH-METRIE OESOPHAGIENNE.

1) PH-METRIE AVEC SONDE « FILIAIRE »

a)EXIGENCES TECHNIQUES

Développée il y a plus de vingt ans, la pH-métrie cesophagienne a permis de
faire progresser considérablement les connaissances physiopathologiques dans le
RGO, et de préciser les caractéristiques pharmacodynamiques des substances
proposées dans son traitement (1).

L’enregistrement continu du pH dans I’cesophage fait appel a une chaine de
mesure faite de plusieurs structures qui constituent autant de sources potentielles
d’erreur dans la mesure de I’exposition acide de I’cesophage (2).

Ainsi, la fiabilité des parameétres enregistrés repose principalement sur la
qualité du capteur (I’électrode), les performances de la structure de stockage, la
position de I’électrode dans I’cesophage, le mode de restitution et d’analyse du
signal enregistré(3).

La pH-métrie cesophagienne consiste a mesurer la difféerence de potentiel
entre deux électrodes, I'une étant une électrode de référence a potentiel constant,
I’autre (électrode de mesure) ayant un potentiel variant en fonction de la
concentration en ions d’hydrogéne dans la lumiére cesophagienne. Les électrodes
sont reliées a un boitier permettant des enregistrements ambulatoires et contenant
un systéme d’enregistrement ainsi que des marqueurs d’événements (symptomes,

repas, décubitus).
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A la fin de I'enregistrement, les données stockées dans le boitier sont
téléchargées vers un ordinateur. Des logiciels dédiés permettent I’affichage
graphique, L’analyse automatique des tracés et I'impression d’un rapport(4).

a-1) Boitiers d’enreqgistrement.

La pH-métrie cesophagienne, quelle que soit sa durée, est effectuée a I'aide
d’enregistreurs numériques portables (Voire photo 3), portés a la ceinture ou en
bandouliere. Ces boitiers doivent donc étre légers, solides et difficilement
manipulables par les malades. Au plan technique, ces appareils doivent avoir une
autonomie énergétique d’au moins 24 heures en enregistrement, et de plusieurs
jours pour le stockage des données enregistrées, comme c’est le cas avec les
enregistreurs a mémoire solide. Outre ces caractéristiques, la principale exigence
est la fréquence d’échantillonnage du signal. Bien que sur certains appareils cette
fréquence d’échantillonnage soit ajustable, une fréquence d’échantillonnage
supérieure a 8 par minute semble suffisante (5,6). Les chutes de pH trés bréves
peuvent vraisemblablement étre ignorées car elles n’ont qu’un impact tres faible
sur I’exposition acide de I’cesophage (7).

Les boitiers enregistreurs doivent étre impérativement équipés d’un ou
plusieurs marqueurs d’événements facilement activables par le malade pour
signaler les symptdbmes et les autres événements de I’enregistrement (repas,
position, activités...) (Voire dans les annexes : Fiche de surveillance) En pratique, la
présence de plusieurs marqueurs afin de distinguer des événements ou des
symptoémes différents n’a pas d’intérét en dehors de la recherche, car ils se
révelent inutilisables par la plupart des malades.

a-2) Les électrodes de pH-métrie cesophagienne.

Les électrodes de pH sont soit en antimoine, soit en verre. Les performances

des électrodes en antimoine sont inférieures a celles des électrodes de verre
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(dérives de pH plus fréqguentes, temps de réponse plus long, réponse moins
linéaire, et sensibilité a d’autres agents que les ions d’hydrogéne) mais elles sont
plus petites, moins fragiles, a usage unique et beaucoup moins couteuses. De plus
elles ont désormais électrode de référence intégrée, évitant le recours a une
référence externe. En pratique clinique, les deux types d’électrodes fournissent des
résultats similaires pour les enregistrements pH cesophagien(4)

La bonne qualité de la pH-métrie cesophagienne repose d’abord sur les
performances du capteur. Pour assurer un enregistrement fiable, I’électrode doit
étre stable, avoir un temps de réponse bref, une réponse linéaire et étre bien
supportée (souplesse et petit diametre). Bien que moins utilisées, notamment en
raison de leur coQt, les électrodes de verre a référence combinée sont considérées
comme les plus fiables en raison de leur rapidité de réponse et de la linéarité de
celle-ci. Cependant, leur diamétre un peu élevé (2,5 a 3 mm), ainsi que les limites,
au moins théoriques, de leur désinfection en raison de configurations susceptibles
de constituer des niches bactériennes, rendent leur utilisation difficile en routine.
En réalité, la plupart des auteurs estiment que les électrodes monocristallines a
I’'antimoine sont suffisamment fiables en pratique clinique pour la pH-métrie

cesophagienne (5).

b) DEROULEMENT

Le patient doit étre informé des objectifs de I’étude, avoir bien compris
'utilisation du boitier d’enregistrement, et en particulier du marqueur
d’événement. En dehors du cadre d’études pharmacologiques nécessitant des
conditions d’enregistrement standardisées, les patients doivent avoir une activité et
des repas le plus proche possible de leurs conditions de vie habituelles pendant
I’enregistrement. Avant de commencer I’examen, le patient doit avoir jedné
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pendant au moins 4 heures et arrété tout traitement qui pourrait interférer avec les
résultats (sauf indications spécifiques).

L’étalonnage du systéeme est obligatoire avant chaque étude au moyen de
solutions tampons spécifiques. La sonde de pH-métrie est ensuite passée par voie
transnasale (Voire photos 4, 5) (avec ou sans anesthésie locale) et doit étre placée
5cm au-dessus du bord proximal du sphincter inferieur de I’cesophage(SIO).
Idéalement, le SIO devrait étre repéré par manométrie cesophagienne.

Cas échéant, la méthode de repérage de SIO par gradient de pH est basée sur
le profil de pH enregistré lors du retrait de I’électrode de I’estomac et peut étre
considérée comme une alternative acceptable(11l), chez des patients sans
traitement IPP.L’enregistrement sur une période de 24 heures est plus précis et
reproductible que celui d’une durée plus courte(4).

b-1) Calibration de I’électrode.

Malgré des dispositifs de calibration automatique, équipant certains
appareils, il apparait indispensable d’effectuer avant la mise en place une
calibration in vitro a I’aide de solutions de référence connues, habituellement pH 1
et 7 (ou pH 4) (5) (Voire photo 2). Les solutions de référence doivent étre adaptées
aux électrodes de mesure (pour leur composition ionique et leur tolérance vis-a-
vis de I’électrode concernée) en respectant les températures et/ou en effectuant les
corrections de température, en particulier pour les électrodes a antimoine. Pour les
électrodes non combinées, une calibration in vivo semblerait indispensable afin de
prendre en compte les artefacts dus a I’électrode de référence cutanée (mauvaise
adhérence a la peau avec par conséquent mauvaise stabilité du signal électrique).
Une calibration a la fin de I’enregistrement, bien que rarement effectuée, est

souhaitable afin de déceler une dérive au cours de I’examen.
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b-2) Mise en place de I'électrode.

La bonne position de I’électrode dans I’cesophage est cruciale pour la fiabilité
de I’examen. La position utilisée dans toutes les études est de 5 cm au-dessus de
I’'extrémité supérieure du sphincter inférieur de I’'cesophage(SIO). Cette distance a
surtout pour objectif d’éviter les passages de I’électrode dans I’estomac chez un
malade ayant une hernie hiatale intermittente et lors du raccourcissement de
I’cesophage lié a la déglutition. A I'inverse, en dehors des malades ayant des
atteintes endoscopiques séveres, chez lesquels le reflux atteint plus fréquemment
I’cesophage proximal (12), une position haute de I’électrode réduit nettement la
sensibilité de I’examen (13).

Les modalités du placement de I’électrode dans I’cesophage sont encore
débattues. La localisation manométrique du SIO est la méthode de référence, mais
elle impose une manométrie cesophagienne préalable. Le positionnement de
I’électrode d’aprés le repérage endoscopique de la jonction endoscopique ou
d’aprés une vérification radioscopique apparait trop imprécis et ne doit pas étre
recommandé (14). Bien que controversée(15), la méthode du retrait progressif de
I’électrode a la recherche du « saut de pH » matérialisant la jonction oeso-
gastrique est tres utilisée en routine. Cette technique peut cependant étre prise en
défaut notamment lorsque I’estomac n’est pas acide, éventualité assez fréquente
dans la zone cardiale dont I’acidité est en moyenne inférieure a celle du corps
gastrique (16). Le plus souvent, la comparaison entre localisation manométrique et
méthode du saut de pH donne un écart moyen de 0,5 cm (14). Cependant, la
méthode du saut de pH semble moins bien repérer le SIO chez les malades ayant
une cesophagite ou une grosse hernie hiatale (15).

D’autres techniques de repérage ont été utilisées, comme le retrait d’un

ballonnet ou la mesure de la différence de potentiel transépithéliale (17, 18), mais
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celles-ci semblent actuellement insuffisamment évaluées pour en recommander
I'utilisation. Une alternative intéressante proposée par certains fabricants de
matériel est la possibilité de connecter temporairement un capteur de pression a la
sonde portant I’électrode de pH-métrie (localisateur du SIO) (19). De cette facon, la
zone de pression du SIO peut étre repérée lorsque celui-ci n’est pas trop
hypotonique. Cette méthode qui impose d’avoir un perfuseur hydraulique est
précise pour déterminer le bord supérieur du SIO.

En pratique, le caractére fondamental de la position précise de I’électrode
dans I';esophage fait plutdét recommander un repérage manomeétrique du SIO soit
par une manométrie préalable, soit par une sonde et un matériel permettant la
localisation extemporanée du SIO.

b-3) Conditions d’enregistrement.

Avant l’enregistrement, le malade doit avoir interrompu les traitements
susceptibles de modifier I’exposition acide de I’cesophage, en particulier les
prokinétiques et les antisécrétoires en respectant les délais (une semaine pour les
IPP) nécessaires a la disparition de leur activité pharmacodynamique.

Les effets des conditions d’alimentation, de la position corporelle et/ou de
I’activité physique sur les résultats de la pH-métrie ont fait I’objet de nombreux
travaux dont la pertinence n’est pas toujours claire. Les résultats de ces études
sont parfois contradictoires, et suggérent que la plupart de ces effets sont
vraisemblablement modestes (20), en dehors de conditions extrémes comme la
mise en décubitus prolongé aprés un repas trés enrichi en lipides(21). Pourtant
I’expérience clinique montre que la prise de certains aliments est associée a la
survenue de symptdémes (22). Ainsi, chez les malades se plaignant de pyrosis, les
boissons ayant une acidité élevée sont globalement associées a une survenue plus

fréequente du pyrosis (23). Cependant, les aliments acides qu’il était habituel
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d’exclure n’ont finalement que des conséquences tres bréves sur le pH cesophagien
et insuffisantes pour modifier significativement I’exposition acide globale de
I’cesophage (24). La standardisation a surtout pour objet de limiter la variabilité
intra-individuelle. En fait, en dehors de I’activité physique qu’ils réduisent un peu,
les malades semblent peu modifier leurs habitudes de vie durant I’enregistrement
pH-métrique des 24 heures (25) (Voire photo 7).

Cette réduction d’activité physique a sans doute peu de conséquences,
puisqu’un travail récent a montré qu’une activité physique modérée, et en
particulier la marche, ne modifie ni la survenue des épisodes de reflux et leurs
mécanismes de survenue, en particulier les relaxations transitoires du SIO (26, 27).

En réalité, ces questions de standardisation sont passées completement au
second plan avec le développement des enregistrements ambulatoires et I’analyse
des symptdémes pour caractériser les relations temporelles entre les symptémes et
les épisodes de reflux. Ainsi, les malades sont désormais encouragés a maintenir
leurs conditions de vie habituelles (Voire photo 7) de facon a reproduire les
circonstances de survenue des symptomes. Ces recommandations ne s’appliquent

pas lorsqu’il s’agit chez un méme individu de comparer I’exposition acide de

I’;esophage avant et apres un traitement.
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b-4) Durée des enregistrements.

Malgré la souplesse des enregistrements ambulatoires, les enregistrements
habituels de 24 heures sont consommateurs de temps. Des périodes plus courtes
ont été proposées et parmi celles-ci la pH-métrie de 3 heures.

Cette modalité d’enregistrement, initialement développée pour limiter les
hospitalisations, a montré sa valeur sur de grandes séries avec une concordance
diagnostique de 80 % entre la pH-métrie de 3 heures et celle de 24 heures.

Cependant, a notre sens, I’'intérét de ces enregistrements plus courts ne semble
pas établi, d’abord en raison des conditions rigoureuses de standardisation trés
précise qu’ils imposent (repas, position), en particulier pour la pH-métrie de 3
heures. De plus, leur sensibilité diagnostique serait plus faible (28, 29), notamment
chez les malades n’ayant pas de lésion endoscopique (7). Il existe également des
limites économiques (hospitalisation de jour). Enfin, ces enregistrements courts
limitent la possibilité de réaliser une analyse symptomatique de I’enregistrement, une

durée plus bréve réduisant d’autant la probabilité de survenue des symptémes (30).

c)ANALYSE DE LA pH-METRIE OESOPHAGIENNE

Comme le reflux survient chez tous les individus, I’objectif de la pH-métrie
cesophagienne est d’établir le diagnostic de RGO en montrant une exposition acide
de I';esophage anormalement élevée et/ou un lien temporel entre la perception de
symptdmes et la survenue d’épisodes de reflux acide. Ces deux analyses imposent
préalablement de préciser les criteres définissant les épisodes de RGO.

c-1) Critéres de définition des épisodes de RGO.

Qu’il s’agisse de malades ou de sujets normaux asymptomatiques, le seuil a
partir duquel on considére qu’il y a acidification du corps de I’'cesophage et donc
début d’un épisode de RGO a été initialement fixé a 4, valeur au-dela de laquelle la
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nocivité du reflux acidopeptique diminue nettement. Ce seuil permet d’étre a une
distance raisonnable du pH intraluminal cesophagien compris entre 5 et 7. Le seuil
de pH 4 semble également suffisamment bas pour éviter de prendre en compte la
plupart des acidifications non liées a un reflux, et correspondant soit a
Ilalimentation soit aux acidifications consécutives aux phénomenes de
fermentation dans certains cesophages de stase (31).

La bonne interprétation d’une pH-métrie cesophagienne repose sur I’analyse
qualitative du tracé, sur I’analyse quantitative des épisodes de reflux acide ainsi sur
I’analyse des symptémes associés.

L’analyse qualitative doit déterminer si la qualité générale des tracés est
bonne, c'est-a-dire sans dérive de pH, sans déplacement du cathéter, sans perte
de signale, etc. Si nécessaire, certaines parties du tracé doivent étre exclues de
I’analyse. Il est également recommandé d’exclure les périodes de repas de I’'analyse

pour éviter les artéfacts liés a I’'ingestion d’aliments(32).
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Figure 4 : Tracé de pH-métrie montrant un RGO diurne et nocturne sévere.
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Un reflux est défini par une baisse de pH<4 pendant au moins 10 secondes.
Pour I’analyse quantitative-quantité d’acide atteignant I’cesophage-le paramétre le
plus pertinent est I’exposition acide cesophagienne, c'est-a-dire le temps passé en
dessous pH 4(en minutes ou en pourcentage de temps). Ce parametre est le plus
discriminant entre les sujets normaux et les patients souffrant de RGO. D’autres
variables peuvent étre déterminées, mais sont moins reproductibles et/ou moins
discriminantes. L’utilité clinique de scores composites comme le score de MEESTER
n’a pas été clairement démontrée.

De nombreuses valeurs normales en pH-métrie cesophagienne ont été
rapportées a ce jour. Cependant, les valeurs varient largement en fonction des
conditions d’enregistrement, des matériaux, de I'dge et de la définition des
témoins, de I'analyse des données et des définitions des valeurs normales. Certains
experts on proposé des seuils de limite supérieures acceptable pour le diagnostic
de routine de RGO (tableau 1), la valeur la plus importante étant I’exposition acide

cesophagienne dépassant 5% du temps(33).

TABLEAU 1 (33)

LIMITES SUPERIEURS DES VALEURS NORMALES DE pH-METRIE
OESOPHAGIENNE POUR LE DIAGNOSTIC DE ROUTINE DE RGO POUR LES

CENTRES N’AYANT PAS ETABLI LEURS PROPRES NORMALES.D’APRES(33).

Exposition acide cesophagienne (totale) :5%.
Exposition acide cesophagienne (debout) :8%.
Exposition acide cesophagienne (couché) :3%.
Nombre de reflux : 50.

Nombre de reflux supérieur de 5 min :3.
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c-2) Mesure du RGO.

Apreés paramétrage, les logiciels d’analyse permettent d’obtenir les
caractéristiques de nombre et de durée des épisodes de RGO, et de mesurer le
temps d’exposition acide de I’cesophage passé en dessous de pH 4. Dés leurs
premiéres études, Johnsson et De Meester ont proposé d’analyser la pH-métrie par
un score composite calculé par une formule tenant compte de 6 paramétres (34).

Cependant, on considére trés largement que le pourcentage de temps passé
sous pH 4 est le parametre le plus discriminant entre les sujets normaux avec un
reflux physiologique et les malades ayant des lésions endoscopiques prouvant le
RGO. En revanche, la discrimination apparait beaucoup moins bonne lorsque les
malades ont simplement des symptémes de RGO sans lésions endoscopiques.
L’exclusion des périodes des repas semble renforcer le pouvoir discriminant de la
pH-métrie cesophagienne (35). Les autres variables considérées isolément, si elles
varient dans le méme sens que le pourcentage de temps passé sous pH 4, sont
largement moins discriminantes. Aucune de ces variables ne semble avoir un
intérét pronostique ou une valeur prédictive dans la réponse au traitement (36).
Cependant, un nombre élevé de reflux prolongés trahit une médiocre clairance
cesophagienne (37), associée habituellement a des lésions endoscopiques plus
séveres (38). Une exposition acide pathologique la nuit ou en position couchée,
semble s’accompagner plus souvent de lésions d’cesophagite, bien que ce critére
n’ait pas été observé dans toutes les études (39).

De nombreux travaux ont évalué la valeur discriminante d’autres parameétres
comme l'acidité moyenne des reflux (40) ou l'aire de reflux acide. En réalité,
jusqu’a maintenant, le calcul de ces parameétres ou des scores composites n’offre

pas d’avantages par rapport au pourcentage de temps passé sous pH 4.
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Certains auteurs ont proposé d’évaluer le reflux bilio-pancréatique dans
I’;esophage en mesurant le temps passé au dessus de pH7. On sait maintenant
qu’il n’y a aucune corrélation entre un pH supérieur a 7 et la concentration de
bilirubine, et cette approche doit étre définitivement abandonnée au profit
d’enregistrements spectrophotométriques du contenu intra-cesophagien en
bilirubine (Bilitec®) (41-42). De plus les reflux de bilirubine ne surviennent
pratiguement pas isolément, mais sont toujours associés a un reflux acide (43).

Les normes ont été difficiles a établir tant il existe un chevauchement entre
RGO physiologique et pathologique.

Les données étudiées sont :

Vv L’indice de reflux ou le pourcentage de temps a pH<4.
Vv Le nombre de reflux de durée supérieure a 5 minutes.
Vv La durée du reflux le plus long.

v Nombres d’épisodes de reflux (n/24 heure).

Eventuellement, I’aire de la courbe sous Ph4, et I'index d’oscillation autour
de PH 4(44).

c-3) Détermination des seuils de normalité.

Essentielle pour la valeur diagnostique de la pH-métrie, cette détermination
reste difficile dans le cadre d’'un phénoméne physiologique avec un continuum vers
le pathologique, et donc une limite supérieure de la normalité floue. Une premiere
difficulté vient de la définition du RGO, puisqu’en I’'absence d’cesophagite, situation
ou I’examen est justement nécessaire, il N’y a pas de critére absolu pour établir la
précision d’un test a visée diagnostique. De plus, méme si la pH-métrie est
considérée comme I’exploration la plus physiologique du RGO par beaucoup, elle
ne mesure que I'un des parametres du RGO. Ainsi les seuls résultats numériques

d’un enregistrement pH-métrique ne suffisent souvent pas pour conclure, et
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doivent donc étre interprétés avec les autres données en particulier cliniques et
endoscopiques.

Les seuils de normalité des scores ou du pourcentage de temps total passé
sous pH 4 ont été déterminés chez des sujets sains, souvent sur des échantillons
de petite taille, d’age moyen plus jeune. Bien souvent ces valeurs ont été
déterminées sans utiliser de tests non paramétriques alors que les données de
I’exposition acide n’ont pas une distribution normale. Dans les études récentes, les
valeurs normales sont définies par le 95e percentile ou a I’aide d’une analyse de
type ROC (Receiver Operating Characteristics) permettant de déterminer le seuil
discriminant le mieux les malades des volontaires sains (45). Dans I’idéal, chaque
centre pratiquant la pH-métrie devrait déterminer ses valeurs normales avec son
propre matériel dans son environnement habituel, et dans un large groupe de
volontaires représentatifs en age et en sexe de la population habituellement
explorée (45). En effet, plusieurs études ont montré des résultats parfois nettement
différents chez des volontaires sains sur le seul parametre du pourcentage de
temps passé sous pH4. Cependant, et malgré ces variations, lorsqu’une valeur
moyenne est utilisée, les conséquences sur les conclusions diagnostiques de la pH-
métrie sont assez limitées (46).

En pratique, comme le proposent Galmiche et Scarpignato (4), il semble
raisonnable d’utiliser, pour les centres n’ayant pas établi leurs valeurs normales,
une limite supérieure de la normale de I’exposition acide de I'cesophage de 5 %
pour la période totale et de 8 et 3 % respectivement pour les périodes debout et
couchée, un nombre de reflux inférieur a 50 et un nombre d’épisodes de reflux de

plus de 5 minutes inférieur ou égal a 3.
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c-4) Analyse des symptomes.

Ces dernieres années, l'intérét de I'analyse des relations temporelles de
survenue des symptémes par rapport aux épisodes de reflux pendant
I’enregistrement a été bien montré. Cette approche est particulierement
intéressante chez les malades qui ont des symptémes atypiques susceptibles d’étre
provoqués par le RGO, circonstances ou la pH-métrie cesophagienne trouve son
indication essentielle. Elle peut étre également utile chez les malades ayant des
symptoémes évocateurs de RGO avec une endoscopie normale. Cependant, cette
approche est parfois impossible ou difficile, en particulier lorsque le malade ne
présente aucun symptdome durant I’enregistrement ou lorsqu’il s’agit d’une
symptomatologie chronique sans manifestations aigués susceptibles d’étre
corrélées dans le temps aux épisodes de reflux comme dans certaines plaintes ORL
(enrouement, pharyngites, otalgies...).

L’analyse des symptébmes au cours de la pH-métrie impose d’abord de
définir I'intervalle de temps encadrant le symptéme pour le considérer lié€ ou non a
un épisode de RGO. Ensuite, afin d’éviter de retenir des associations liées au
hasard, plusieurs types de calcul sont utilisés pour établir la force de I’association
entre les symptomes et les reflux(47).

En plus d’établir si un reflux est pathologique, les tests cesophagiens du
reflux permettent d’établir une relation temporelle entre les épisodes de
reflux(quelle que soit la méthode utilisée pour les détecter) et les symptdomes
rapportés par le patient durant la période d’enregistrement. Cela peut étre obtenu
a condition que le patient ressente des symptdémes pendant I’enregistrement, qu’il
soit en mesure d’utiliser le marqueur d’événement et de rapporter des symptémes

de maniére adéquate .La plupart des logiciels disponibles fournissent trois indices
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largement utilisés qui permettent d’établir une corrélation entre les symptémes et
les épisodes de reflux (tableau 2).

L’indice symptomatique (symptom index Sl) est défini comme le pourcentage
de symptome liés au reflux. Il est considéré comme positif lorsqu’il est supérieur
ou égal a 50%(48).L’inconvénient du Sl est qu’il ne prend pas en compte le nombre
d’épisodes de reflux. La pertinence d’un Sl de 100% peut étre discutable, par
exemple, chez un patient présentant un seule symptéme lié au reflux, parmi de
multiples épisodes de reflux : une association liée au hasard ne peut pas étre
totalement exclue (4).

L’indice symptomatique (Sl) est le plus anciennement proposé, exprimant le
pourcentage des épisodes symptomatiques associés a un reflux, et pour cette
raison appelé aussi indice de spécificité (47).

L’indice de sensibilité symptomatique (symptom sensitivity index SSI) est
obtenu en divisant le nombre total d’épisodes de reflux. Cet indice a également ses
limites car il ne prend pas en compte le nombre total de symptomes(49).

La probabilité d’association symptomatique (PAS) détermine la validité
statistique de I’'association symptome-reflux. Elle est obtenue par la construction
d’un tableau de contingence (2 X 2) dans lequel chaque segment de 2 minutes sur
les 24 heures de I’enregistrement et classé selon la présence de reflux et/ou de
symptdome(50).Un test exact de Fisher est ensuite appliqué pour calculer la
probabilité que I'association observée survienne par hasard. Une valeur da PAS
supérieur a 95% correspond a la probabilité que I’association observée entre le
reflux et les symptémes survenant par hasard soit inférieure a 5%.

Si la PAS est considérée par certains auteurs comme la meilleure méthode
pour exprimer les relations temporelles entre les symptémes et les épisodes de

reflux(51), le Sl est plus simple & comprendre et a calculer. En outre, la fenétre de
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temps suffisante avant [I'apparition des symptébmes pour déterminer une
association temporelle est encore un sujet de débat. Une fenétre de 2 minutes est
largement utilisée depuis des travaux démontrant qu’il s’agissait du délai le plus
adapté, notamment chez les patients souffrant de douleurs
thoraciques(52).Certains auteurs utilisent une fenétre de 5 minutes qui est sans

doute plus adaptée aux symptdmes ayant un début brutal.

TABLEAU 2.
Principaux indices de corrélation aux symptémes utilisés dans les

explorations du reflux gastro-cesophagien (4).

Index symptomatique ou indice de spécificité (symptom index SlI) :
SI= nombre de symptémes liés aux reflux/nombre de symptémes total X 100.
Positif si supérieur ou égal a 50%.

Indice de sensibilité (symptom sensitivity index SSI) :
SSI= nombre de reflux liés aux symptémes/nombre de reflux total X 100.
Positif si supérieur ou égal a 10%.
Probabilité d’association symptomatique(PAS) :

PAS= (1,0-p) X 100%.
Ou p est la probabilité, déterminé par un test exact de Fisher, que I’association
observée entre le reflux et les symptémes survienne par hasard.

Positif si supérieur ou égal a 95%.
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c-5) L’enreqgistrement du pH proximal :

L’importance de [I’enregistrement du pH proximal, c'est-a-dire dans
I’;esophage proximal et/ou le pharynx, a été souligné pour le diagnostic de reflux
laryngopharyngé(RLP) (53).Ces enregistrements proximaux oesophagiens sont
souvent réalisés avec des doubles sondes de pH, dont I’écart sur le cathéter est
fixe .Leur reproductibilité est médiocre, la valeur normale de I’exposition acide
cesophagienne proximale (basée sur un capteur placé a 15cm au dessus du SIO)
serait inférieure a 1,1% (54).

L’enregistrement du pH pharyngé peut étre fait avec un capteur de pH placé
a 2 cm au-dessus du sphincter supérieur de I’cesophage (SSO).Cette technique a de
nombreuses limites, principalement liées aux artefacts. Plusieurs critéres ont été
proposés pour définir le reflux pharyngé :

- Une amplitude de variation de pH supérieure a 2 unités ;

- Un nadir de pH inférieur a 4,0 ;

- Une brutale diminution du pH (moins de 30 s entre le début et le nadir de

la chute de pH, permettant d’exclure les pseudos reflux) ;

- Une diminution de pH survenant pendant une période d’acidification de

I’;esophage distal(55).

Le 95 e percentile de la limite supérieure de la normale pour la durée totale
d’exposition acide pharyngée est probablement inférieur a 1% (56).

Pour le moment, I’intérét clinique de I’évaluation du pH proximal, notamment
dans les manifestations oto-rhino-laryngologiques du reflux, reste un sujet de
débat, et I’American College of Gastroentérologie ne recommande pas I’évaluation

systématique du pH cesophagien proximal en I’'absence de preuves suffisantes(57).
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2) PH-METRIE SANS FIL :

La pH-métrie sans fil consiste a incorporer I’électrode d’antimoine dans une
capsule qui est fixée dans I’cesophage .Elle transmet les variations de pH a un
récepteur externe télémétrie, améliorant ainsi significativement la tolérance de
I’examen. La prolongation de I’enregistrement a 48 heures améliore le rendement

diagnostique de la pH-métrie.

a)LES ASPECTS TECHNIQUES :

La capsule Bravo mesure 25 X 6 X 5,5 mm et contient une batterie, un
émetteur radio, et une électrode de Ph en antimoine a son extrémité distale.
Comme en pH-métrie filaire, I’électrode de pH de la capsule est calibrée avant
utilisation avec des solutions tampons. Le dispositif d’insertion et de fixation de la
capsule permet d’aspirer un repli de la muqueuse cesophagienne et d’y agrafer la
capsule Bravo .Ce dispositif peut étre inséré dans I’cesophage soit par une narine,
soit plus facilement par la bouche. Une fois en place et activée, I’électrode
échantillonne le pH cesophagien toutes les 6 secondes et les données sont
transmises toutes les 12 secondes a un boitier récepteur attaché a la ceinture du
patient. Il est actuellement recommandé de positionner la capsule 6 cm au dessus
de la jonction pavimenteuse repérée par une endoscopie (selon I’hypothése que le
bord proximal du SIO est environ 1 cm au dessus de cette jonction) (57).

L’alternative est de repérer le bord supérieur du SIO en manométrie et
d’appliquer un correctif de 4 cm en cas d’introduction par la bouche(58).La
technique est relativement facile a apprendre et dans I’ensemble, la fixation de la
capsule et un succes chez 90% a 95% des patients (59-60). Pendant
I’enregistrement, le détachement précoce de la capsule se produit dans environ

10% des cas, conduisant a un passage prématuré de la capsule dans I’estomac et a
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une mauvaise interprétation de I’exposition acide (60,61). Une perte du signale de
la capsule ph peut se produire si le patient est trop loin du récepteur, mais les
données manquantes sont d’une importance généralement minimes et n’ont pas

d’impact sur le résultat global de I’enregistrement(59).

3) COMPARAISON ENTRE PH-METRIE AVEC SONDE ET SANS FIL :

Chez les sujets asymptomatiques, on observe significativement plus
d’épisodes de reflux en pH-métrie classique qu’en pH-métrie sans fil du fait,
notamment, d’une meilleure détection des épisodes de reflux courts grace a une
fréquence d’échantillonnage plus haute(62). Ces différences ne semblent pas étre
pertinentes pour le diagnostic méme de RGO chez les patients symptomatiques
puisqu’il existe une bonne corrélation entre les deux dispositifs pour I’évaluation

de I’exposition acide cesophagienne (59).
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Photo 1 :saisie des renseignements du malade sur PC.
(Service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés)

Photo 2 : Etalonnage du systéme. Solution de PH 4 et 7.
(Service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés)
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Photo 3 : Préparation du matériel
(Service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés)

Photo 4 : Introduction de la sonde du pH-métre par voie transnasale.

(Service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés)
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Photo 5 : Fixation de la sonde (service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés).

Photo 6 : Image montrant que la pH-métrie est désagréable pendant la pose de la sonde et

la premiére demi- heure (service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Feés).
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Photo 7 : Photo montrant que la pH-métrie cesophagienne peut se faire en
ambulatoire dans des conditions de vie normale (service de pédiatrie du CHU Hassan
Il de Fées).
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MATERIELS
ET METHODES




1-

Matériels.

Notre travail consiste en une étude rétrospective et descriptive d’'une série de

70 enfants au service de pédiatrie du CHU Hassan Il de FES.

28 cas présentant des manifestations digestives.

16 cas présentant des manifestations respiratoires.

7 cas présentant un malaise.

3 cas présentant des manifestations ORL.

15 cas présentant des manifestations digestives et respiratoires.

1cas présentant des manifestations digestives, respiratoires et ORL.

Méthodes.

Tous les enfants étudiés ont subi une pH-métrie de longue durée
(moyenne : 22heures, extrémes : 18-24heures)
La technique utilisée et le matériel employé ne different pas de ceux
utilisés dans les différentes études publiées.
La pH-métrie est analysée sous I’angle des parametres suivants :

Durée totale du RGO.

Nombre de reflux/24 heure.

Nombre de reflux de plus de Sminutes.

Durée de reflux le plus long.

L’index de reflux.
Tous les enfants étudiés ont bénéficié d’un examen complet, afin de
préciser les différents tableaux cliniques, pour déterminer les principales
indications de la pH-métrie dans notre série.
L’étude des dossiers a été facilitée par une fiche d’exploitation qui a

permis le recueil des données cliniques, les différentes indications de la
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pH-métrie et les résultats définitifs de cet examen, afin de comparer nos

résultats avec ceux de la littérature.

— Nous avons procédé a une recherche bibliographique au moyen de

Pubmed/Medline, science directe et analyse de théses.

3- Fiche d’exploitation :
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Intérét de la pH-métrie

(Esophagienne chez I'enfant

FICHE D’EXPLOITATION

- Identité :

Age:
Sexe:
ATCD:

- Clinique :

Symptomatologie :
Date de début :
Fréquence :

Signes associés :
Evolution :

M- Indication de la pHmetrie :

[V- Résultats :

Debout Couché Total
Durée totale des RGO
Episode >5 min
EPISODE LE PLUS LONG
Nombre des épisodes de RGO
& Analyse de PH acides
Debout Couché Total

Temps total de reflux CPH <4

Nombres des reflux

Nombre de reflux long> 5 min

Index de reflux

CONCLUSION




RESULTATS




)

TABLEAU RECAPULATIF
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INDICATION DE LA Ph RESULTAS DE LA PH
CAS AGE SEXE ANTECEDANTS CLINIQUE '
METRIE OESOPHAGIENNE METRIE cesophagienne
-Suivie pour une sténose -Vomissements -Sténose caustique. DTDR=8h 29 min
caustique depuis le mois trés importants -Evaluation post NR/24h=68
06/2006. -Dysphagie. opératoire NR>5 min=11
-Elle a bénéficié d’une DRPL=195,6 min
jéjunostomie IR=34,5%.
1 4ans F . .
d’alimentation et des
séances réguliere de
dilatation.
-Notion de tabagisme
passif.
-Dysphagie. -Sténose caustique. DTDR=5h 53 min
-Vomissements. -Evaluation post NR/24h=157
2 6 ans M RAS. opératoire NR>5 min=19
DRPL=59 min
IR=29,3%.
-Vomissements -Sténose peptique DTDR=5h 4 min
-Dysphagie opérée. NR/24h=43
3 4ans M -RAS -Evaluation post- NR>5 min=14
opératoire DRPL=50,8 min
IR=21,2%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min

Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Opéré pour une sténose -Vomissements -Sténose peptique DTDR=7 min
peptique de I’'cesophage. post prandiaux opérée. NR/24h=1
13ans M -Mére et grand-meére précoces. -Evaluation post- NR>5 min=1
diabétiques. -Constipation. opératoire DRPL=6,6 min
IR=4,1%.
-Vomissements. -Sténose peptique DTDR=21h 31 min
-Dysphagie. opérée. NR/24h=86
9ans M RAS -Evaluation post- NR>5 min=20
opératoire DRPL=237,3 min
IR=88,2%.
-Opéré a j4 de sa vie pour -Dysphagie aux -Sténose peptique DTDR=6h 11min
une atrésie de I'cesophage. solides. opérée. NR/24h=5
2ans M -1l a bénéficié d’une -Evaluation post- NR>5 min=15
gastrotomie d’alimentation. opératoire DRPL=153,4 min
-Aphagie totale a I’age de IR=27,9%.
2ans.
-Opéré pour une sténose -Vomissements -Sténose peptique DTDR= 4min
peptique et hernie hiatale. chronique opérée. NR/24h=3
11ans M -2 séances de dilatation compliqués d’une - Evaluation post- NR>5 min=0
avant la chirurgie et 4 dysphagie aux opératoire DRPL=2,3 min
séances apres. solides. IR=0,4%.

Durée totale du RGO :

DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Vomissements

-Sténose peptique :

DTDR=5h 1min

post prandiaux Evaluation de la prise en NR/24h=59
précoces. charge par des séances de NR>5 min=14
8 2ans M RAS. -Dysphagie aux dilatation avant de le DRPL=62,5min
solides. proposer a la chirurgie. IR=21,1%.
-Stagnation
pondérale.
-Vomissements dés la -Vomissements -Sténose peptique opérée. DTDR=1h 58 min
naissance jusqu’a I’age de post prandiaux -Evaluation post-opératoire. NR/24h=100
lan et demi ; mise sous précoces. NR>5 min=3
prokinétiques +anti- -Dysphagie aux DRPL=15,1 min
sécrétoires avec bonne solides trés IR=8,3%.
amélioration clinique. importante.
9 10ans F o
-Opérée le 18/02/10 par
ccelioscopie (confection
d’une valve de nissen).
-Suivie pour sténose
peptique de I’'cesophage.
-6 Séances de dilatation.
-Dysphagie. -Sténose peptique opérée. DTDR=7 min
-Vomissements. -Evaluation post-opératoire. NR/24h=1
10 11 ans F RAS NR>5 min=1
DRPL=6,6 min
IR=4,1%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Vomissements

-Sténose peptique

DTDR=23 h 19 min

chroniques. opérée. NR/24h=47
11 8 ans M RAS. -paleur modérée. -Evaluation post- NR>5 min=15
opératoire. DRPL=432,9 min
IR=93,9%.
-Vomissements -Sténose peptique DTDR=11 h 55 min
chroniques post opérée. NR/24h=35
12 12 ans M RAS. prandiaux précoce. -Evaluation post- NR>5 min=15
opératoire. DRPL=184,5 min
IR=50,1%.
-Mére diabétique -Vomissements -Sténose peptique DTDR=33 min
-Frere décédé a la chroniques. opérée. NR/24h=122
13 10 ans M naissance : cause inconnue. -Evaluation post- NR>5 min=20
opératoire. DRPL=79,7 min
IR=39,7%.
-Vomissements -Atrésie de I’'cesophage DTDR=2h 39 min
post prandiaux opérée. NR/24h= 74
14 11mois M RAS. -régurgitations -Evaluation post- NR>5 min=4
-Stagnation opératoire. DRPL= 59,7 min
pondérale. IR=10,9%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR

45




-Dysphagie. -Atrésie de I’'cesophage | DTDR=5 h 48 min
-Vomissements. opérée. NR/24h=57
15 4ans M RAS -Evaluation post- | NR>5 min=9
opératoire. DRPL=107,3 min
IR=22,7%.
-Dysphagie. -Sténose cesophagienne DTDR=6h 53 min
-Stagnation de la opérée. NR/24h=155
16 12ans F RAS courbe pondérale. -Evaluation post- NR>5 min=16
-Vomissements. opératoire DRPL=57 min
IR=29,3%.
-Opéré pour une hernie -Vomissements -Sténose cesophagienne DTDR=12h 7 min
hiatale. post prandiaux opérée. NR/24h=57
17 16ans M -Dysphagie des I’age de précoces _ —Ev,alua'Flon post- NR>5 min=26 _
9ans. -Dysphagie. opératoire DRPL=132,9 min
-3 séances de dilatations -RGO a répétition.
en 2007 sans amélioration. IR=50,5%.

Durée totale du RGO :

DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Suivie pour sd de
VACTARERL :

+Atrésie de I’cesophage
opérée le 01/11/2007 a
I’hopital CHEIKH ZAIED.

-Toux séche.
-Cyanose au
moment des tétés.
-Vomissements
post prandiaux

-Malaise et détresse
respiratoire.

-Atrésie de I'cesophage.

- Evaluation post-
opératoire.

DTDR= 1h 33 min
NR/24h=10
NR>5 min=5
DRPL= 44,6 min
IR=6,7%.

+Malformation ano- précoce.
rectale : dilatation. -Fiévre a 39°C.
18 2ans .. \
+Atrésie des vertebres. -AEG.
+Agénésie du pouce
gauche.
+Patient suivi pour RGO,
pour communication inter-
auriculaire minime et pour
asthme.
-Cyanose aux Acces de cyanose et DTDR= 12 min
moments des tétés. | malaise. NR/24h= 10
-Malaise. NR>5 min= 1
19 4ans RAS. ]
-Toux DRPL= 7,5 min
spasmodique. IR=0,9%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Détresse Malaise et détresse DTDR=1h 50 min
respiratoire. respiratoire. NR/24h=15
20 3ans RAS. -Cyanose. NR>5 min=4
DRPL=56 min
IR=7,4%.
-Malaise. DTDR= 7 h 10 min
-Vomissement. NR/24h=142
21 8ans RAS. Malaise. NR>5 min=18
DRPL= 63,8 min
IR=33,6%.
-Vomissements DTDR=51 min
chronique depuis la NR/24h=22
22 23mois RAS. naissance. Malaise. NR>5 min=9
-Toux chronique. DRPL=100,9 min
-Régurgitations. IR=17,7%.
-Vomissements DTDR=15 min
chroniques. NR/24h= 6
23 9ans RAS. -Régurgitations. Malaise NR>5 min=1
DRPL=5 min
IR=4,6%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h

Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL
Index de reflux : IR
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-Vomissements Malaise DTDR= 6 h 55 min
chroniques. NR/24h=189
24 10ans M RAS. -Régurgitations. NR>5 min=19
-Toux chronique. DRPL=46,8 min
IR=59,8%.
-Vomissements -Vomissements et BPP a DTDR=20 h 31 min
chroniques. répétition. NR/24h=23
25 7 ans M RAS -Toux chronique. NR>5 min=12
-F°= 38°C. DRPL=47,1 min
IR=18,8%.
-Vomissements -Vomissements DTDR=5 h 59 min
chroniques. chroniques et BPP a NR/24h=37
26 5ans F RAS. -Toux répétition. NR>5 min=18
spasmodique. DRPL=50,3 min
IR=25,4%.
-Toux -BPP et asthme a la DTDR= 6 h 33 min
spasmodique recherche du RGO. NR/24h=13
27 3ans M RAS. seche. NR>5 min=7
-Polypnée. DRPL=177,6 min
IR=28,4%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h

Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Toux -BPP et asthme a la DTDR=8 min
spasmodique recherche du RGO. NR/24h=5
28 5ans M RAS. seche. NR>5 min=0
-polypnée. DRPL=2,6 min
IR=0,6%.
-Toux séche -Bronchiolites a DTDR= 6h 16 min
chronique. répétition. NR/24h=104
29 6ans M RAS. NR>5 min=19
DRPL= 30,3 min
IR=26 ,5%.
-Cyanose aux -Vomissements et BPP a DTDR=56 min
moments des tétés. | répétition des la NR/24h=11
20 Aans M RAS. Vomissernents. naissance. NR>5 min=4 _
-Toux séche. DRPL=19,6 min
IR= 3,9%.
-Polypnée. -Asthme et vomissements | DTDR= 2 h 28 min
Vomissements. depuis la naissance. NR/24h=51
31 5ans M RAS. NR>5 min=5
DRPL= 57,3 min
IR=12,4%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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Suivie pour RGO depuis la -Toux chronique. -Bronchiolites a DTDR= 4h 9 min
naissance. -F°, frissons. répétition. NR/24h= 131
32 5ans M -Tachypnée. NR>5 min=10
DRPL= 29,7 min
IR=18,3%.
-Otites séro muqueuses -Otorrhées et -Otites et bronchiolites a DTDR=23 h 19 min
bilatérales a répétition. otalgies. répétition. NR/24h=48
33 5ans M -Pharyngites et laryngites -Toux séche. NR>5 min=16
a répétition. DRPL=432,9 min
-Toux séche chronique. IR=93,9%.
Toux seche -Bronchiolites a DTDR= 3h 56 min
chronique. répétition. NR/24h=140
34 3ans M RAS. NR>5 min=6
DRPL=11,8 min
IR=16,2%.
-Toux séche. -Bronchiolites a DTDR= 3 h 44 min
-F°, frissons. répétition. NR/24h=90
35 | 19mois | M RAS. NR>5min=8
DRPL=29,7 min
un IR=14,8%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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Accouchement prématuré -Cyanose aux -Bronchiolites a DTDR=1 h 7 min
de 32 semaines moments des tétés. | répétition. NR/24h=21
) d’aménorrhée. -Malaise. NR>5 min=3
36 12mois M ]
DRPL= 25 min
IR=4,7%.
-Toux séche -Bronchiolites a DTDR=1h 2 min
chronique. répétition. NR/24h=31
37 8mois M RAS. Malaise NR>5 min=2
respiratoire. DRPL=19,3 min
IR=4,6%.
-Vomissements chronique -Toux chronique -Infection respiratoires a DTDR=17 min
depuis la naissance non seche. répétition. NR/24h=25
38 5ans M traités. -Souffle cardiaque NR>5 min=0
-Infection respiratoires a d’allure DRPL=2,8 min
répétition. fonctionnel. IR=4,2%.
-Notion de cyanose a la -Polypnée. -BPP a DTDR=2 h 16 min
naissance. -Toux séche répétition+Asthme. NR/24h= 109
-Notion de bronchiolites a spasmodique. NR>5 min=5
39 10ans F répétition. DRPL=19,8 min
-Asthme suivi et IR=9,4%.
amygdalectomie a I’age de
7ans.

Durée totale du RGO :

DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Toux séche

-BPP a répétition.

DTDR= 1h 52 min

chronique. NR/24h=48
40 2ans F RAS. -AEG. NR>5 min=4
DRPL=33,8 min
IR=7,7%.
Consanguinité ler degré. -Toux séche -BPP a répétition. DTDR=2h 35 min
chronique. NR/24h=27
41 18 mois F -Taches café au lait NR>5 min=8
au niveau de DRPL=32,4 min
I’abdomen. IR=10%.
Suivie pour un retard Toux séche -BPP a répétition. DTDR=2 h 19 min
staturo-pondéral. chronique. NR/24h=58
42 3ans _et F NR>5 min=4
5 mois .
DRPL=36,2 min
IR=9,6%.
-Toux séche -BPP a répétition DTDR=5 h 18 min
RAS. chronique. NR/24h=133
43 5ans F -Diabéte. NR>5 min=13

DRPL=28,4 min
IR=29%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Toux séche -BPP a répétition. DTDR=4 h 8 min
chronique. NR/24h= 75
44 20mois RAS. NR>5 min=10
DRPL= 40,6 min
IR=17,5%.
Infection respiratoires a -Vomissements -Pneumopathie a DTDR=9 min
répétition dés j20 de vie : chroniques. répétition. NR/24h=9
Hospitalisée 10 jours a -Détresse NR>5 min=0
45 2ans . . .
OUJDA. respiratoire. DRPL= 1,8 min
-Réles sibilants et IR=2,2%.
crépitant.
Adenéctomisée en 2006 a -Angines a -Infection respiratoires a DTDR= 2 h 52 min
RABAT. répétition. répétition. NR/24h= 97
-Toux chronique. NR>5 min=7
46 7ans . .
Epi DRPL= 31,1 min
gastralgies+Chaleu IR=11,8%.
r rétro sternale.
-Toux séche DTDR=33 min
chronique. NR/24h=122
47 5 ans RAS. BPP a répétition. NR>5 min=20
DRPL=79,7 min
IR=39,7%.

Durée totale du RGO : DTDR
Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min

Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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48

-Toux séche
chronique.
8 mois M RAS.

BPP a répétition.

DTDR=6h 53 min
NR/24h=155
NR>5 min=16
DRPL=57 min
IR=29,3%.

49

-Toux séche
chronique.
21 mois F RAS.

BPP a répétition.

DTDR=56 min
NR/24h=11
NR>5 min=4
DRPL=19,6 min
IR= 3,9%.

50

-Régurgitations.
8ans F RAS.

-Toux chronique.

Toux chronique.

DTDR=3 h 29 min
NR/24h= 44
NR>5 min=9
DRPL=37,1 min
IR=14,7%.

51

F°, otalgies,
otorrhées.
3ans M RAS.

-Pharyngites et otites a
répétition.

DTDR=1 h 14 min
NR/24h=21
NR>5 min=2
DRPL=31,1 min
IR=6,6%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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52

3ans M RAS.

-F°, otorrhées.

-Pharyngite et otites a
répétition.

DTDR=42 min
NR/24h=34
NR>5 min=1
DRPL=9,6 min
IR=2,9%.
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Suivi pour des
vomissements chroniques
10ans M depuis la naissance.

-Vomissements
chroniques.

Evaluation du RGO.

DTDR=8 h 16 min
NR/24h=164
NR>5 min=21
DRPL=108,5 min
IR=36%.
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4ans F RAS.

-Vomissements
chronique.

Evaluation du RGO.

DTDR=2h 53 min
NR/24h=55
NR>5 min=7
DRPL=47,5 min
IR=13%.
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12ans M RAS.

-Vomissements
chroniques.

Evaluation du RGO.

DTDR=1 h 13 min
NR/24h= 28
NR>5 min=2
DRPL=28,5 min
IR=6%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Vomissements

DTDR= 14 min

chroniques. NR/24h=13
56 5 ans F RAS. -Régurgitations. Evaluation du RGO. NR>5 min=0
DRPL=3,2 min
IR=1%.
-Suivie depuis I’age de -Vomissements -Vomissements DTDR=11 h 55 min
2ans pour des chroniques. chronigues+Hématémese. | NR/24h=37
vomissements chroniques -AEG. -Evaluation du RGO. NR>5 min=17
sur RGO sévere. -Hématémeses. DRPL=184,5 min
-Hospitalisée a plusieurs IR=50,1%.
57 7ans F .
reprises pour cette
symptomatologie, la
derniére
hospitalisation était le mois
10/2008.
-Vomissements DTDR=1 h 21 min
chroniques. NR/24h=34
58 6ans F RAS. -Régurgitations. Evaluation du RGO. NR>5 min=3

DRPL=19,8 min
IR=5,8%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Vomissements DTDR= 3 h 30 min
chroniques post NR/24h=50
59 4ans F Encéphalopathie. prandiaux précoces Evaluation du RGO. NR>5 min=10
-Régurgitations. DRPL=37,4 min
IR=14,5%.
-Vomissements -Vomissements DTDR=33 min
alimentaires post chroniques+Hématémese. | NR/24h=122
prandiaux. -Evaluation du RGO. NR>5 min=20
60 lans M RAS. ) L .
-Regurgitations. DRPL=79,7 min
-Hématémeses. IR=39,7%.
-Méléna.
-Vomissements -Evaluation du RGO. DTDR=2 h 1 min
chroniques. NR/24h=104
61 7ans M -RAS. -Régurgitations. NR>5 min=2
DRPL=25,5 min
IR=10,6%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min

Durée de reflux le plus long
Index de reflux : IR

: DRPL
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-Vomissements chroniques

-Vomissements

DTDR=2 h 37 min

depuis la naissance. chroniques. NR/24h=75
-Otites+Ecoulements -Toux séche. NR>5 min=9
62 7ans M purulents a répétition. Evaluation du RGO DRPL=18,6 min
-Notion d’amygdalectomie. IR=10,5%.
-Notion de tympanoplastie
a I’age de 3ans.
-Hospitalisée a I’age de -Vomissements -Vomissements cycliques. | DTDR=4 h 15 min
2ans pour des alimentaires -pH-métrie de control. NR/24h=146
vomissements incoercibles NR>5 min=10
incoercibles : FOGD a été -Douleur DRPL=25 min
réalisé : Esophagite stade abdominale. IR=18,7%.
3. -AEG.
-Récidive des
63 8ans . vomissements alimentaires

incoercibles a I’age de 4ans
pour lesquels elle a été
hospitalisée : Gastrite.
-10/2008 : Plusieurs
épisodes de vomissements
nécessitant une 3eme
hospitalisation : FOGD=
Persistance de la gastrite.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Hypotrophie avec -Vomissements Vomissements DTDR= 1 h 38 min
infection materno fecetale. chroniques. chroniques. NR/24h=31
64 ans M -Traité pour une anémie -Toux chronique. Toux chronique. NR>5 min=6
carencielle a la naissance. DRPL=23,3 min
-Hernie inguino scrotale IR=6,6%.
gauche.
Hernie inguinale droite non -Vomissements Vomissements. DTDR=53 min
opérée. chroniques. Toux chroniques. NR/24h=31
65 3ans M -Toux chronique. NR>5 min=3
DRPL=8,5 min
IR=11%.
-Régurgitation. Régurgitation. DTDR=3 h 12 min
-Toux nocturne. Toux nocturne. NR/24h=88
66 4ans M RAS. NR>5 min=4
DRPL=41,6 min
IR=13,3%.
-Vomissements DTDR= 7 h 10 min
chroniques. NR/24h=142
67 7 ans F RAS. -Stagnation de la Evaluation du RGO. NR>5 min=17
courbe pondérale. DRPL= 63,8 min
IR=33,6%.

Durée totale du RGO : DTDR

Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min
Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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-Vomissements.

Malaise et évaluation du

DTDR= 5 h 30 min

-Malaise. RGO. NR/24h=53
68 6 mois RAS. -Régurgitations NR>5 min=15
DRPL=37,4 min
IR=14,5%.
-Vomissements chroniques -Vomissements DTDR=2 h 37 min
depuis la naissance. chroniques. NR/24h=75
-purulents a répétition. -Toux séche. NR>5 min=9
-Notion d’amygdalectomie. DRPL=18,6 min
IR=10,5%.
69 7ans Evaluation du RGO
-Vomissements Evaluation du RGO. DTDR=33 min
alimentaires post NR/24h=125
70 lans RAS. prandiaux. NR>5 min=25
-Régurgitations. DRPL=79,7 min
IR=37,7%.

Durée totale du RGO : DTDR
Nombre de reflux/ 24 heures : NR/24h
Nombre de reflux de plus de 5 min : NR>5 min

Durée de reflux le plus long : DRPL

Index de reflux : IR
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1) Etude analytigue :

A) TERRAIN :

1) AGE :

- Les extrémes d’age des patients de notre série allant de 4 mois a 16 ans.

- La moyenne d’age est de : 7,9 ans.

2) SEXE :

- Le sexe masculin représente la majorité avec 43 cas soit 62 %, et le sexe
féminin 27 cas soit 38 %.

- Le sexe ratio est de 0,62.

mLe sexe masculin  mLe sexe féminin

Graphique 1 : Répartition des cas selon le sexe.
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3) LES ANTECEDANTS :

a)MEDICAUX

Dans notre série, 25 enfants (35,7%) avaient des antécédents pathologiques,
alors que 45 enfants étaient sans antécédents (64%), et plus précisément :
Vv 45 cas: sans ATCD pathologiques notables
Vv 7 cas : Vomissements chroniques des la naissance.
Vv 4 cas : Ont bénéficiés des séances de dilatation.
Vv 4 cas : Traités pour des infections respiratoires a répétition.
Vv 4 cas : Traités pour des pathologies ORL.
Vv 2 cas : Traités pour asthme.
Vv 2 cas : Présentant un retard staturo-pondéral.
v 1 cas : gastrite.
v 1 cas : Anémie carencielle.
v 1 cas : Diabete.
v 1 cas : Encéphalopathie.
v 1 cas: Meére diabétique, fréere décédé a la naissance pour une
cause non précisée.

v 1 cas : Pathologie cardiaque
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Les antécédents médicaux

Pathologie cardiaque
Meére diabétique+Frere décédé
Encéphalopathie
Diabete

Anémie carencielle

L

gastrite
Présentant un retard staturo-pondéral 2
Traités pour asthme 2
Traités pour des pathologies ORL 4
Traités pour des infections respiratoiresa... 4
Ont bénéficiés des séances de dilatation 4

Vomissements chroniques des la naissance 7

Graphique 2 : Les antécédents médicaux des cas de notre série.
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b) CHIRURGICAUX

Vv 6 cas: 4 cas opérés pour une sténose peptique, et 2 cas pour

une hernie hiatale.
v/ 4 cas : opérés pour une atrésie de I’cesophage.

v/ 2 cas : opérés pour hernie inguinales.

Les antécédants chirurgicaux

_ 4
Hernie inguinale - 2

atrésie de I'cesophage

Graphique 3 : Les antécédents chirurgicaux des cas de notre série.
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B) LA CLINIQUE :

- Les manifestations digestives isolées :
28 cas soit 40% des malades de notre série.
- Les manifestations respiratoires isolées :
16 cas soit 22,8% des malades de notre série.
- Les manifestations ORL isolées :
3 cas soit 4,3% des malades de notre série :
Vv 2 cas ont présentés des pharyngites et des otites a répétition
(66,6%).
v 1 cas a présenté des otites a répétition (33,3%).
- Les manifestations digestives et respiratoires :
15 cas soit 21,4% des malades de notre série.
- Les manifestations digestives, respiratoires, et ORL :
1 cas soit 1,5% des malades de notre série.
-Malaise :
-7 cas soit 10% des malades de notre série.
-Le malaise dans les cas de notre série est :
Associé a des manifestations digestives chez 5 enfants (71,4%).

Associé a des manifestations respiratoires chez 2 enfants (28,5%).
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m Les manifestations digestives isolées

m Les manifestations respiratoires isolées

m Les manifestations ORL isolées

m Les manifestations digestives et respiratoires

m Les manifestations digestives, respiratoires, et ORL

= Malaise

Graphique 4 ; La répartition des cas selon la symptomatologie clinique.

67



C) LES INDICATIONS DE LA pH-metrie OESOPHAGIENNE CHEZ LES

ENFANTS DE NOTRE SERIE (tableau3) :

Tableau 3 : LES INDICATIONS DE LA pH-métrie

OESOPHAGIENNE CHEZ LES ENFANTS DE NOTRE SERIE

INDICATIONS NOMBRE POURCENTAGE
Sténoses peptiques opérees.
. Peptd . P . 11 cas 15,7%
Evaluation post-opératoire.
Atrésies de I’cesophage opérées.
. . . 5 cas 7,14%
Evaluation post-opératoire.
Sténoses caustiques. 2 cas 2,9%
Broncho-pneumopathies a répétition. 29 cas 41,5%
Malaise. 7cas 10%
Evaluation du RGO (Signes digestifs). 13 cas 18,5%
Pharyngites et otites a répétition. 3 cas. 4,28%

15,70%

41,50%

18,50%

10,00%
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GRAPHIQUE 5 : LES INDICATIONS DE LA pH-métrie OESOPHAGIENNE CHEZ LES

ENFANTS DE NOTRE SERIE
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D) RESULTATS :

@ Pourcentage des examens pH-métriques pathologiques revenant en faveur

de RGO dans notre série est de 85,7 % avec des index de reflux variables

entre 6% et 93,9%.

m Les examens pH-métriques pathologiques revenant en faveur de RGO

m Les examens pH-métriques normaux

Graphique 6 : Les résultats des examens pH-métriques dans notre série.

69



Tableau 4 : Tableau récapitulatif montrant le pourcentage des examens pH-meétriques revenant en faveur de RGO dans notre

série en fonction de la symptomatologie des cas.

DIGESTIVE+RE DIG+RES MALAISE
SYMPTOMATOLOGIE DIGESTIVE | RESPIRATOIRE ORL
SPIRATOIRE +ORL

NOMBRE DE CAS 28 16 3 15 1 7

NOMBRE DES EXAMENS pH- )
26 14 2 12 1
métriques EN FAVEUR D’UN RGO.
POURCENTAGE 92,8% 87,5% 66,7% 80% 100% 71,4%

Tableau 5 : Tableau récapitulatif montrant le pourcentage des examens PH-métriques revenant en faveur de RGO dans des indications

particuliéres.

Nombre des examens PH- métriques
Nombre de cas Pourcentage
revenant en faveur d’'un RGO.
Atrésie de I’cesophage
. . . 5 cas 5 100%
Evaluation post opératoire
Sténose peptique
. Pep q . 11 cas 9 81,8%
Evaluation post opératoire
Sténose caustique 2 cas 2 100%

70




DISCUSSION




A) Les données sociodémographiques :

a) Age .

v Dans sa série, B.LE LUYER a examiné 43 enfants groupés de la facon suivante :

- Groupe | : 9 témoins dont la moyenne d'age est de 7 mois (1-38 mois)
hospitalisés dans le service.

- Groupe Il : 16 malades dont la moyenne d'age est de 5 mois hospitalisés
dans le service.

- Groupe Il : 18 enfants d'dage moyen 24 mois (5 mois - 9 ans et demi)
hospitalisés dans le service(63).

v De l'autre part, A.BOUAZIZ a étudié 73 enfants 4gés de 1mois a 11 ans et 11
mois avec un age moyen de 47 mois(64)

v Dans notre série de 70 enfants, I’dge des malades est compris entre 4 mois

et 16 ans avec une moyenne de : 7,9 ans (Voire tableau 6).

Tableau 6 : COMPARAISON DES EXTREMES D’AGE AVEC LES AUTRES SERIES :

AUTEUR NOMBRE DE CAS LES EXTREMES D’AGE
A.BOUAZIZ(64) 73 cas 1 mois a 11 ans et 11 mois.
B.LE LUYER(63). 43 cas 1 mois a 9 ans et demi.
NOTRE SERIE 70 cas 4 mois a 16 ans.
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b-Sexe :

Dans la série d’A.BOUAZIZ(64), on note une légére prédominance masculine

avec 53,5% (sexe féminin 34, sexe masculin 39).Dans notre série, on a également

une prédominance masculine avec 61,5% (sexe féminin 27, sexe masculin 43).

Donc, il y a un équilibre dans les deux sexes entre notre serie et celle

d’A.BOUAZIZ (Voire tableau 7).

TABLEAU 7 : LA REPARTITION DU SEXE DANS NOTRE SERIE ET CELLE

D’A. BOUAZIZ

SERIE SEXE FEMININ SEXE MASCULIN SEXE RATIO
A.BOUAZIZ(64) 34 39 0,87
NOTRE SERIE 27 39 0,62
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B)

LES INDICATIONS DE LA PH-METRIE OESOPHAGIENNE CHEZ

L'ENFANT :

Les indications diagnostiques de la pH-métrie consistent en la recherche

d’un RGO pathologique dans les situations cliniques ou il peut étre en cause seul,

ou cofacteur d’aggravation :

Malaise grave de nourrisson, fratrie de mort subite du nourrisson.

Dans certaines pathologies respiratoires ou ORL, le reflux peut étre un des
facteurs étiologiques : bronchiolites ou bronchites a répétitions, laryngite,
pharyngite, otites a répétition, dysphonie matinale, toux nocturne chronique.
Le RGO peut étre un facteur d’aggravation d’'un asthme, d’une
bronchodysplasie, de I’atteinte respiratoire d’un enfant mucovisodique.

Il existe des symptomatologies atypiques pouvant étre reliées a un RGO par
une pH-métrie : les troubles de sommeil, anorexie inexpliquée.

Dans certaines situations digestives particulierement a risque, le reflux doit
étre  systématiquement recherché et quantifié : atrésie de I’cesophage
opérée.

En fin la pH-métrie est nécessaire avant une décision chirurgicale antireflux
(65).

Evaluation post opératoire des sténoses peptiques opérées.

1) RGO :

a) INTRODUCTION —DEFINITION :

Le reflux gastro-cesophagien (RGO) est défini comme le passage du contenu

gastrique au niveau de I’cesophage a travers le cardia. Chez le nouveau-né et le

nourrisson, il doit étre distingué des régurgitations, phénomeénes physiologiques
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apres les repas. Toutefois, le RGO devient pathologique en cas de symptomatologie
clinique ou s’il provoque une cesophagite de reflux (65).

Le reflux gastro-cesophagien est un probleme de pratique courante chez le
nourrisson, la distinction entre reflux simple est pathologique est difficile. Les
manifestations respiratoires et les apnées ne concordent pas toujours avec la
démonstration d’épisodes de reflux(64). Le RGO est considéré comme banal et
méme « physiologique » chez le nourrisson en excellente santé avant 2 mois.
Cependant, il peut revétir, des cette période de vie, des aspects cliniques plus ou
moins séveres qui vont inquiéter les parents et conduire a de nombreuses visites
chez le pédiatre. Les risques de complications a distance doivent étre envisagés et
pris en charge précocement, alors que, classiquement, I’évolution est considérée
comme favorable aprés I’acquisition de la marche.

Un RGO « physiologique » existe chez pratiguement tout le monde, et en
particulier en période néonatale en raison de I'immaturité des meécanismes de
protection, provoquant la relaxation inappropriée du sphincter inférieur de
I’;esophage (SIO). C’est pourquoi il est considéré comme physiologique chez le
nourrisson avec une résolution spontanée vers 18 mois. La frontiere entre RGO
physiologique et RGO pathologique est difficile a délimiter, mais on peut
considérer que le reflux devient pathologique lorsqu’il est trop fréquent ou trop
sévere, gu’il apparait en dehors de la période postprandiale et provoque des
symptomes(65).

Le RGO chez I’'enfant a bénéficié, depuis quelques années, de nouvelles
recherches qui ont permis de distinguer deux grandes formes :

-La premieére, classique, connue depuis de plus d’un siéecle, fait appel a des

facteurs mécaniques anatomiques faisant intervenir des pressions opposées de
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part et d’autre de la région oesophagogastrique, ainsi que des facteurs
neurohormonaux.

-La seconde, relativement récente, d’apparition précoce, en particulier chez
le nourrisson au cours de la premiere année, est en grande partie d’origine
alimentaire. En réalité, ces deux formes sont souvent associées et posent des
problémes d’ordre thérapeutique.

Le RGO, chez I’enfant n’est pas un diagnostic mais plutdot un symptdéme qui
nécessite de nombreuses investigations nécessaires pour aboutir a un traitement
efficace(65).

b) PHYSIOPATHOLOGIE :

Selon des données récentes, la physiopathologie du RGO est multifactorielle, par :
0 incompétence de la barriere anti reflux au niveau de la jonction
cesogastriqgue
o agressivité du liquide gastrique ;
o altération de la vidange gastrique.

Le RGO est lié a une défaillance des systemes s’y opposant.

b-1) Incompétence de la barriére anti reflux

Ce premier élément est représenté par le tonus permanent du SIO - zone
sphinctérienne de muscle lisse de I'cesophage - qui, bien que capable d’empécher
le RGO, subit un phénoméne de relaxation physiologique au moment de la
déglutition pour laisser passer le bol alimentaire.

Le mécanisme principal du RGO pathologique correspond aux relaxations
transitoires du SIO (au cours desquelles les reflux se produisent) et inappropriées,
car survenant en dehors de la déglutition.

L’hypotonie permanente du SIO est plus rare, mais c’est une cause de RGO

sévere, diurne et nocturne. Cette incompétence du SIO peut elle-méme étre la
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conséquence d’une immaturité comme chez le prématuré, le nouveau-né et le
nourrisson ou d’une altération du contexte anatomique, comme dans les
malpositions cardiotubérositaires ou les hernies hiatales(65).

b-2) Agressivité du liquide gastrique

Ce second élément défaillant correspond a I’agressivité du liquide gastrique
et aux effets nocifs acidopeptiques des reflux, que la clairance cesophagienne ne
peut neutraliser.

En effet, la clairance cesophagienne est le mécanisme protecteur important
de la muqueuse de I’cesophage contre I'agression liée au reflux. Elle chasse
normalement vers I’estomac le liquide qui a reflué dans I’;esophage. L’altération de
la clairance cesophagienne est d’autant plus grave si le reflux se produit pendant le
sommeil qui abolit le péristaltisme et la déglutition.

La sensibilité cesophagienne a I’agression acidopeptique est mal connue,
mais pourrait expliquer que 80 % des reflux sont totalement asymptomatiques.

En effet, en fonction du contenu gastrique, le reflux peut étre liquide, acide
ou non, ou contenir de l'air. L’absence de méthode diagnostique fiable a
longtemps occulté le rble éventuel du reflux non acide tant dans la
physiopathologie du RGO que dans l'apparition de symptémes résistants aux
traitements anti sécrétoires.

b-3) Altération de la vidange gastrique

Les anomalies de la vidange gastrique, en augmentant le gradient de
pression gastro-cesophagienne, stimulent les mécanorécepteurs et déclenchent
des relaxations transitoires du SIO.

b-4) Autres facteurs

Certains médicaments réduisent le tonus du SIO, comme les inhibiteurs

calciques, les dérivés nitrés, la théophylline, les benzodiazépines, les
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anticholinergiques. La présence d’Helicobacter pylori (HP), principale étiologie de
I'ulcére peptique, semblerait avoir un effet protecteur contre le RGO pour certains
auteurs, et aggravant pour d’autres comme pour Leodolter et al(66).Récemment,
les recommandations publiées lors du consensus de Maastrich 2-2000 par
Malfertheimer et al. Plaident en faveur de I’éradication de ce germe, chez les sujets
porteurs de formes séveres de RGO qui nécessitent un traitement de longue durée

par les inhibiteurs de la pompe a protons(67).
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Photo 8 : Le reflux gastro-cesophagien (RGO) et complications(66)

c) LES CAUSES DU RGO PATHOLOGIQUES :

Dans un service de chirurgie pédiatrique, plus de la moitié des RGO opérés
concernent des enfants neurologiquement infirmes [68]. Certaines causes de RGO
pathologiques sont bien connues. Pour I'atrésie de I’'cesophage, on évoque le rble
de la traction chirurgicale sur le cul-de-sac inférieur de I’cesophage, une
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dysmotricité oesogastrique d’origine vagale ; la chirurgie de la hernie
diaphragmatique peut induire une béance du hiatus cesophagien. Toute pathologie
induisant des difficultés de vidange gastrique peut étre responsable d’un RGO
pathologique. Il peut s’agir d’obstacles mécaniques a la vidange gastrique, tel un
mésentére commun, ou plus difficiles a expliquer, comme certaines entéropathies
ou inflammations intestinales chronique d’origine allergique altérant la motricité de
I’intestin gréle(69).

Dans notre série de 70 enfants ; 15,7% ont présenté une sténose peptique et
dont la pH-métrie a mis en évidence un RGO chez 81,8% des cas; 7,14% ont
présenté une atrésie cesophagienne et dont la pH-métrie a mis en évidence un RGO
chez 100% des cas ; 2,9% ont présenté une sténose caustique et dont la pH-métrie
a mis en évidence un RGO chez 100% des cas.

d) LA PREVALENCE DES SIGNES CLINIQUES :

La prévalence et les signes cliniques varient selon I’age (Tableaux 8) Vingt a
trente pour cent des nourrissons sont sujets a des régurgitations fréquentes (plus
de trois par jour) durant les premiers mois de vie. Celles-ci entrainent 20 a 25 %
des parents dans le monde a consulter au moins une fois un médecin [70]. La
fréquence des régurgitations varie largement en fonction de [I'dge. Les
régurgitations concernent 50 % des nourrissons de moins de 3 mois, plus de 66 %
des nourrissons a 4 mois, mais seulement 5 % d’entre eux a I’dge de 1 an [71]. Une
étude prospective récente sur 63 nourrissons présentant des régurgitations
concluait & une disparition totale des régurgitations avant I’age de 1 an [72].

Cependant, les refus alimentaires, la durée des repas, le stress familial lié a

I’alimentation des enfants aprés I'dge de 1 an étaient significativement plus

importants dans le groupe des enfants ayant eu des régurgitations, en
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comparaison au groupe témoin [73]. Cela suggére une altération de la qualité de
vie des enfants et de leur famille méme apreés la disparition des régurgitations.

La disparition des régurgitations ne signifie pas forcément que le RGO est
guéri, et il existe actuellement des données montrant que le RGO peut, chez
certains enfants, se prolonger plusieurs années, voire a I’dge adulte, avec des
manifestations différentes selon I’age (Tableau 8).

Plusieurs facteurs expliquent la fréquence des régurgitations chez le
nourrisson [74]. La motricité cesophagienne est fortement impliquée dans la
physiopathologie du RGO (fréquence élevée des relaxations inappropriées du
sphincter inférieur de I’cesophage). Il existe également des facteurs anatomiques
(angle de His insuffisant, portion de I’'cesophage sous-phrénique courte). De plus,
les nourrissons passent beaucoup de temps en position allongée ; leur alimentation

liquide leur évite la mastication, et ils produisent donc moins de salive.
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Tableau 8: Symptémes du RGO en fonction de I’age (d’aprés [75])

Signes Nourrisson Enfant adulte
Régurgitation 4+ + +
Vomissement ++ ++ ++
Pyrosis ? ++ +++
Douleur épigastrique ? + ++
Douleur rétrosternale 2 + ++
Dysphagie ? + ++
Pleurs fréquents/Irritabilité +++ + -
Anémie/Méléna/Hématémese + + +
Refus/Difficultés alimentaires/Anorexie ++ + +
Retard de croissance ++ + -
Anomalies de posture ++ + -
Hoquet persistant ++ + +
Erosions dentaires 2 + +
Enrouement/Pharyngite ? + +
Toux chronique/Pneumopathie d’inhalation + ++ +
Wheezing/Laryngite/Otite + ++ +
Laryngomalacie/Stridor/Croup + ++ +
Asthme/Sinusite - ++ +
Sténose laryngée/Nodules sur cordes vocales - + +
Malaise grave/Mortsubite/Apnée/Désaturation + - -
Bradycardie + 2 2
Troubles du sommeil + + +
Altération de la qualité de vie ++ ++ ++
(Esophagite ++ ++ ++
Sténose eesophagienne - + +
Syndrome de Barrett/AdénocarcinomeDe
I’;esophage /- +/- /i

+++ : Trés frequent ; ++ : fréquent ; + : possible ; (+) : rare ; (-) : absent ;
(?) : Inconnu

81




Dans notre série ;14, 3% des malades ayant un RGO, et dont I’dge est
compris entre 4 mois et 10 ans, ont présenté des régurgitations qui concernent
30% des nourrissons de < 1 ans, 40% des enfants agés entre 1 an et 4 ans, et 30%
des enfants agés entre 7ans et 10 ans.

€)DIAGNOSTIC POSITIF DU RGO :

Le diagnostic de reflux est habituellement clinique et les examens
complémentaires ne doivent étre proposés qu’aux enfants chez qui la clinique
n’est pas évocatrice ou univoque. Pour le RGO, I’examen de référence reste la pH-
métrie de 24 heures, réalisée le plus souvent en ambulatoire. En cas de suspicion
d’cesophagite, il est recommandé de pratiquer une endoscopie digestive haute afin
d’affirmer ou d’éliminer le diagnostic, voire d’évoquer un diagnostic différentiel
(allergie, oesophagite a éosinophile...), par la réalisation de Dbiopsies
cesophagiennes ou gastriques. La place des autres examens (scintigraphie,
manomeétrie, transit cesogastrique) est beaucoup plus limitée en pratique(76).

f) LES FORMES CLINIQUES EN FONCTION DE L’AGE :

Le RGO pathologique peut s’exprimer a tout age : chez le prématuré, le
nouveau-né, le nourrisson et le grand enfant, chez lequel il acquiert une
signification péjorative plus importante (Tableau 9).

a) Reflux gastro-cesophagien et période néonatale

Le prématuré présente a la fois apnée et RGO, lequel est considéré comme
responsable de I’'apnée, ce qui avait justifié jusqu’a ces derniers temps I’emploi du
cisapride actuellement abandonné(77).Au cours de la période néonatale, les
vomissements sont I’expression des trois quarts des RGO et peuvent
s’accompagner de troubles du comportement alimentaire et/ou de la déglutition,

de cris importants et/ou de troubles du sommeil (78, 79).
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Les hématémeses sont précoces (avant le 10e jour), traduisant une
cesophagite sévere ou plus simplement correspondant a de simples lIésions du bas
cesophage, associées ou non a une gastrite hémorragique

b) Reflux gastro-cesophagien du nourrisson

Chez le jeune nourrisson, les manifestations respiratoires aigués, apnées, «
near-miss », sont a bien connaitre, ainsi que le stridor. Dans plus de 90 % des cas,
le RGO se manifeste, a cette période, par des régurgitations importantes ou de
réels vomissements avec perte de poids, pouvant faire discuter, dans les premiéeres
semaines, le diagnostic d’une sténose hypertrophique du pylore. Il peut étre
associé a une hernie hiatale et/ou se compliquer d’cesophagite ou de
bronchopneumathies récidivantes (foyers pulmonaires) (80, 81). C’est précisément
pendant ces douze premiers mois que le médecin de [I’enfant doit
systématiquement rechercher une association a une I/APLV (82).

Les manifestations « neurologiques » sont surtout caractérisées par la
survenue de malaises graves (apnées, bradycardies) ou de malaises apres les repas
(parfois a distance, jusqu’a 2 heures), en pleine journée, lors de la manipulation de
I’enfant, change par exemple, avec parfois cyanose ou, a I'inverse, paleur intense. Il
pourrait s’agir soit de fausses routes avec inondation pharyngotrachéale, soit de
bradycardie ou d’apnée réflexe(83,84) Les troubles du comportement, avec en
particulier des pleurs inconsolables dépassant souvent 3 heures par jour et durant
au moins 3 semaines, traduisent une cesophagite que le nourrisson ne peut
exprimer autrement, et qui correspond chez I’enfant plus grand a des brQlures
(pyrosis) (85). L’existence d’un sommeil agité et de pleurs incessants pendant la
nuit sont également signalés par des parents inquiets et doivent retenir I’attention

du médecin(80) Le syndrome de mort subite inexpliquée du nourrisson ne semble
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plus actuellement étre imputé en grande partie au RGO, sauf comme cofacteur
dans un contexte favorisant :

un terrain a risques ;

une immaturité du systéme nerveux autonome, une infection virale, un

allongement de I'intervalle QT(86).

une literie inadéquate, une température ambiante trop élevée, un tabagisme

passif ;

un positionnement ventral ;

une prématurité et/ou un petit poids, et souvent un bébé de sexe masculin.

La position durant le sommeil est un facteur majeur pour la survenue des
morts subites. Le « near-miss » est une entité liée a la mort subite qui présente les
mémes mécanismes physiopathologiques. Il ne s’en distingue que par son issue :
la survie des patients, probablement due a la précocité des soins intensifs(87).

c) Reflux gastro-cesophagien de I’enfant et de I’adolescent

Il n’est pas rare de découvrir I’existence d’un RGO chez un enfant &gé de 2 ans
ou plus, apparemment asymptomatique, mais qui a présenté une série d’épisodes

laryngés, d’otites a répétition, et/ou de bronchopneumathies récidivantes. Souvent,

ces enfants sont porteurs d’une cesophagite sévére (65), (Voire photo 13).
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Photo 9 : Aspect endoscopique d’une cesophagite stade I.

-

Photo 10 : Aspect endoscopique d’une cesophagite stade Il.

Photo 11 : Aspect endoscopique d’une cesophagite stade Il (service de pédiatrie du
CHU Hassan Il de Fes)
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Photo 12 : Aspect endoscopique d’une (Esophagite stade Il

Photo 13 : Aspect endoscopique d’une cesophagite stade IV

Photo 14 : Aspect endoscopique d’une oesophagite stade IV
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TABLEAU 9

Les symptomes communs du RGO selon I’age (88)

NOURISSONS ET LES JEUNES ENFANTS
Vomissements récurrents.
Stagnation de la courbe pondérale.
Irritabilité.
Dysphagie.
Refus d’alimentation.
Pneumonie récurrente.
Atteinte des vois aérienne supérieures.
Apnée.
GRANDS ENFANTS ET LES ADOLESCENTS
Régurgitations.
Les brulures et une douleur thoracique rétro sternale.
Dysphagie.
Asthme.
Toux chronique.
Pneumonie récurrente.
Hématémeses et anémie.
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DANS NOTRE SERIE :

Les enfants de moins de 2 ans présentent 22,8% de I’ensemble de notre
série, dont 12,5% présentent un malaise, 12,5% présentent une cyanose, 31,25%
présentent des régurgitations, 56,25% présentent des vomissements chroniques, et
62,5% présentent une toux seche chronique. Dans cette tranche d’age, les BPP a
répétition présentent 31,25%.

Les enfants de plus de 2 ans présentent 77,14% de I’ensemble de notre série,
dont 51,85% présentent des vomissements chroniques, 35,18% présentent une
toux chronique, 18,5% présentent une dysphagie, 12,9% présentent des
régurgitations, 5,55% présentent des otites a répétition, 5,55% présentent un
malaise, 5,55% présentent un asthme, 5,55% présentent une stagnation de la
courbe pondérale, 3,7% présentent des hématémeéses, 3,7% présentent une
cyanose, 1,85% présentent une paleur, 1,85% présentent des angines a répétition.
Dans cette tranche d’age les BPP a répétition présentent 16,66%, et les
bronchiolites a répétition présentent 7,4%.

g) LES MANIFESTATIONS CLINIQUES :

Les signes cliniques du reflux sont bien connus (Tableau 10). Les plus
habituels sont naturellement les rejets : régurgitations ou vomissements.
Cependant, les régurgitations ont une prévalence notable chez les nourrissons par
ailleurs en bonne santé(64). Bien que les régurgitations soient nettement plus
fréquentes en cas de reflux démontré par la pH-métrie [89], la différence entre
régurgitations physiologiques du petit nourrisson et vomissements n’est pas
nettement établie en clinique. Le RGO est considéré comme pathologique s’il
s’associe a d’autres symptdbmes comme les cris, I'agitation, les difficultés

alimentaires ou la stagnation pondérale [90,91].
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Dans notre série, les vomissements ont présenté 61,3%, les régurgitations
11,4%, et 7,14% des enfants ont présenté une stagnation de la courbe pondérale.
Alors que dans la série de B LE LUYER, les régurgitations et les vomissements ont
présenté 37,2%, et 16,27% des malades ont présenté une stagnation de la courbe
pondérale(63).

Dans d’autres circonstances, le RGO doit étre évoqué en présence de signes
respiratoires ou ORL : toux, asthme, stridor qui témoignent de I’irruption de liquide
gastrique au niveau du carrefour aérien et digestif. En toute rigueur, la relation
avec le reflux ne pourrait étre démontrée que par I’existence d’un reflux a la partie
supérieure de [I’cesophage, a condition de disposer en pH-métrie d’un
enregistrement pharynge car il n’existe pas toujours de relation avec
I’enregistrement au niveau du bas cesophage (92). Le stridor est d0 pour la trés
grande majorité des cas a une laryngomalacie (93).

Dans notre série, 48,5% des malades ont présenté une toux chronique, 5,71%
ont présenté des crises d’asthme, et 4,28 % ont présenté des manifestations ORL.
Alors que dans la série de B LE LUYER, 4,65% des enfants ont présenté des crises
d’asthme, 20,9% ont présenté une toux chronique, et 6,9% ont présenté des
manifestations ORL (63 )(Tableau 11).

Les relations entre apnées, malaises et RGO ont donné lieu a de nombreux
travaux [90,94-95]. Chez le nourrisson, les malaises graves entrainant une apnée
sont des symptdmes en relation possible avec le reflux mais la fréquence de cette
cause varie de 20 % [94] jusqu’a 40 a 80 % des cas [90]. 10 % des malades de notre
série ont présenté un malaise.

L’cesophagite est la complication classique du RGO et de nombreux
symptdmes, par la douleur qu’elle provoque, lui sont attribués: pleurs inexpliqués,

trouble du sommeil, irritabilité. Cependant, ces symptémes peuvent étre dus au
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RGO, sans cesophagite. L’acidité du reflux et la distension cesophagienne peuvent

en elles-mémes provoquer des sensations nociceptives [96]. Dans notre série,

4,28% des malades ont présenté une cesophagite.

TABLEAU 10

LES MANIFESTATIONS CLINIQUES DU RGO (97).

TYPIQUES :

Régurgitations excessive, nausées, vomissement.
Irritabilité.

Perte de poids, retard de croissance.

Refus d’alimentation.

Dysphagie.

Géne épigastrique, hockey excessive

Pneumonie, hématémeéses.

ATYPIQUES :

Asthme.

Toux, stridor.
Apnée.

Troubles de sommeil
Cyanose.

Aggravation d’une maladie préexistante des voies respiratoires.
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Tableau 11 : COMPARAISON DES MANIFESTATIONS CLINIQUES DES MALADES DE

NOTRE SERIE AVEC CELLE DE B LE LUYER.

MANIFESTATIONS CLINIQUES B LE LUYER NOTRE SERIE
VOMISSEMENTS 37,2% 61,3%
REGURGITATION 37,2% 11,4%
STAGNATION DE LA COURBE

16,27% 7,14%
PONDERALE
TOUX CHRONIQUE 20,9% 45,7%
ASTHME 4,65% 5,71%
ORL 6,9% 4,28 %
MALAISE 0% 10 %

h) LES COMPLICATIONS DU RGO :

Le RGO est a I'origine de complications potentielles multiples (Tableau 12),
ce qui explique l'intérét de sa recherche et de son traitement dans certaines
situations.

a) Complications digestives

Elles sont constituées par I’cesophagite (Voire photo 9, 10, 11, 12, 13,14) et
les complications nutritionnelles.

L’cesophagite est suspectée chez un nourrisson par I’existence de douleurs
dont I’horaire semble en rapport avec les repas : les crises de pleurs surviennent le
plus souvent une a deux heures apres le repas, et sont a l'origine de réveils
nocturnes réguliers. Ces douleurs s’accompagnent parfois, mais non de facon
systématique, de régurgitations et d’une diminution de la prise alimentaire. Elles
entrainent la mise en hypertonie du bébé, le thorax arc-bouté en arriere. Le
diagnostic repose sur la fibroscopie( Voire photos Plus rarement, I’cesophagite est
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révélée par une hématémese qui est le plus souvent de faible abondance, le
diagnostic de I'origine du saignement étant également fait par la fibroscopie haute.

Dans notre contexte I’cesophagite est fréquemment diagnostiquée au stade
de sténose peptique.

Les complications nutritionnelles du RGO sont assez rares et se manifestent
par une stagnation de la croissance pondérale et une hypotrophie dues a
I'importance du volume alimentaire régurgité.

b) Complications ORL et respiratoires du RGO

Ces complications sont multiples, le RGO ayant été incriminé dans :

les bronchites et les bronchiolites a répétition ou chroniques ;

- certains foyers pulmonaires a répétition, en particulier de la base droite ;

- les otites moyennes aigués a répétition, les otites séreuses, les infections

rhinopharyngées a répétition ;

- la toux chronique, en particulier matinale ou de décubitus ;

- chez le grand enfant, les laryngites a répétition, les dysphonies.

En outre, le RGO peut étre un facteur aggravant d’'un asthme du grand
enfant.

Dans ces situations, le RGO est souvent occulte et ne peut étre diagnostiqué
que par un enregistrement pH-métrique.

c)Complications neurologiques et générales

Le RGO peut étre a I'origine de complications générales non spécifiques et
sans sévérité telles qu’une agitation ou une irritabilité. Il peut étre incriminé dans
des troubles du sommeil, mais cette affirmation doit étre tres prudente et mesurée
compte tenu des nombreuses autres causes en particulier psychologiques de tels

troubles. Il existe des manifestations neurologiques plus spécifiques et rares telles
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qu’un syndrome de Sandifer (posture anormale de la téte et du cou avec attitude en
torticolis, qui serait due a une position antalgique a I’cesophagite).

Le RGO peut étre a l'origine de complications générales séveres, chez le
nourrisson, a type de malaise. Des manifestations mineures mais faisant craindre
des récidives plus graves peuvent étre des changements de teint, accés de paleur
ou de cyanose, se produisant lors de la mobilisation de I’enfant et particulierement
de sa mise en décubitus.

Un malaise grave peut survenir soit par inondation trachéobronchique ou
suffocation par le matériel refluant, soit par I'intermédiaire d’'un malaise vagal, le
réflexe vagal étant provoqué par la stimulation de chémorécepteurs cesophagiens
ou trachéaux. Qu’il s’agisse de malaise grave voire de near-miss syndrome (ou
rescapé de mort subite), le reflux n’est qu’un des facteurs étiologiques potentiels,
le cofacteur le plus important étant I’hypertonie vagale.

Ces complications justifient la recherche systématique du reflux gastro-
cesophagien dans les malaises graves du nourrisson, en dehors d’une étiologie
infectieuse évidente(98).

En général, on distingue :

v la prise de poids insuffisante (par abondance du reflux) ;
v l';esophagite :
Population a risque : nouveau-né, polyhandicapé ;
Pleurs pendant les biberons ;
Hématémese (vers 1 mois, songer a la sténose du pylore) ;
Mauvaise prise de poids (par I’anorexie) ;
Malaises liés au repas ou au changement de position ;
v apparent life threatening event ou malaise grave du nourrisson ;

v asthme sévére avec reflux acide documenté.
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Vv Les médications actuellement les plus utilisées sont :
anti-H2 (ranitidine = Azantac®) ;
ou de préférence un inhibiteur de la pompe a protons (IPP)
(oméprazole ou Mopral®, lanzoprazole ou Lanzor® par exemple),
particulierement recommandé aprés avoir pratiqué une fibroscopie
100. Les inhibiteurs de la pompe a protons n’ont pas d’effet

prokinétique direct documenté.

Tableau 12 : Complications imputables au RGO de I’enfant

Retard de croissance

Hématémeése

Anémie ferriprive

Refus alimentaire

Douleur thoracique, pyrosis

Apnée, malaise grave

Laryngites a répétition

Toux chroniques, bronchites a répétition
Aggravation d’une pathologie respiratoire chronique
(Asthme, mucoviscidose)

(Esophagite

Sténose peptique de I’cesophage

Muqueuse de Barrett
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i) diagnostics différentiels :

Diagnostic différentiel d’'un RGO extériorisé

Dans le cas d’un RGO extériorisé sous forme de régurgitations, le diagnostic
différentiel est celui des régurgitations physiologiques, du mérycisme et des
vomissements. Les régurgitations physiologiques surviennent le plus souvent lors
du rot physiologique, sont indolores et de fréquence acceptable. Le mérycisme se
distingue facilement du RGO, dans la mesure ou I’enfant a un cortége
comportemental particulier, ou il provoque, a I’aide d’une contraction musculaire
du diaphragme, les remontées alimentaires qu’il va ruminer et ensuite redéglutir.
Enfin, les vomissements sont différents des régurgitations puisqu’ils sont
accompagnés de contractions abdominales et diaphragmatiques, le matériel
extériorisé étant plus abondant que dans les régurgitations du reflux gastro-
cesophagien. Le diagnostic différentiel du RGO est constitué par le diagnostic des
causes de vomissements du nourrisson (98) :

Causes mécaniques telles que la sténose du pylore dont la symptomatologie

peut étre en partie masquée par l'existence d’'un RGO préexistant et d’un
traitement anti reflux chez le nourrisson ; néanmoins, I’apparition ou I’aggravation
de régurgitations qui se transforment en vomissements vers I’age de 6 semaines
et 2 mois doit faire rechercher une sténose du pylore par une échographie et/ou un
transit baryté cesogastroduodénal (TOGD). La mal rotation intestinale est a craindre
en cas de vomissements en particulier bilieux ; dans cette derniére situation, elle
est a éliminer d’urgence. La hernie hiatale n’est pas un diagnostic différentiel mais
un diagnostic d’anomalie anatomique rare dans le RGO de I’'enfant. La plicature
gastrique est bénigne, mais reste une cause de vomissements fréquents et parfois

fonctionnellement préoccupants.
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Causes infectieuses des vomissements: otites, méningites, ou simples

infections rhinopharyngées etc.

Causes neurologiques : la premiere cause est I’hypertension intracranienne

qui peut étre manifeste ou plus discréte, liée par exemple a un hématome sous-
dural chronique.

Le probléeme de I'existence de RGO secondaires: est a évoquer avant

d’entreprendre un traitement antireflux non spécifique : erreurs diététiques, par
exemple biberon mal reconstitué ou trop abondant ; dans certains cas des allergies
ou intolérances alimentaires peuvent se masquer sous une symptomatologie de
RGO qui est alors secondaire (99).

Diagnostic différentiel d’'un RGO occulte compliqué

Il s’agit alors du diagnostic différentiel de la cause d’une manifestation
pathologique extradigestive pouvant étre due au RGO. Tout en pensant a
rechercher le RGO, il faut savoir ne pas attribuer abusivement une situation
pathologique au RGO seul.

En cas de pathologie ORL, le RGO n’est souvent qu’un cofacteur et ne
dispense pas de rechercher une hypertrophie adénoidienne ou un terrain atopique.

En cas de pathologie respiratoire, I’existence d’un RGO ne dispense pas de
la recherche d’'une maladie de fond, d’une atopie, ou d’une cause infectieuse. Le
diagnostic positif du reflux dans ces situations doit étre étayé par un
enregistrement pH-métrique. Aprés une premiere pH -métrie pathologique, la
mise en cause directe du reflux ne peut étre affirmée que si I’'on constate une
amélioration des complications ORL ou respiratoires sous traitement anti reflux,
paralléelement a I’'amélioration du score pH-métrique (100). Dans les situations de
malaise grave du nourrisson, le bilan étiologique doit étre complet, méme si un

RGO est objectivé par une fibroscopie ou une pH-métrie : recherche d’une
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hypertonie vagale (enregistrement holter et réflexe oculocardiaque),
éventuellement bilan neurologique (en particulier électroencéphalogramme [EEG])
et, dans certaines situations, bilan métabolique.

J) LES EXPLORATIONS COMPLEMENTAIRES :

Photo 15 : Image montrant le systeme de :pH-métrie,Impédancemetrie et
manomeétrie (Unité des explorations fonctionnelles digestives au service de

pédiatrie du CHU Hassan Il de Fes)
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1) Intérét des différentes explorations(101) :

Selon les cas, les explorations complémentaires vont :

- établir le diagnostic positif du RGO s’il n’est pas évident cliniqguement
(pH-métrie, échographie, scintigraphie) ;

- participer au diagnostic différentiel en recherchant une anomalie
anatomique (TOGD) ;

- faire le diagnostic de complications en particulier d’cesophagite
(fibroscopie) ;

- rechercher dans certaines situations particulieres ou en recherche
clinique la physiopathologie du reflux (manométrie cesophagienne).

2) La pH-métrie, un examen utile pour le diagnostic des RGO cliniguement
non évidents :

La pH-métrie cesophagienne a une specificité et une sensibilité excellente
pour diagnostiquer un RGO a condition que la durée d’enregistrement soit d’au
moins 18 a 24 heures (102). Le critére définissant I’existence d’un RGO est
I’enregistrement d’un pourcentage de temps de pH < 4 supérieur a 5 %. D’autres
renseignements comme le nombre total de reflux, le nombre de reflux de longue
durée, la répartition des reflux sur le nycthémere, et la clairance cesophagienne

permettent de nuancer I'interprétation et d’apprécier la gravité du reflux (103).
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3) Le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD):

Il était, avant la pH-métrie, I’examen prescrit pour poser le diagnostic du
RGO. Il est maintenant bien établi que sa sensibilité et sa spécificité sont trop
médiocres pour qu’il puisse étre considéré comme un moyen diagnostique fiable
(104). Son seul intérét réside sur le fait qu’il permet de mettre en évidence une
éventuelle anomalie anatomique, parfois accessible a un traitement chirurgical :
hernie hiatale, malrotation intestinale, compression extrinséque de I’cesophage
par un arc aortique anormal, sténose de I’cesophage, ou tout autre obstacle de la
partie haute du tube digestif. Cet examen radiologique est donc indiqué dans les
formes atypiques de RGO ou dans certaines formes rebelles au traitement. Il est
aussi systématiquement réalisé afin d’étudier I’anatomie oeso-gastrique avant
toute cure chirurgicale de RGO.

4) La manométrie cesophagienne :

Elle fournit parfois des renseignements au cours du RGO. Le sphincter
inférieur de I’cesophage (SIO) est classiquement hypotonique et/ou court, mais il
n’est pas rare de trouver un tonus basal normal voire augmenté, alors associé a
des relaxations inappropriées. Les études concernant le tonus du sphincter
supérieur (SSO) sont plus rares, il semble cependant que I’existence d’un tonus
basal abaissé du SSO favoriserait les reflux oesophago-pharyngés et donc les
complications ORL et respiratoires (105). La seule indication formelle de la
manomeétrie cesophagienne est I’existence d’un doute diagnostique avec un méga-
cesophage idiopathique, notamment si une intervention chirurgicale est envisagée.

Elle pourrait étre utile dans certaines formes rebelles au traitement afin

d’ajuster la thérapeutique.
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5) La scintigraphie cesophagienne au technétium :

C’est un examen trop peu sensible et spécifique pour étre utilisée comme
moyen diagnostique du RGO. Il s’agit de surcroit d’un examen onéreux et
d’accessibilité difficile. Suggérée pour fournir des renseignements sur la vidange
gastrique ou sur I’existence d’une inhalation pulmonaire secondaire au reflux (106),

6) L’échographie cesophagienne :

Elle ne doit sGrement pas étre prescrite pour poser un diagnostic de RGO,
mais elle peut visualiser certaines anomalies anatomiques [107]. Elle est alors
moins irradiante et moins onéreuse que le TOGD, mais sa sensibilité y est tres
inférieure pour la détection de certaines anomalies anatomiques.

7) L’endoscopie digestive haute et la biopsie :

Elle permet de visualiser et prélever I’épithélium du bas cesophage afin de
mettre en évidence d’éventuelles lésions d’cesophagite, des ulcérations ou une
sténose. Les biopsies permettent également d’évoquer un diagnostic différentiel :
cesophagite allergique, cesophagite a éosinophiles.

Un aspect normal de I’'cesophage a I’endoscopie ne préjuge pas du résultat
de la biopsie qui est toujours nécessaire. Cet examen reste invasif et nécessite le
plus souvent une anesthésie(71).

8) pH-IMPEDANCEMETRIE OESOPHAGIENNE :

L’impédancemétrie permet la détection des épisodes de reflux en fonction
des changements de résistance au courant électrique entre deux électrodes, quand
un bolus liquide et/ou de gaz se déplace entre deux électrodes(108). L’impédance
entre deux électrodes dépend de la conductivité électrique de I’environnement des
électrodes (le contenu luminal, la muqueuse, I’épaisseur de la paroi). L’'impédance

est I’'inverse de la conductivité.

100



Quand un bolus liquide a haut conductivité électrique réalise un pont entre
deux électrodes annelées, I'impédance diminue. En revanche, un bolus de gaz dont
la conductivité est trées faible augmente I'impédance électrique. Cette technique,
combinée avec la surveillance du pH, permet la détection des reflux gastro-
cesophagien liquides, gazeux et acides ou non acides.

ASPECTS TECHNIQUES :

La pH-impédancemétrie cesophagienne comprend d’une part un enregistreur
de données portable avec des amplificateurs de pH et d’impédance et d’autre part
un cathéter contenant au moins une électrode de pH en antimoine et six électrodes
d’impédance (figure). L’amplificateur délivre un courant alternatif de 1 a 2 KHz.
L’impédance et les signaux de pH sont enregistrés a une fréquence d’échantionage
de 50 Hz et les données sont stockées sur une carte mémoire pour étre
secondairement analysées par un logiciel dédié. Comme pour la pH-métrie simple,
les enregistrements sont réalisés de préférence en ambulatoire, aprés une nuit de
jeGne. Avant le début de I’enregistrement, la sonde de pH est calibrée en utilisant
des solutions tampons, la sonde de pH-impédancemétrie est placée par voie
transnasale sous anesthésie locale dans I’cesophage. Le ph est enregistré a 5 cm au
dessus du SIO et I'impédance a 6 niveaux différents en amont. Certain cathéters
ont également une électrode en antimoine pour le control du pH gastrique et/ou le
pH de l'cesophage proximal. Le cathéter peut étre positionné en utilisant la
technique du gradient pH chez les patients sans IPP. En ambulatoire, les sujets sont
encouragés a maintenir une activité normal, des horaires de sommeil et des repas
habituels. Entre les repas, les patients ne doivent pas manger ou boire, pour éviter

les difficultés d’interprétation.
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Interprétation :

Les

repas doivent étre exclus de [I'analyse.

Un tableau

récapitule

les

caractéristiques des différents types du reflux en pH-impédancemétrie (tableau 13)

(108).

- Un reflux liquide est défini comme une chute de 50% de I'impédance a

progression rétrograde a partir du SIO et se propageant au moins aux deux

électrodes adjacentes.

- Un reflux gazeux et défini comme une augmentation rapide (3 KW/s) de

I'impédance de plus de 5 KW, qui se produit simultanément au moins sur

deux segments cesophagiens analysés, en I’absence de déglutition.

- Un reflux mixte liquide-gaz est défini comme un reflux de gaz survenant

immédiatement avant ou pendant un reflux de liquide.
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Figure 6 :

Image montrant un tracé de pH-impédancemétrie (Service de pédiatrie

du CHU Hassan Il de Fes)
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TABLEAU 13

Caractérisation des reflux en pH-impédecemétrie : récapitulatif d’aprés 108.

TYPE DE REFLUX DEFINITION

Reflux acide Reflux du contenu gastrique avec un pH inférieur a 4, réduisant le pH

cesophagien en dessous de 4 ou survenant alors que le ph est déja en dessous de 4.

Reflux faiblement acide Reflux ou le pH cesophagien est entre 4 et 7.

Reflux faiblement alcalin Reflux au cours duquel le nadir du pH cesophagien ne

tombe pas en dessous de 7.

Reflux liquide Chute de 50% de I'impédance a progression rétrograde a partir de SIO

et se propageant au moins aux deux électrodes adjacentes.

Reflux gazeux Augmentation rapide de I'impédance de plus de 5 KW, qui se produit

simultanément au moins sur deux segments cesophagiens analysés en I’absence de
déglutition.

Reflux mixte liquide-gaz Reflux de gaz survenant immédiatement avant ou pendant

un reflux de liquide.

SIO : Sphincter inférieur de I’cesophage.

Les épisodes de reflux sont caractérisés par pH-métrie en reflux acide,

faiblement acide ou faiblement alcalin selon un consensus(108)

- Reflux acide : reflux du contenu gastrique avec un pH inférieur a 4, qui
peut soit diminuer le ph de I’';esophage en dessous de 4 ou survenir
lorsque le pH cesophagien est déja en dessous de 4 ;

- Reflux faiblement acide : épisode de reflux avec pH cesophagien minimal
entre 4 et 7 ;

- Reflux faiblement alcalin : épisodes de reflux au cours duquel le nadir du
pH cesophagien ne tombe pas en dessous 7 ou 6,5(109).

L’analyse des enregistrements pH-impédencemétrie demande beaucoup de

temps et d’expérience. La durée de I'analyse manuelle varie de 1 a 3 heures en
fonction de I’expérience de I'opérateur et du nombre du reflux a analyser. Des

logiciels ont donc été développés pour réaliser une analyse automatique.
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Toutefois, par rapport a I’'analyse visuelle, I’analyse automatique n’est pas encor
fiable, en particulier chez les patients sous IPP puisqu’il en résulte 25% de mauvais
diagnostique final(110).

En plus des caractéristiques dues reflux qui sont fournies par le logiciel, de
nombreux parameétres supplémentaires peuvent étre obtenus concernant le « reflux
bolus », c'est-a-dire chaque épisode de reflux détecté par impédance ayant une
composante en moins en partie liquide : nombre d’épisodes de bolus en fonction
de leur composition chimique, temps d’exposition cesophagienne au bolus, le
temps de clairance du bolus, le nombre du reflux s’étendant a I’cesophage
proximal. Deux séries de valeurs normales trés similaires ont été rapportées
(tableau 14) (109,111). Comme la plupart des enregistrements de pH-
impédencmétrie sont effectués chez des patients prenant des médicaments
antisécretoires, il est difficile de retenir chez les patients sous IPP, les valeurs
normales déterminées chez des sujets sans IPP. C’est pourquoi des valeurs
normales ont été estimées chez des sujets sains sous traitement et peuvent étre

utilisées en pratique clinique (112).
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Tableau 14
Valeurs normales de pH-impédancemétrie dans deux cohortes de sujets sains,

sans traitement (95 percentile).

Shay et al (n=60)(50) Zerbib et al (n=72)(48)

Nombre de reflux total(n) 30 (73) 44 (75)
Reflux acide(n) 18 (55) 22 (50)
Reflux faiblement acide(n) 9 (26) 11(33)
Reflux faiblement alcalin(n) 0 (1) 3 (15 a
Exposition cesophagienne au

0,5(1,4) 0,8(2,0)
bolus(%)
Exposition cesophagienne

1,2 (6,3) 1,6 (5,0)
acide(%)
Durée médiane de clairance de

10,8 11,0

bolus(s)

a : défini par un nadir de ph<6

Les derniéres données disponibles confirment que I'impédancemétrie ajoute
peu de valeur au rendement diagnostique de la pH-métrie simple chez les patients
sans traitement. En effet, seuls 4% a 8% des patients symptomatiques sans
traitement ont une PAS négative en pH-métrie devenant positive en ph-
impédancemétrie (113, 114).

Les IPP n’ont aucune influence sur le nombre total d’épisodes de reflux, mais
ils tendent a modifier le type de reflux en diminuant les épisodes de reflux acides
et en augmentant les épisodes de reflux faiblement acide (115, 116). Par
conséquent, ajouter I'impédance a la pH-métrie améliore le rendement
diagnostique et permet une meilleure analyse des symptomes.
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9) Bilimétrie (Bilitec) :

Il s’agit d’un systeme basé sur la détection spectrophotométrique de la bile
dans la lumiére cesophagienne utilisant les propriétés optiques de la bilirubine
(108). En effet, des enregistrements simultanés du PH cesophagien et de la
présence de bile ont montré une faible corrélation entre le reflux biliaire et le
temps passé de pH supérieur a 7 (117). Des études couplant Bilitec et
impédancemétrie ont montré que le reflux biliaire et le reflux non acide sont
également deux phénomeénes distincts (118). Si la ph-impédancemétrie
cesophagienne peut détecter les épisodes de reflux acide et non acide, I’analyse de
la concentration cesophagienne en bilirubine ajoute des informations sur la nature
chimique du reflux.

Le systeme se compose d’une sonde miniaturisée de spctrophotométrie de
1,5 mm de diameétre qui transporte des signaux lumineux dans I’cesophage via un
faisceau de fibre optique en plastique. La bilirubine est le principal pigment de la
bile et a un spectre d’absorbance caractéristique.

Comme pour I’exposition acide de I'cesophage, le niveau d’exposition au
reflux duodéno-gastro-oesophagien (RDGO) est corrélé a la gravité du RGO. Le
RDGO est considéré comme jouant un rble spécifique dans le développement de
I’;esophage de Barrett (117). Le r6le de RDGO dans I'apparition des symptémes
reste débattu. Une étude belge a montré que 62% des patients atteint de RGO
réfractaire avaient un RDGO anormal (119). La contribution relativement faible du
RDGO a la persistance des symptomes réfractaires de RGO a été confirmée par
Gasiorowska et al qui ont constaté que seulement 9% des symptémes rapportés par

leurs patients sous simple dose d’IPP étaient corrélés a un RDGO isolé (120).
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10) Autres explorations

Les autres explorations sont représentées par :
la recherche d’une allergie alimentaire, dans le cas d’un RGO associé a
une I/APLV, ou d’une cesophagite a éosinophiles(121).
les tests cutanés (prick-tests et patch tests)(121) et biologiques (RAST)
qui sont utiles pour identifier les trophallergénes responsables et
confirmer une sensibilisation IgE et/ou non IgE.

11) Les indications des examens complémentaires :

Le diagnostic de reflux est généralement clinique, et chez un enfant
présentant des symptémes de RGO typique, aucun examen complémentaire n’est
nécessaire.

En revanche, lorsque les symptdmes sont douteux ou que la clinique n’est
pas évocatrice, des investigations complémentaires peuvent étre utiles.

Chacun de ces examens reste a discuter au cas par cas et les références
médicales opposables (RMO) proposées en France, recommandent méme un
traitement d’épreuve en premier recours lors de nombreuses situations.

La pH-métrie reste la référence chez les enfants en bas age présentant un
RGO secondaire a des pathologies malformatives reconnues (atrésie de
I’cesophage, hernie diaphragmatique) ou en cas de malaise du nourrisson. Elle est
également indiquée dans les pathologies respiratoires chroniques, I'asthme, la
mucoviscidose, ou les maladies métaboliques chez les plus grands.

Le TOGD est encore parfaitement d’actualité en age pédiatrique. Il permet le
dépistage d’anomalies anatomiques coexistantes au RGO ou de survenue
secondaire (sténose). Il est indispensable en cas de RGO associé a une pathologie

malformative congénitale opérée. L’endoscopie digestive haute et la biopsie
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cesophagienne sont indiquées en cas de suspicion d’cesophagite ou en cas de
doute diagnostique (allergie alimentaire, etc.).

L’échographie abdomino-thoracique n’est jamais citée comme examen de
référence.

La manomeétrie et la scintigraphie ont des indications beaucoup plus rares en
pratique(122).

k) LES TRAITEMENTS :

1) Les mesures diététiques et posturales (Tableau 15) :

Dietétique :

Chez les nourrissons, I’épaississement du lait permet de diminuer les
régurgitations mais n’a pas fait la preuve de modifier de facon significative la
fréquence des reflux gastro-oesophagiens, ni le nhombre des vomissements en cas
de RGO pathologique [123].

Traitement postural :

La position proclive ventrale, qui est déconseillée dans le cadre de la
prévention de la mort subite du nourrisson [124, 125] n’est plus utilisée d’emblée
dans le traitement du RGO du nourrisson, mais en quatrieme position, lorsque le
traitement hygiénodiététique, antiacide, et prokinétique ne donnent pas de
résultats satisfaisants sur la fréquence des régurgitations. Dans les autres cas,
I’enfant est laissé en décubitus dorsal ou latéral.

Chez le grand enfant, on évitera simplement les aliments trés acides et
hyperosmolaires, ainsi que le fait de se coucher immédiatement aprés le repas.

2) Les traitements médicaux (Tableau 15) :

v/ Les traitements anti-acides
lls neutralisent simplement I'acidité du liquide gastrique acide. Ce sont des

agents protecteurs (hydroxyde d’aluminium ou hydroxyde de magnésium) d’un
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intérét limité, intéressants pour un traitement de courte durée. lls n’ont aucune
efficacité sur les symptémes de reflux, mais permettent de diminuer les douleurs
lites a l';esophagite ou le pyrosis. Il en est de méme pour les pansements
digestifs(122).

v/ Les prokinétiques :

Les prokinétiques sont encore tres utilisés et discutés dans les revues
générales sur le RGO [90,91]. Leur efficacité et leurs éventuels effets secondaires
sont cependant rarement évalués par des études randomisées contre placebo avec
contrble par pH-métrie. La méthodologie de tels essais s’avere particulierement
lourde pour une affection bénigne dans la majorité des cas. Le métoclopramide,
antagoniste de la dopamine accroit le péristaltisme par augmentation de la réponse
a l'acétylcholine. Les données des essais cliniques sont trés limitées et ne
permettent pas de conclure de facon évidente sur son efficacité et sa toxicité [126].
Les mémes constatations peuvent étre faites pour la dompéridone [127]. Le
cisapride agit sur le récepteur postganglionnaire de la sérotonine 5-HT4 et a
montré une certaine efficacité au cours de plusieurs essais controlés chez le
nourrisson [90,91].

A des degrés divers, les prokinétiques ont des effets secondaires
comparables : allongement de I’espace QT avec le risque de torsades de pointe,
syndrome extrapyramidal, galactorrhée et méthémoglobinémie. Ces accidents
surviennent essentiellement en cas de surdosage ou par interactions
médicamenteuses, avec des risques variables d’un produit a un autre.
L’érythromycine expose également au risque de sélection microbienne. La toxicité
de ces prokinétiques peut étre influence” e par des facteurs génétiques [91] et par

I’dge. Le nouveau-né, surtout le prématuré, est le plus sensible a™ ces accidents en
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raison de son immaturité” métabolique qui entraine une dispersion importante du
pic de concentration et de la demi-vie du médicament [91, 128,129].
V/ Les antsécrétoires :

Les antisécrétoires sont les médicaments les plus utilisés actuellement. Les
antagonistes des récepteurs histaminiques (anti-H2) et les inhibiteurs de la pompe
a protons (IPP) se partagent I'essentiel des prescriptions. En réalité, ces
médications n’empéchent pas le RGO, mais en limitent les conséquences : pyrosis,
cesophagite, inflammation de la sphére ORL ou trachéobronchique. De nombreuses
études randomisées chez I'adulte ont démontré la supériorité des IPP par rapport
aux H2 [10]. Chez I’enfant, la ranitidine et ’'oméprazole ont ’AMM. Les traitements
sont colteux et ne sont pas dénués d’effets secondaires sur le long terme [130,

131].

Tableau 15 :

Les approches de traitement du RGO d’apres (132)

Traitement

Général Mesures posturales
Epaississement nutritionnel

Traitements médicaux Les antiacides
Les prokinétiques

Les antagonistes des récepteurs H2

Les IPP
Autres Alimentation continue par une sonde nasogastrique

Chirurgie Fundoplicature
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3) Traitements chirurgicaux :

Certaines chirurgies restent des exceptions dans la littérature pédiatrique. Il
s’agit de la plicature gastrique par voie endoluminale [133]. L’utilisation de la
radiofréquence sur le sphincter inférieur de I’cesophage (SIO) par endoscopie selon
Stretta, induit une élévation de la pression du SIO. Ce traitement a trés peu été
utilisé chez I’enfant probablement pour des raisons techniques et les résultats en
sont controversés [134].

Actuellement, la chirurgie de référence est la fundoplicature permettant de
réaliser soit une valve incompléte ou compléte postérieure (Toupet ou Nissen)
[135, 136], soit une valve antérieure (Thal) [137]. La laparoscopie est actuellement

considérée comme le gold standard dans cette pathologie.

( RGO 7 |

Regurg]tat:ons Suspicion Pyrosns
isolées d"oesophagite Manifestations

extra-digestives

- -+ 4
Rassurer les parents Confirmation par Confirmation par
Corriger erreurs endoscopie rH-meétrie
diétetiques
- -+ -+
Epaississement des Anti-secretoires Aanti-sécretoires
1 biberons | =+ prokinetiques | = prokinetiques I
(si regurgitations) (si regurgitations)

Discuter chirurgie Werifier persistance
si récidives multiples du RGO si traitement
prolonge

-
J Prokinétiques ]

Schémal : la stratégie thérapeutique hiérarchisée du RGO selon la présentation

clinique (138).
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1) LES MALAISES DU NOURRISSON :

a) Définition

Le « malaise » prend un poids supplémentaire lorsqu’un nourrisson en est
victime. En effet, incapable de signaler cette sensation de mal étre ou ne
présentant que des prodromes mal compris(139), le nourrisson est découvert au
stade de malaise établi devenu évident : paleur ou cyanose, difficultés
respiratoires, apnée, gasps, hypotonie ou accés d’hypertonie, parfois des
mouvements anormaux, souvent des troubles de la conscience allant jusqu’au
coma. Toutefois, avec constance, cet événement d’allure inopinée donne aux
témoins une impression de danger vital imminent (140) et il déclenche une anxiété
prolongée dans la famille. Méme si la gamme des manifestations est trés large en
type et en gravité, (141) tout malaise du nourrisson doit étre pris en considération,
comme signe d’avertissement, sans attendre une récidive.

b) Diagnostic positif et prise en charge immédiate :

Le diagnostic de malaise doit étre porté devant des perturbations
physiologiques inattendues et soudaines consistant en changements de teint et/ou
des irrégularités respiratoires et/ou des modifications du comportement, du tonus
et de la conscience. Le premier point fondamental est I’évaluation de I'intensité du
malaise, qui fonde son degré de gravité en association avec la durée. Il faut
préciser le degré de la paleur ou de la cyanose, les mouvements respiratoires
irréguliers ou leur disparition totale ou les apnées entrecoupées de gasps, le
comportement de I’enfant : un peu affaissé et de contact difficile jusqu’a la grande
hypotonie avec perte de connaissance. L’énergie déployée dans les manceuvres de
réanimation permet aussi d’estimer l’intensité du malaise : efficacité de simples
stimulations vigoureuses, ou nécessité mais réussite d’un bouche-a-bouche et/ou
d’un massage cardiaque, ou échec exigeant le recours a une réanimation médicale
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en regle (désobstruction, oxygene, ventilation au masque, intubation, massage
cardiaque) (tableau 16).

Le second point fondamental est I’évaluation de la durée. Un malaise survient
parfois ou se reproduit en milieu médical, ou devant un entourage averti, ce qui
permet de situer assez précisément le début et la fin du malaise(142).

Tableau 16: Prise en charge immeédiate du malaise grave(142).

1. Bouche-a-bouche (entourage)
2. Massage cardiaque externe (entourage)
3. Eventuellement, par médecin ou Samu :
— désobstruction
— oxygénation
- ventilation au masque
- intubation nasotrachéale
— perfusion, cardiotoniques
— hospitalisation pour surveillance et bilan.
4. Bilan clinique immédiat « de débrouillage » pour traitement spécifique si

étiologie évidente.

c) Les examen complémentaires :

Les examens complémentaires (Tableau 17) commenceront par un bilan
radiologique (thorax, squelette en cas de suspicion de maltraitance, échographie
transfontanellaire tant que la fontanelle antérieure la permet) (143), ORL et
biologique sanguin et urinaire. Les examens ultérieurs sont adaptés a I’orientation
donnée par l'interrogatoire et I’examen clinique (144). Bien que I’éventail des
hypothéses diagnostiques se resserre depuis le premier mois de vie jusqu’au
second semestre, de grandes lignes d’orientation sont néanmoins valables a tout

age.
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Tableau 17: Examens complémentaires a effectuer ou a prévoir(142).

1. Evaluation des répercussions immédiates :

- pH, gaz du sang, base-déficit
- dosage de la lactacidémie
— dosage des CPK

— électroencéphalogramme (EEG)

2. Recherches systématiques :

- numération-formule sanguine

- glycémie, calcémie, ionogramme sanguin

— cétonurie

- radiographie pulmonaire

— électrocardiogramme (ECG)

— échographie transfontanellaire (ETF) aussi longtemps que la fontanelle la
permet

— pH-métrie sur 24 h

— enregistrement ECG de longue durée type Holter avec recherche du réflexe

oculocardiaque.

3. Selon I'orientation diagnostique immédiate :

— bilan infectieux
— échographie cardiaque
— examen ORL

— fond d’ceil et squelette complet

ORL : oto-rhino-laryngologique ; CPK : créatines-phosphokinases
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d) Les étiologies :

Tableau infectieux sévéere
Un tableau infectieux sévere peut étre au premier plan, avec une
hyperthermie majeure (> 40 °C), parfois une hypothermie avec choc (142).
Cardiopathies congénitales cyanogénes
Des malaises font partie du tableau clinique de certaines cardiopathies
congénitales cyanogénes, surtout la tétralogie de Fallot. 145,146 Elles sont en
général connues des la période néonatale ou méme prénatale (les parents doivent
donc étre prévenus).
Maltraitance
Le manque d’hygiene, la sous-nutrition ou la malnutrition, un alcoolisme
parental, un contexte de toxicomanie ou de troubles psychiatriques doivent faire
évoquer une maltraitance (147)
Malaises perprandiaux
Les malaises perprandiaux doivent faire songer a un arc vasculaire anormal
(classique sous-claviere
rétro-cesophagienne, double arc aortique et variantes, rare artére pulmonaire
en bretelle, etc.). Les formes avec compression trachéale se signalent
généralement par un stridor, mais il peut survenir une apnée réflexe en cours
d’alimentation (148).
Malaises per- ou postprandiaux
Les malaises per- ou postprandiaux doivent surtout faire rechercher un reflux
gastrooesophagien (RGO), qui est retrouvé dans environ 50 % des malaises, 148

parfois sans signes cliniques ni vomissements. Le malaise du RGO fait suite :(149,150)
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v Soit a une apnée obstructive par inhalation trachéobronchique (rare) ;

Vv Soit a un mécanisme réflexe par stimulation des récepteurs
parasympathiques laryngés ou cesophagiens, entrainant un
laryngospasme ou un bronchospasme (apnée obstructive), ou une
bradycardie importante.

En plus des vomissements et régurgitations, souvent une cesophagite aurait
déja da étre évoquée devant une agitation d’inconfort, des pleurs, et un refus de
boire.

Dans notre série, 71,4 % des malades avec RGO ont présenté un malaise,
alors que dans la série de B LE LUYER il n’y avait aucun malade avec malaise(63).

Hyperréactivité vagale

Les situations d’hyperréactivité vagale (HRV), ou du moins d’altération du
contréle nerveux autonome, 151, 152 soupconnées sur le contexte familial
(coexistence d’apnées, de spasmes du sanglot, et de malaises), doivent faire

évaluer le systeme nerveux végétatif.
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1) Les manifestations respiratoires :

a) Introduction

Les manifestations respiratoires associées au reflux gastro-cesophagien sont
fréquentes et variées (Graphique 7), qu’il s’agisse de toux chronique, d’asthme, de
bronchites, de pneumopathies segmentaires ou non ; elles peuvent concerner aussi
les voies aériennes supérieures (laryngites, sinusites, otites, stridor). Le probleme
essentiel est de savoir quel est le role exact du reflux gastro-cesophagien dans la
pathologie respiratoire observée : Dans cette démarche, la pH-métrie de longue
durée est I'examen de référence, mais il faut s’aider également d’arguments
cliniqgues et d’un bilan pneumologique, afin d’éliminer les autres causes de
pathologie respiratoire.

Lorsque le reflux parait en cause dans la pathologie respiratoire, un traitement
médical est entrepris comportant un prokinétique et un antisécrétoire. Ce traitement
est généralement efficace et les indications de la chirurgie sont exceptionnelles chez
I’'enfant(153).Le RGO peut étre a I’origine de complications non digestives, le plus
souvent locorégionales, c’est-a dire impliquant I'appareil bronchopulmonaire, le
carrefour oesophagotrachéal et I'appareil ORL. Ces régions sont également
susceptibles de manifester un terrain allergique, de sorte que la part du RGO dans la
genese des manifestations respiratoires peut sembler difficile a discerner (154).

b) RGO et pathologies des VAI :

b-1) RGO et asthme

La conjonction de l'asthme et du RGO a fait I'objet de nombreux travaux
[155]. La prévalence du RGO chez les asthmatiques se situe entre 33 et 89 %,
quelque soient les auteurs ayant étudié cette relation [156]. Certaines séries comme

celle de Field et al. [157] montrent que le pyrosis est plus fréquent chez les
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asthmatiques que chez les sujets témoins (77 % vs #50 %) et que la prévalence des
régurgitations chez I’asthmatique est de 55 %.

Dans notre série, 4 enfants (5,71%) ont présenté des crises d’asthme et la
pH-métrie cesophagienne revenant positive en faveur de RGO dans 3 cas (75%), alors
que dans la série de P. Scheinman, 58 enfants ont présenté des crises d’asthme dont
54 cas (93%) avaient un examen pH-métrique positif en faveur de RGO (158) (Voire

tableau 18).

Tableau 18 : Comparaison des résultats de la pH-métrie chez les cas

présentant des crises d’asthme entre notre série et celle de P. Scheinman.

Nombre des cas % de I’examen ph-meétrique
présentant des crises revenant en faveur d’'un RGO.
d’asthme.
Notre série. 4 cas 75%
Série de P. Scheinman. 58 cas 93%

Tableau 19- Caractéristiques de I’asthme induit par le reflux gastro-

cesophagien(153)

Asthme non allergique

Présence de toux

Prédominance nocturne des crises

Signes digestifs associés (tres inconstants)

Asthme ne répondant pas a un traitement antiasthmatique bien conduit

Asthme amélioré par un traitement antireflux comportant un inhibiteur de la pompe

a protons
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@ Meécanismes physiopathologiques :

La pression du sphincter inférieur de I’cesophage (SIO), barriére essentielle de
protection contre le RGO, est volontiers diminuée au cours de I'asthme [159]. Les
enregistrements pH-métriques montrent également une augmentation du temps de
reflux acide chez les asthmatiques par rapport aux sujets témoins [160]. Le travail
de Harding et al. [161] montre un tracé pH-métrique anormal chez 72 % des
asthmatiques souffrant de symptémes cliniques de reflux. Le RGO peut exister chez
I’asthmatique en dehors de tout symptome clinique de reflux, [161]

Plusieurs facteurs contribuent a aggraver le RGO chez le patient asthmatique.
Une dysrégulation autonomique [162] se traduit par une réponse vagale accrue dans
51 % des cas. Il existe de plus une augmentation du gradient de pression entrele
thorax (cesophage) et la cavité abdominale (estomac). A la fin de I’expiration, le
gradient de pression entre I’estomac et I'cesophage est de 4 a 5 mmHg.
Normalement la pression du SIO, de 10 a 15 mm Hg a la fin de I’expiration, suffit a
contrebalancer le gradient de pression ; cependant I’obstruction des voies
respiratoires accroit la pression négative dans la plevre, aggravant le gradient de
pression, a I’origine du reflux. Le reflux est également aggravé par une modification
de la fonction de [l'orifice hiatal et de la pression du sphincter inférieur de
I’cesophage. Enfin il n’est pas exclu que les médicaments bronchodilatateurs
diminuent la capacité du SIO a maintenir une pression suffisante.

La réponse respiratoire au reflux gastro-cesophagien peut s’envisager selon
trois mécanismes physiopathologiques, un réflexe vagal oesophagobronchique, une
aggravation de la réactivité bronchique et la microaspiration du contenu
cesophagien vers les voies respiratoires supérieures (154).

Les VAI et le tractus gastro-cesophagien ayant la méme origine

embryologique, une méme innervation(163) et des caractéristiques fonctionnelles
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communes (des médiateurs pro-inflammatoires incriminés dans I’asthme tels que
I’histamine ont une action sur la motricité digestive et la fonction sécrétoire de
I’estomac), il n’est pas étonnant que le RGO soit plus fréquent dans I’'asthme que
dans la population générale. Plusieurs études pédiatriques font état d’une fréquence

de 55 a 65 % de RGO chez I’enfant asthmatique [164].

Tableau 20 - Facteurs prédisposant a la survenue d’un reflux gastro cesophagien

chez un patient asthmatique(153).

Méme origine embryologique et méme innervation vagale de I’cesophage et de
I’arbre trachéobronchique

Dysrégulation du systeme nerveux autonome dans I’'asthme (hyperactivité
cholinergique)

Augmentation du gradient de pression thoracoabdominale durant une crise
d’asthme

Modifications de la forme et de la fonction diaphragmatiques

Diminution du tonus du SIO par les médications asthmatiques : béta2-

adrénergiques et théophylline (d’apres Harding modifié)

b-2) Toux chronique :

Beaucoup de travaux concernant la toux associée au RGO ont été effectués
chez I'adulte : Irwin [165] estime que les trois grandes causes de toux chronique
sont I’'asthme, le RGO et les écoulements pharyngés postérieurs ; ces derniers sont
liés le plus souvent chez I’enfant a une hypertrophie des végétations adénoides.

Dans notre série, 34 (48,5%) enfants ont présenté une toux spasmodique

chronique, et ils ont bénéficié d’un examen pH-métrique revenant positif dans 27
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cas (79,5%), alors que dans la série de B. Le. LUYER, le RGO a été retrouvé chez
20,9% des cas présentant une toux chronique.

Le tableau clinique le plus fréquent est celui d’une toux productive majorée
par le primodécubitus, perannuelle. Le caractére nocturne de la toux est retrouvé
dans 89 % des cas pour Euler. [153] La radiographie de thorax peut montrer un
syndrome bronchique, parfois un foyer systématisé dont la localisation au lobe
supeérieur chez le nourrisson, au lobe moyen chez I’enfant plus grand, est assez
évocatrice d’un RGO. L’absence de manifestations allergiques associées, a contrario
I’existence de laryngites, d’'un enrouement sont en faveur du réle du RGO.

b-3) Autres affections des VAI :

Outre I'asthme et la toux chronique, d’autres tableaux cliniques peuvent étre
observés avec une égale fréquence : ce sont des bronchites avec toux grasse et
ronchi disséminés, des pneumopathies segmentaires ou non : leur localisation au
lobe supérieur droit chez le nourrisson, au lobe moyen chez le grand enfant sont
en faveur du réle du RGO (153). Dans notre série, 26 enfants (37%) ont présenté des
pneumopathies a répétition, et ils ont bénéficié d’un examen pH-métrique revenant
positif en faveur de RGO dans 22 cas (84,6%), 8 enfants (11,5%) ont présenté des
bronchiolites a répétition, 5 cas parmi eux (62,5%), avaient un examen pH-métrique

positif(166).

c)Reflux gastro-cesophagien et manifestations respiratoires hautes :

Les manifestations les plus clairement liées au RGO associent les
rhinopharyngites chroniques, les otites a répétition [166,167], les toux laryngées
[168,169]

Chez I’enfant, une grande variété de signes et symptébmes ORL sont aussi

attribués au RGO, comme raucité de la voix, laryngite, rhinite chronique, sinusites,
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sensation de boule pharyngé, laryngite récidivante, laryngomalacie, stridor, sténose
sous-glottique, otalgie, granulomes des cordes vocales et dysphagie
orpharyngée[170].

Comme dans les autres manifestations extradigestives, les effets des
traitements antisécrétoires et antireflux sur les complications ORL du RGO n’ont pas
fait I'objet d’études prospectives randomisées. Dans une étude rétrospective non
contrblée, non randomisée, une amélioration des manifestations ORL a été constatée
aprés traitement médicamenteux (IPP, prokinétiques, ranitidine) ou chirurgical du
reflux dans 80 % des cas [171].

Un RGO est fréquemment mis en évidence dans des pathologies laryngées est
sinusiennes. Il peut étre soit un facteur étiologique soit un facteur aggravant, les
principales pathologies ORL concernées sont(172) :

Les laryngites a répétition.

La laryngomalacie.

Les sténoses laryngées.

La trachéomalacie.

Les rhino- sinusites chroniques.

La polypose naso -sinusienne.

Les pharyngites.

Les otites moyennes aigue a répétition et les otites séro-

mugueuses.
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Tableau 21 : Résultats de biopsies cesophagiennes dans différentes pathologies ORL

pédiatriques (d’aprés : 173).

SYMPTOMATOLOGIE (Esophagite Absence Total

Evocatrice d’cesophagite

De RGO

Laryngites a répétition 12(75%) 4(25%) 16
Toux 30(81%) 7(19%) 37
Sinusites 10(100%) 0(0%) 10
Stridor 42(63%) 25(27%) 67
Laryngomalacie 21(75%) 7(25%) 28
Sténose laryngée 23(68%) 11(32%) 34
Erythéme laryngée postérieur 20(83%) 4(17%) 24
Edeme laryngé postérieur 17(81%) 4(19%) 21

Les sinusites sont la pathologie ORL la plus fréequemment associées au RGO
chez I’enfant

Dans notre série 3 enfants (4,3%) ont présenté une pathologie ORL chronique
ou récidivante dont la cause n’était pas clairement expliquée ou en échec de
traitement médical bien conduit, ont fait I'objet d’'une pH-métrie de 24h, 2 enfants
(66,6%) avaient un examen pH-métrique positif. Alors que dans la série de T. Den.
Abbeelel87 enfants ont présenté une pathologie ORL chronique ou récidivante et
qui ont bénéficies d’un examen ph-métrique revenant positif chez 111 malades

(59%) (174) (Tableau 22).
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Tableau 22 :La comparaison des résultats de la pH-métrie chez les cas présentant

des manifestations ORL entre notre série et celle de T. Den. Abbeele.

Nombre des enfants
présentant des

manifestations ORL

% de I’examen pH-
métriques revenant en

faveur d’un RGO.

Notre série. 3 66,6%
Série de T.Den. Abbeele. 187 59%
— 13.2
s 14 [0 Children with reflux (n = 1.980)
- -
-E 12 Hl Children without reflux (n= 7,290)
= 10+
=
s 87 6.8 6.3%
S 6 — .
= 4.2
s '
;‘E 5 - 0.7% 0.2
0 I
Asthma Pneumonia Sinusitis Laryngitis
Pulmonary symptoms
* p=0.0001 prevalence of symptoms in cases with reflux disease compared with cases without reflux discase.

Graphique 7 : Prévalence des manifestations respiratoires : Comparaison entre des

enfants avec et sans reflux (175).
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V) Le RGO et les troubles de sommeil :

Le réle du reflux gastro-cesophagien (RGO) a été démontré dans la genése de
certains accidents apnéiques du nourrisson. Recherché au décours de malaises
graves, le RGO est retrouvé avec une fréquence importante (Leape et al. 1977;
Jeffery et al. 1980; Ramenofsky et Leape, 1981 ; Denis et al. 1982; Foucaud et al.
1984). Herbst et al. (1979), quant a eux, ont reproduit des apnées obstructives
typiques avec bradycardie en instillant de l'acide dans lI'cesophage de ces enfants.
Chez l'adulte, I'examen de la littérature permet de retrouver, dans une mise au point
de Guilleminault et al. (1980) sur le syndrome d'apnées du sommeil (SAS), la
possibilité de laryngospasme suivant un RGO, et persistant I'éveil du sujet. Pour les
auteurs, cet accident ne doit pas étre confondu avec les apnées (176).

Dans notre série, les troubles de sommeil ne figuraient pas dans les
indications de la pH-métrie, ce qui doit poser certaines interrogations :

Les troubles de sommeil sont peut etre sous diagnostiquées par les médecins
ou bien méme s’ils ont évoqués ils ne sont pas rapportés au RGO bien que la pH-

métrie soit le meilleur outil pour le diagnostic du RGO dans cette situation.
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CONCLUSION




Notre étude a porté sur 70 enfants présentant d’une part un malaise, des
manifestations digestives, respiratoires et ORL, et d’autre part des indications
particulieres a type de sténose cesophagienne (peptique, caustique et post atrésie
de I’'cesophage) dans le cadre d’évolution post opératoire.

Il ressort de notre étude que la pH-métrie cesophagienne a une place
incontournable dans le diagnostic du RGO dans ses formes extra digestives
atypique, et dans le suivi post opératoire des sténoses peptiques et des sténoses
cesophagiennes.

La pH-métrie a permis dans notre étude de mettre en évidence un RGO chez
la majorité des malades présentant une symptomatologie respiratoire et ORL et des
malaises ainsi que chez tous les cas présentant une atrésie cesophagienne et les
cas présentant une sténose caustique. Ceci nous ammeéne a élaborer des protocoles
propre a notre contexte ou il faut élargir les indications de la pH-métrie
oesophagienne et de la rendre systematique apreés la cure chirurgicale des atrésies
de I’cesophage et des sténoses caustiques et nous proposons d’autres travaux pour

élaborer des normes particuliéres a ces situations cliniques.
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RESUME

La pH-métrie cesophagienne de longue durée est I’examen de choix pour le
diagnostic du RGO acide chez les enfants ayant une symptomatologie ou une
affection dont les causes habituelles ont été éliminées et dont la nature peut faire
suspecter un RGO malgré I'absence de vomissement ou de régurgitation. Elle est
réalisée de préférence en ambulatoire avec un systéme d’électrodes, un boitier
enregistreur portable avec marqueur d’événements qui sera connecté a un logiciel
de traitement.

Le but de notre étude est de déterminer les principales indications de la
pH-métrie cesophagienne chez I’enfant, situer la place de cet examen dans la
stratégie d’exploration du RGO et de faire une corrélation entre les données
enregistrées et les signes cliniques que présente le malade, a travers I’analyse des
résultats des examens pH-métrique réalisés chez 70 enfants présentant des
symptomatologies digestives, respiratoires et ORL, au service de pédiatrie du CHU
Hassan Il de Fés durant une période allant du 12/02/2009 au 04/10/2011.

L’age de nos malades varie entre 4 mois et 16 ans, avec un age moyen de 7,9
ans, et un sexe ratio (G/F) est de 0,62.

La pH-métrie a permis de mettre en évidence un RGO dans 85,7% des

malades de notre série avec des index de reflux variables entre 6% et 93,9%. Elle
a permis de mettre en évidence un RGO chez 92,8% des cas présentant une
symptomatologie digestive, chez87,5% des cas présentant une symptomatologie
respiratoire, chez 71,4% des cas présentant un malaise et chez 66,7% des cas

présentant une symptomatologie ORL.
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Ainsi nous avons pu dégager I'apport de la pH-métrie cesophagienne dans le
diagnostic du reflux gastro oesophagien chez des enfants ayant une
symptomatologie atypique extradigestive, source de difficultés diagnostiques en
particulier lorsqu’elles empruntent une symptomatologie respiratoire ou ORL

trompeuse.
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ABSTRACT

The long lasting pH-metry esophageal is the best choice for diagnosting
children’s gastroesophageal reflux (GER) acid who have a symptom usually already
eliminated and which nature may be a suspection to a GER, even if there is no
vomitting or regurgitation. It’s achieved in perference with ambulatory electrode
system, handy register lose, with events indicator which will be connected to a
treatment software.

The ame of this study is to determine the main indications of child’s pH-
metry esophageal, to situate the state of this test in an exploratory of GER and to
correlate between the registred data and clinical signs presented by the patient
through analysing the results of pH-metric tests among 70 children who have
digestiv, respiratory or ENT (Ere Nose and Throat) symptoms, in pediatric service of
UHC Hassan Il in FES, during the period going from 12 /02/2009 to 04/10/2011.

The age of the patients varies from 4 months to 16 years old, the average
age is 7,9 years old, and ratio sex (girls/boys) of 0,62.

The pH-metry allowed to make evidence a GER in 85,7% of patients with a
reflux index varying between 6% and 93,9%, it allowed to make evident a GER rate
of 92,8% in cases of digestive symptomology, a rate of 87,5% in cases of
respiratory symptomology, a rate of 71,4% in cases of discomfort and a rate of
66,7% in cases presenting an ENT (Ere Nose and Throat) symptomology.

Morover, we have shed light on the contribution of the pH-metry
esophageal in diagnosting gastro esophageal reflux in children who have atypical
extradigestive symptomology , which is source of difficulties for diagnostics,
especially when they take the from of faulse respiratory or ENT (Ere Nose and

Throat) symptomology.
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