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Liste des abréviations

SHP  : Sténose hypertrophigye du pylore.

RGO : Reflux gastro-oesophagien.

ASP  : Abdomen sans préparation.

TOGD : transit oesogatroduoenal.

NFS  : Numération formule sanguine.
M : Masculin.

F : Féminin.

Fig : Figure.

AEG : Altération de I'état général.
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I. INTRODUCTION :

La sténose hypertrophique du pylore (SHP) se définit comme un épaississement des fibres
musculaires du pylore. Cette hypertrophie intéresse une zone anatomique bien délimitée, qui va
de la portion terminale de I'antre gastrique jusqu'au duodénum (1). Contrairement a ce qui est
classiqguement rapporté, I'hypertrophie ne touche pas exclusivement les fibres circulaires du
pylore (2).

C’est une maladie fréquente et ubiquitaire. Son incidence est estimée entre 1-3/1000
naissance vivante (3). C’est une des plus fréquentes urgences gastro-intestinales se révélant les
premiers mois de la vie. Son traitement radical est chirurgical, faisant appel a la pyloromyotomie
extramuqueuse. Cependant, le traitement urgent est initialement médical, visant a rétablir
I’équilibre hydroélectrolytique et acido-basique. Ces deux exigences font I'unanimité, mais la
maniere d’y répondre peut varier considérablement d’une équipe a 'autre.

En effet, les probléemes concrets posé devant un nourrisson atteint de sténose du pylore :
le diagnostic clinique ? Le bilan radiologique et biologique ? Comment réanimer ? Quand opérer ?
Comment anesthésier les patients ? Quand et comment reprendre I'alimentation orale ? Peuvent

admettre plusieurs solutions.

Notre premier objectif était de vérifier si nos résultats concernant les aspects
épidémiologiques et génétiques de la SHP sont en concordance avec ceux rapportés par
certaines théories éthiopathogéniques.

Notre deuxiéme objectif était de faire une évaluation globale de la pathologie de la SHP
au service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech, en comparant nos résultats
concernant différents aspects de cette affection d’une part avec ceux des autres études réalisée

précédemment et d’une part avec les données de la littérature.
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Notre étude portera sur I'analyse rétrospective de 25 observations de nourrissons opérés
au service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech sur une durée de 2 ans depuis

Janvier 2009 jusqu' au Décembre 2010.

Il . HISTORIQUE :

Le premier cas de la SHP a été enregistré en 1627 par Hildanus. Les premieres
descriptions des caractéres cliniques et des découvertes nécropsiques remontent a 1717 grace a
Patric Blair, un autre cas a été présenté aux USA par Beardsley en 1788. (4)

En effet, Harold, était le premier a établir une relation entre le syndrome pylorique
(vomissements caractéristiques, distension gastrique avec obstacle pylorique palpable) et
I'aspect anatomo- pathologique (5), il révéla par I'autopsie d'un nourrisson décédé a un mois et
d'un autre décédé a six mois, l'intégrité de la paroi gastrique et I'existence de I'olive pylorique. Il
a évoqué en plus l'origine congénitale de I'affection.

Les premiéres tentatives thérapeutiques furent alors médicales puis trés peu aprées
chirurgicales (gasto-entérostomie), mais avec un taux de mortalité considérable : 61%. (6)

Le 12 octobre 1907, Pierre Fredet ouvre véritablement la voie du traitement chirurgical de
la SHP du nourrisson en réalisant a I'h6pital Saint-Louis la premiére pylorotomie extra muqueuse
associant toutefois une fermeture transversale des berges musculaires (7). Courad Ramstedt, en
1912, préfére ne plus suturer l'incision de la musculeuse La technique opératoire connue depuis
lors sous le non de pylorotomie extra muqueuse de Fredet-Ramstedt a permis d'abaisser
nettement le taux de mortalité, ce chiffre continuera réguliéerement a décroitre du fait d'un
diagnostic plus précoce, d'une meilleure mise en condition préopératoire que Il'on doit aux
remarquables travaux de M.Pehu et P.Betoye en 1930 ; dans cette année méme, les
investigations radiologiques pratiquées par Barret et Donari apportérent des élément de

diagnostic d'une valeur indiscutable, complétées par la suite par les travaux de Sheldom en
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1947, Welgreen en 1948, Hefke en 1949 et enfin Roy, Astley et Caffey en 1952, en mettant
I'accent sur des signes directs (8).

En 1970, D.Deffrenne (9), en utilisant des radiographies en couches minces apres
vidange soigneuse de I'estomac et incidence en décubitus dorsal, a permis une vision directe de
I'olive et de son canal.

En 1977, Teele écrit le premier article (10) étudiant les rapports entre les signes
échographiques de la SHP du nourrisson et la clinique. Au cours des années 80, I'échographie a
su s'imposer comme élément clef du diagnostic par sa rapidité, sa fiabilité et son caractére non
invasif supplantant ainsi le transit oeso-gastroduodénal.

Plus récemment les voies d'abord chirurgicales sont remises en cause : la voie sus
ombilicale pour la chirurgie classique, et depuis 1990 l'intervention de Fredet-Ramstedt est
réalisable par coeliochirurgie, sous réserve de grandes précautions anesthésiques par des

chirurgiens pédiatres entrainés.

I1l. RAPPEL :

1- RAPPEL ANATOMIQUE :

1.1 Configuration externe:

Le pylore ou "Pars pylorica" est la zone de passage entre l'antre gastrique et le
duodénum. Il est situé a droite de la ligne médiane sur le flan droit de la premiere vertébre
lombaire, se projette en avant sur I'extrémité antérieure du 8&me cartilage costal droit. (4)

C'est un canal circulaire <<le canalis egestorius >>, épais, mesurant 4 a 6cm de
longueur, permettant le passage progressif du contenu gastrique ; avec une épaisseur de 6 a
7mm. Entierement entouré de péritoine, le pylore est mobile, son bord antérieur est recouvert

par le lobe carré du foie et le col de la vésicule biliaire, le bord postérieur répond au pancréas, le
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bord inférieur répond aux ganglions sus pyloriques et croise l'antre gastro-épiploique. Le bord
supérieur ou petite courbure est en rapport avec l'artere pylorique. (11)

Il comprend deux anneaux de renforcement circulaires, fait de fibres musculaires lisses
disposées en "V" inversé depuis la petite courbure ou il existe une concentration des fibres ou
"Torus" jusqu' a la grande courbure ou les fibres sont plus espacées entre les deux anneaux de
renforcement. . L'anneau distal pré pylorique est limité sur le versant duodénal par une cloison
fibreuse, I'anneau proximal constitue la limite antrale de ce canal. Dans la SHP, I'hypertrophie

intéresse le seul anneau distal. (12)

1.2 Configuration interne : (Figure 1)

La muqueuse pylorique forme la valvule pylorique (image) qui s'arréte net au duodénum
et forme extérieurement un discret sillon circulaire. Le sphincter du pylore souléve la muqueuse
de 0.4 a 0.5 mm d'épaisseur en une valvule annulaire dont le versant gastrique est en pente

abrupte. (11)

Fundus

Duodéanum

Partie i
descendante—%=
du ducdéanum

Antre -p'z,rlorique
Pylore

Figure 1 : configuration interne du pylore

2- RAPPEL EMBRYOLOGIQUE :

L'estomac dérive de l'intestin céphalique. Sa migration vers la cavité abdominale se fait
par allongement de l'oesophage thoraco-cervical, a la faveur de la croissance céphalique de

I'embryon. (4)
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Sur le plan de I'histogenese : I'épithélium se différencie tout d'abord en épithélium de
surface recouvrant les cryptes vers la 7 éme semaine, puis les glandes pyloriques vers la 14 éme
semaine, les différentes tuniques musculaires proviennent du mésenchyme avoisinant et le

pylore devient discernable vers le troisieme mois.(13)

3- RAPPEL ANATOMO- PATHOLOGIQUE :

3.1 .ASPECT MACROSCOPIQUE

L'hypertrophie sténosante réalise une petite tumeur de la forme d'une olive pouvant
mesurer jusqu' 3 a 4 cm de longueur et 2 cm d'épaisseur. L'olive est de couleur blanc grisatre
contrastant avec la couleur rosée du cul de sac duodénal, ainsi bien identifiable. (14)

Cette hypertrophie musculaire débute progressivement au niveau de l'antre pylorique,
transformant I'antre en entonnoir, pour se terminer brutalement sur le versant duodénal ou elle
fait saillie dans la lumiére du bulbe sous la forme d'un "museau de tranche". Cette saillie réalise
un cul de sac muqueux entourant l'extrémité de la tumeur, danger principal de la pylorotomie
par le risque d'ouverture de la muqueuse. La consistance de I'olive pylorique est ferme,
classiquement, cartilagineuse ou élastique, mais elle peut étre molle et cedémateuse, selon le
degré d'évolutivité de la maladie et donc la précocité du diagnostic et I'acte chirurgical. (15)

Les branches vasculaires transversales venant de l'artére pylorique en haut et de la
gastro-épiploique en bas ménagent au niveau antéro-supérieur une zone avasculaire en général
nette. Sur les tranches de section, la Iésion consiste en une hypertrophie qui porte les couches
musculaires, mais de facon nettement prédominante au niveau de la circulaire interne qui peut
atteindre 4 fois son épaisseur normale. L'épaississement de la musculature est quelque peu
bridé a la périphérie par la séreuse péritonéale. (11)

La muqueuse pylorique, oedématiée et épaissie, reste souple et plissée a l'intérieur d'un
canal pylorique trop étroit pour elle. Du fait des phénomeénes de stase et de lutte de I'estomac, la

muqueuse antrale peut étre le siege d'ulcération hémorragique. (4)
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3.2 . ASPECT MICROSCOPIQUE:

La SHP réalise a la fois une hypertrophie (augmentation de taille) et une hyperplasie
(augmentation du nombre) des fibres musculaires du pylore contrairement a ce qui est
classiqguement rapporté, I'hypertrophie ne touche pas exclusivement les fibres circulaires du
pylore(2)

Des plages de cellules musculaires lisses, entourées par une nette fibrose et comportant
dans leur cytoplasme des zones plus claires d'allure dépolie sont individualisées. Ces cellules en
verre dépoli sont appelées "grounds glass" ; elles correspondraient a des signes de souffrance
des myocytes. La muqueuse est infiltrée par un léger cedeme, mais sans véritable réaction
inflammatoire. (4)

Des lésions nerveuses seraient présentes. Belding (16), signale en 1953, une
dégénérescence des cylindraxes et des cellules dans la paroi gastropylorique comme aprés une
hyperstimulation vagale. Spitz et Kaufmann(17) constatent que les cellules ganglionnaires des
plexus nerveux sont réduites en nombre, et présentent des anomalies dégénératives : noyaux
déformés, piknose et vacuolisation.

Les plexus myentériques subissent un remaniement architectural, ils sont plus nombreux
et plus gros que normalement. (4)

Les cellules nerveuses paraissent normales quantitativement et qualitativement, elles
sont de deux types, le type 1 argyrophile, et le type 2 peu ou pas argyrophile. Ces deux types de
cellules sont présents dans le plexus myentérique du pylore normal, en cas de SHP, les cellules

de type 1 sont absentes du plexus. (18)

4 - RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE: (11) (figure 2)

Les vomissements du nourrisson atteint de la SHP entrainent une suppression des
apports alimentaires normaux, et une perte continuelle des sécrétions digestives gastriques. Ces

dernieres sont d'autant plus importantes qu'elles proviennent d'un antre hyper stimulé par la
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stase gastrique. La gastrine sécrétée en exces provoque une sécrétion abondante dans la lumiere
gastrique d'ions H+ et d ions CL- (19)
Ces éléments combinés expliquent les perturbations hydro- électrolytiques et
métaboliques.
La Composition du liquide gastrique perdu est estimé a:
e (CI-:80_100 mg/I
e H+:80_100 mg/I
* Na+:20 mg/I

e K+ :10mg/I

Figure 2 : Physiopathologie de la SHP (20)

1. L'hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube digestif; 2. Les
contractions gastriques forment une onde péristaltique qui vient buter sur I'obstacle pylorique ; 3. Le
péristaltisme associé au défaut de vidange de l'estomac finit par provoquer les vomissements a
distance de la tétée ; 4. Le reflux répété de sécrétions gastriques acides entraine une cesophagite
peptique ; 5. Les vomissements ne sont jamais bilieux car les voies biliaires s'abouchent en aval du
pylore; 6. Le niveau hydroaérique gastrique délimite la partie supérieure de I'estomac; 7. Le c6lon
transverse est solidaire de la grande courbure de I'estomac. Son abaissement est donc un signe
indirect de distension gastrique.
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Le premier élément biologique caractéristique est une déshydratation cellulaire avec une
alcalose métabolique, cette situation se constitue en deux phases:

Tout d'abord une déshydratation extracellulaire avec création de l'alcalose métabolique.
L'ion H+ et | ion Cl- sont excrétés dans la lumiéere gastrique alors que I'ion bicarbonate retourne
dans l'espace extra cellulaire. Il y a donc une perte hydrique, chlorée, et acide, ceci explique la
déshydratation extra cellulaire (hypovolémie), I'hypochlorémie et l'alcalose métabolique (21). Les
bicarbonates extracellulaires en excés sont éliminés dans les urines sous forme de sels sodique
et potassiques, la kaliémie et la natrémie étant au départ conservées.

La deuxieme phase, conséquence de la précédente correspond a l'entretien de l'alcalose
métabolique.

Il existe un seuil rénal de réabsorption des bicarbonates de 21 mmol/l chez le
nourrisson. Si la concentration en bicarbonates dans l'infiltrat glomérulaire dépasse ce seuil, les
bicarbonates en excés ne sont plus éliminés. Cette rétention en ions alcalins au niveau du rein
entretient ensuite I'alcalose métabolique.

L'hypochlorémie joue dans ce mécanisme un réle important ; en effet, la réabsorption
hydro sodée au niveau tubulaire se fait suivant I'équilibre : un ion sodium réabsorbé pour un ion
chlore perdu. Or, conséquence de I'hypochlorémie, un deuxiéme mécanisme est mis en jeu pour
rétablir I'équilibre hydro sodé.

Ce mécanisme adverse utilise la réabsorption tubulaire couplée a un ion Na+ a un ion
HCO3-, en échange d'un ion K+ ou un ion H+. Comme il existe également une hypokaliémie liée
aux pertes digestives, le rein élimine préférentiellement des ions H+. Il existe une acidurie
paradoxale.

Donc, tout contribue au maintien de l'alcalose métabolique : les vomissements répétés
d'ions H+ et la réabsorption d'ions HCO3- pour chaque ion H+ excrété au niveau rénal, pour
maintenir I'équilibre hydrosodé. En plus, I'hyperaldostéronisme secondaire lié a la déshydratation
extra cellulaire, aggrave encore l'alcalose puisqu’ il favorise au niveau du tubule distal la

réabsorption du sodium contre I'excrétion d'un ion H+.

-9-
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Au total, il existe une déshydratation avec alcalose métabolique, hypochlorémie,

hypokaliémie, et natrémie subnormale.

Il existe une conséquence importante de I'alcalose métabolique.

L'augmentation du pH sanguin entraine une hypoventilation alvéolaire (22) : mécanisme
de compensation. Il faut donc avoir dans I'esprit le risque important de bradypnée voire d'apnée
compensatoire du nourrisson en pré ou en peropératoire ; ces troubles respiratoires peuvent
entrainer une acidose respiratoire avec anoxie.

A un stade tardif de la maladie, peut apparaitre une cétose de jeun chez le nourrisson
suite aux vomissements abondants et répétés. Signe de gravité, cette accumulation d'acides
cétoniques dans les cellules et les liquides extra cellulaires normalise le PH sanguin pour
provoquer au maximum une acidose métabolique.

Autre complication, l'insuffisance rénale secondaire a I'nypovolémie.

Les désordres nutritionnels conséquence de la sous alimentation comportent :

.Une anémie liée a la fois a une carence en fer, et aussi aux saignements digestifs surtout
cesophagiens par reflux et vomissement répétés.

.Une diminution des défenses immunitaires avec les complications infectieuses associées.

.Une hypoprothrombinémie par défaut de vitamine K et les risques hémorragiques que
cela implique. (23)

Enfin, une diminution du capital protidique, lipidique et glucidique.

5 - RAPPEL ETIOPATHOGENIQUE :

L'étiologie de la SHP n'est pas encore établie, des hypothéses pathogéniques
innombrables se sont affrontées depuis les premiéres descriptions étiologiques de Hirschsprung
en 1887, qui la rattachait a une hypertrophie musculaire primitive, sans qu'aucune des théories

envisagées ne trouve de véritable confirmation. (14)

-10-
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5.1 MALADIE FONCTIONNELLE NEUROLOGIOUE

En 1897, Thompson cité par Benson, attribuait la sténose a une maladie fonctionnelle
neurologique gastrique et pylorique aboutissant a des contractions incoordonnées et agonistes,

I'hypertrophie étant alors secondaire a une hyperactivité. (5)

5.2 ANOMALIES DES NEUROTRANSMETEURS:

L'étude de l'innervation intrinseque a pu étre obtenue a partir de biopsie de l'olive
pylorique. Les résultats sont divergents selon les auteurs, les cellules étant décrites comme
normales (14), diminuées en nombre marqué par le GDNF (glial-cell line derived neurotrophic
factor) (24) ou immature dans leur structure avec augmentation de desmine (25), De nombreuses
études sont en faveur d'anomalie transitoire de l'innervation des cellules musculaires lisses de la
musculature pylorique (1). La diminution du nombre des cellules ganglionnaires au niveau du
plexus myentérique (dégénérescence ou immaturité) est connue de longue date (16). Au début
des années quatre vingt dix, on a retrouvé des anomalies des neurotransmetteurs (substance P,
vasoactive intestinal peptide, neuropeptide y, monoxyde d’azote) tant au niveau du plexus
myentérique qu'au niveau des cellules musculaires lisses, avec en particulier une atteinte du
systeme myorelaxant non adrénergique, non cholinergique (26),il s'agit d' une diminution
d'expression de VIP, CGRP( calcitonin-gene related peptide) ,la substance P(2) ; et de n
NOS(neuronal netric oxyde synthase)( 27). Et il existerait une involution du systéme entérique au
moment de la SHP, qui ne dépend pas de la durée d'évolution de la maladie mais régresse avec
I'dge (28). En effet lors des biopsies réalisées a distance de la sténose ou chez des enfants
présentant une authentique sténose mais plus agé (quelques mois), on ne retrouve pas ces
anomalies de l'innervation. Cette régression histologique explique le bon pronostic de la SHP.

(29) L'étude en microscope électronique retrouvent une ultra structure normale.

5.3 SPASME ANTROPYLORIOQUE:

Lynn suggére que le lait caillé propulsé par la musculature gastrique vers un pylore en

spasme entraine un cedéme muqueux et sous muqueux complétant I'obstruction (30) ;

-11 -
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cependant, I'étude radiologique de Wallgren chez 1000 nouveau-nés normaux he retrouve aucun
retentissement, aucun spasme, alors que 5 enfants développeront une sténose typique quelques
semaines plus tard. (31)

Marcowitz et Al (32), réactualisent une ancienne hypothése, dans laquelle, dans un petit
nombre de cas, une irritation muqueuse entrainée par un ulcére pylorique pourrait favoriser un

spasme antropylorique et, dés lors, une hypertrophie musculaire puis une obstruction.

5.4 L'HYPERGASTRINEMIE :

La constatation par Dodge (33) de l'apparition plus fréquente de sténose du pylore chez
de jeunes chiens apres injection a la mére de Pentagastrine pendant la fin de la gestation et de la
survenue de forme les plus typiques chez les chiens a qui on continuait les injections aprés la
naissance a été le point de départ de I'nypothese qu'une hypergastrinémie chez le nouveau-né
pouvait induire une sténose du pylore. Pour Dodge, la gastrine libérée par réflexe vagal agirait
chez le nouveau-né comme un médiateur de stress périnatal pour produire une contraction et ou
un spasme pylorique et une hypertrophie musculaire, dés lors se mettrait en place un
mécanisme autoperpetué avec distension antrale alimentaire et sécrétion de gastrine venant
renforcer I'obstacle pylorique.

Si Spitz et Zail, Casasa et Al, lwai et Al venaient confirmer cette hypergastrinémie, il n'est
cependant pas de méme pour Rodgers et Al, Grochowski et Al, Humbourg et Al, dont les taux de
gastrinémie en période de jeune ne différent pas entre une population d'enfants porteurs de
sténose du pylore en période préopératoire et une population de nouveau-nés controles
.D'autres relations hormonales (sécrétine, élécrtoglucagon) ont été étudiées mais n'ont pas pu

étre établies. (14)

5.5 L’'EXPOSITION A L'ERYTROMYCINE

En 1976, San Philippo a rapporté l'association entre I'exposition a I'érythromycine chez le
nourrisson et le développement de la SHP, en cette année, 963 naissances, 6 ont développé une

SHP dont 5 avait recu de I'érythromycine entre le 8 éme et le 17 éme jour de vie. (34)

-12 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

En 1986, Strang(35) a rapporté cette association chez 6 nourrissons tous
pylorotomisés 10 a 15 jours apreés la prise de I'érythromycine.

En raison d'une épidémie de la coqueluche a | hopital de Knoxville, entre Janvier-Février
1999,157 nouveau-nés furent préventivement et oralement traités par I'érythromycine, selon les
recommandations du département local de la santé.

10 a 25 jours apres le début du traitement on déplora 7 cas de SHP, cette incidence fut
estimée par les auteurs de ce travail plus élevée qu’a l'ordinaire. (36) D apres l'étude
rétrospective, sur trois groupes de malades :

Groupel : Des nourrissons ayant pris un traitement a base d'érythromycine ou un autre
macrolide

Groupe?2 : Nourrissons ayant pris I'érythromycine par voie topique.

Groupe3 : Les meres ont pris un traitement antibiotique a base de macrolide durant la
grossesse.

Barbara E.Mabon (37) et son équipe ont confirmé [l'association entre la prise
d'érythromycine par voie systémique et la survenue de la SHP, surtout les deux premiéres
semaines de la vie, résultat démontré également dans I'étude de WilliamO et Cooper. (38)

Pas d'association entre SHP et prise d érythromycine par voie topique.

La prise des macrolides peut étre en relation avec la survenue de SHP chez les
nourrissons, puisque les macrolides traversent le placenta.

Ce risque suffisamment élevé, incite les praticiens a peser avec prudence les indications
de | érythromycine, et éviter sa prescription les deux premieres semaines de vie et a informer les
parents sur ce risque et sur les symptomes de la SHP qui pourront réapparaitre quelques jours

apres l'arrét du traitement.

5.6 FACTEUR GENETIOUE:

Sur le plan génétique, Carter et Evans(39) ont pu faire le point de la situation a partir de

deux série, I'une de garcons opérés entre 1920 a 1949, en étudiant leur descendance, les
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informations concernant la fratrie, les oncles, tantes et cousins germains étant obtenues sur
deux autres séries. Il en ressort que 20% des fils et 7% des filles d'une mére atteinte de sténose
du pylore développent la maladie, alors que seulement 5% des fils et 2.5% des filles sont atteints
en cas de maladie du pére. La proportion dans la fratrie du malade est moins importante que
chez ses propres enfants mais, une fois encore, c'est dans la fratrie d'une fille que les risques
sont les plus élevés. La survenue d'une sténose est beaucoup plus fréquente chez le garcon, avec
une incidence de 5% que chez la fille, ou elle n'est que de 1% enfants de sexe féminin nés vivants
A partir de ces constatations, Carter stipule que la composante génétique de la sténose est
polygénique, modifié par le sexe, les filles nécessitent une prédisposition beaucoup plus forte

avant qu'elles ne développent la maladie.

5.7 LANTIVOMITIOUE

Dans les années quatre vingt, la littérature anglo-saxonne a fait état d'une
argumentation de la fréquence de survenue de la SHP chez les enfants de méres ayant pris en
début de grossesse un antivomitif (Bendectin*) mais, les autres série ne venaient pas de

confirmer le fait. (40)

5.8 LES FACTEURS DE CROISSANCE:

Certains auteurs ont attribué I'hypertrophie musculaire a une augumentation locale de la
production de facteur de croissance, notamment | IGF-1 (insuline -like growth factor-I), et le
PDGF-BB (platelet derived growth factor), avec une perte de l'autorégulation normale (29), ainsi
gu’une augumentation de la synthése des protéines de la matrice extracellulaire (collagene en

particulier) pourrait expliquer la fermeté de I'olive pylorique. (41,42)

5.9 LA CARENCE EN ACIDE FOLIOUE :

Une carence anténatale en acide folique a aussi été incriminée dans la genése de la SHP.

(43)
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5.10 L'INFECTION PAR L'HELICOBACTER PYLORI

Une étude américaine faite par L.J.Pulozzi(44), qui rejette l'origine congénitale de
|'affection, en se basant sur des arguments épidémiologiques et cliniques, il a attribué
I'hypertrophie musculaire a l'infection par I'Hélicobacter pylori, en période post-natale, par le
biais d'aliments souillés surtout chez les nourrissons non nourris ou non exclusivement nourris
au sein. Selon cet auteur, la phase d'incubation pourra expliquer l'intervalle libre, les
vomissements ainsi que les hématémeses sont deux composantes cliniques retrouvées dans les
deux pathologies, en plus de la répartition saisonniéres qui est presque la méme pour les deux
affections, en revanche des fragments du muscle pylorique ont été mis en culture mais sans
isolement du germe.

En dépit des arguments incriminant I'Hélicobacter pylori dans le développement de
I'hypertrophie du pylore, Lj.Pulozzi, ne peut prouver son hypothese, le sérodiagnostic par
I'immunoabsorption enzymatique peut donner des résultats faussement positifs et ne peut étre

confirmative qu'aprés 6 mois de vie, vu le taux des IgG acquise.

5.11 LE TABAGISME DE LA MERE :

En 2002, Henrik Sorensen et son équipe ont montré sur étude de 57996 naissances
analysées sur une durée de 10 ans, que le risque de la SHP était multiplié par deux pour les
nourrissons dont la meére est fumeuse ; parmi les 57996 meres, 16725 (28%), et parmi leurs
16725 naissances, on a compté 35 cas de SHP d'un nombre total de 78 cas.

Cependant, ces auteurs ne peuvent pas déterminer si cette association est causée
par le tabagisme de la mere durant la grossesse, ou la naissance, par l'intermédiaire du lait

maternel ou par le tabagisme passif. (45)
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Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur les patients atteints de la sténose
hypertrophique du pylore admis au service de chirurgie pédiatrique générale du CHU
Mohammed VI de Marrakech durant une période étalée sur 2 ans, entre janvier 2009 et

décembre 2010.

|. Patients :

Nous avons retenu dans notre étude tous les patients admis au service de chirurgie
pédiatrique générale pour sténose ou suspicion de sténose hypertrophique du pylore durant la

période prédéfinie de I’étude.

Il. Méthodes :

Nous avons répertorié 27 malades a partir des registres des admissions du service. 2
patients ont été exclus. Ainsi avons- nous inclus 25 patients dans notre étude.
Nous avons réalisé une fiche d’exploitation des dossiers médicaux (annexe 1) ou seront
recueillis en détail, toutes les données cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives :
e Sexe: M: Masculin, F: Féminin.
e Age.
+ Rang dans la famille.
* Mois d atteinte.
e Cas similaire dans la famille.
* Intervalle libre en jours de vie (age de début des vomissements).
« Vomissement de lait caillé.
» Constipation.
« Oligurie.

« Cassure de la courbe pondérale.
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* Inspection de la voussure épigastrique.
« Palpation de | "olive pylorique.

« Signe de déshydratation

» Signe de dénutrition

« Moyen du diagnostic (examens complémentaires)
« Echographie.

- TOGD.

» Pathologie associées.

» Préparation a la chirurgie.

« Durée de réanimation préopératoire.

+ La voie d’abord chirurgical.

« Incidence per opératoire.

e Suites opératoires

+ Alimentation orale.

 Durée d hospitalisation.

« Complication post opératoire.

« Aspect évolutif.

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

incomplets.
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Nous allons présenter les résultats de cette étude sous forme de pourcentage ou de
fréquence pour les variables qualitatives et sous forme de valeur moyenne ou médiane pour les

variables quantitatives, avec des illustrations par des tableaux récapitulatifs et des diagrammes.

|. Aspect épidémiologique :

1- La prédominance masculine :

Parmi les 25 cas, on distingue 22 garcons (88%) et 3 filles (12%), soit un sexe ratio

de7.3/1.

feminin
12%

masculin
88%

Figure 3: répartition de la SHP selon le sexe

2- Rang dans la fratrie :

Relevé dans 17 dossiers, on a noté que dans 9 observations, il s’agit du premier né, soit

53% des cas.

3- Répartition saisonniére :

Dans notre série on a observé un pic de fréquence au mois d’avril.
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Figure 4 : la répartition de la SHP selon les mois.

La répartition des malades en fonction de la saison de survenue des symptomes a été de

44 % en printemps, 24 % en hiver, 17 % en automne, et 15 % été.

m Ete
B Automne
W Hiver

H Printemps

Figure 5 : répartition des malades en fonction de la saison de leur admission

4- Facteur familial :

Dans notre série aucune forme familiale n’a été retenue.

-21 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

5- Terme de naissance :

Le terme du patient a sa naissance a été précisé chez 20 cas. 1 seul patient était

prématuré.

6- Consultations précédentes :

Relevé dans 15 dossiers, 7 patients ont consultés chez un généraliste ou un pédiatre et
traités symptomatiquement (RGO), soit 46.6 % des cas. Et 8 patients ont consultés chez un
généraliste ou un pédiatre avec un complément d’échographie puis adressés a notre formation,

soit 53.3 % des cas.

Il. aspects cliniques :

52 % des patients ont été admis initialement au service de chirurgie pédiatrique

générale, 44 % dans un service de réanimation et 4 % dans un service de pédiatrie.

o
jatrie

M chirurgie pediatrique
M réanimation

pediatrie

Figure 6 : service d'admission initiale

Le motif d hospitalisation a été une suspicion de SHP dans 60 % des cas, une

déshydratation dans 30 % des cas, des vomissements dans 7 % des cas, dénutrition et autres

dans 3 % des cas.
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3%
Dénutrition et autres

7%
vomissements

M suspicionde SHP
B déshydratation
M vomissements

B Dénutrition et autres

30%
Déshydratation

60%
Suspicion de SHP

Figure 7 : Motif d hospitalisation

Le_délai diagnostique : I'intervalle libre qui sépare la date de début des vomissements de

celle d’acces a I’hopital et aux examens complémentaires est en moyenne de 27 jours.

Le délai entre I'hospitalisation du malade et la confirmation du diagnostic a été en moyen

de 1 +/- 0.5 jours avec comme limites 0 et 10 jours.

L’age moyen lors du diagnostic a été de 47 jours.

1 - Signes fonctionnels :

L’intervalle libre était présent dans 100 % des cas. Il a été en moyenne de 20 jours avec

comme limite 4 jours et 60 jours.

Les vomissements étaient présents chez tous nos malades. lls étaient décrits comme des
vomissements de lait caillé dans 96 % des cas et comme vomissements alimentaires dans 4% des
cas.

La constipation a été retrouvée chez 32 % des patients.
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Dans 48 % des cas, une stagnation ou une cassure de la courbe pondérale a été

retrouvée.
Dans notre série un seul cas d ictére néonatal prolongé, et un seul cas d’oligurie ont été

retrouvés.

2- signes physiques :

Parmi les 25 patients, 9 ont été admis dans un tableau d’altération de | état général, soit
36 % des cas.

La moyenne du poids a I’'admission du patient a été de 3.623 kg.

La déshydratation a été retrouvée chez 64 % des patients a 'admission, de degré

variable : 12.5 % tableau A, 81.2 % tableau B, 6.2 % tableau C.

Houi

Enon

Figure 8 : présence de déshydratation
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90 ~

70 -

50 -

30 -

DHA tableau A DHA tableau B DHA tableau C

Figure 9 : Degrés de la déshydratation

La dénutrition était présente chez 26 % des malades. Toutefois elle n’a pas été
recherchée chez tous les patients.

Les ondulations péristaltiques ont été mentionnées dans un seul cas soit 4 %, la voussure
épigastrique a été observée dans 2 cas soit 8 % des cas.

L’olive pylorique est palpée dans 8 % cas.

Les anomalies associées retrouvées dans notre série étaient : une hernie hiatale dans un
seul cas, un kyste rénal simple et 2 cas d’un reflux gastro cesophagien associés. En tenant

compte que certains dossiers sont incomplets. (Tableau I)

Tableau | : les anomalies associées a la SHP

Anomalies associés Nombre de cas
-Hernie hiatale 1
-kyste rénal simple 1
-RGO 2
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lll. aspect paraclinigue :

1- Bilan radiologique :

L’ASP a été réalisé chez tous nos patients, il a montré une distension gastrique dans 94 %
des cas, un niveau hydroaérique gastrique dans 52 % des cas, et une faible aération en aval dans

48 % des cas.

pourcentage de cas (%)

100 -~
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -+
20 -
10 A

Distension gastrique Niveau hydroaérique Faible aération en aval
gastrique

Figure 10 : Données de |I’ASP

L’échographie abdominale est réalisée comme examen complémentaire dans 92 % des

cas, ou elle était confirmative.

La moyenne de la longueur du pylore dans notre série a été de 20.1 mm avec comme
limites 16 mm et 26.9 mm. La valeur moyenne de I’épaisseur du muscle pylorique a été 5.02 mm
avec comme limites 3.8 mm et 7 mm et la moyenne du diameétre transversal de I'olive pylorique

a été de 14.6 mm, avec comme limite 10 mm et 17.4 mm. (Tableau II)
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Tableau Il : mesures échographiques de la SHP

. Valeur moyenne en Limite minimale en Limite maximale en
Mensurations
mm mm mm
Longueur du pylore 20.1 16 26.9
Epaisseur du muscle 5.02 3.8 7
pylorique
Diameétre transversal 14.6 10 17.4

Une deuxiéme échographie abdominale pour confirmation du diagnostic était nécessaire
pour 4 malades, soit 17.3 % des cas. Le délai était en moyenne 1.1 jours, allant de 0.5 jours a
3 jours.

Le TOGD a visée diagnostic, a été réalisé dans 2 cas, ou elle a montré une distension
gastrique avec retard d’évacuations dans le premier cas, et une sténose pylorique totale sans

passage méme sur les cliché tardif de 24 h dans le deuxiéme cas.

2- Bilan Biologique :

Un ionogramme sanguin a été demandé dans 92 % des cas : I'alcalose a été retrouvée

chez 60 % des malades, I’hypochlorémie était présente chez 70 % des cas, I’hypokaliémie était

présente chez 27 % des cas, I’hyponatrémie a été retrouvée chez 40 % des cas.

Pourcentage de ca {%)
0 ¢ ——60% -
60 ?
50 7 - A40% .
40 1 7 .
30 v - — — :
20 17
10+ - - L
0 += . - ,
Alcalose Hy ponatrémie Hy pokaliémie Hypochlorémie

Figure 11 : lonogramme sanguin
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VI. Aspects thérapeutiques et évolutifs :

1- Préparation a la chirurgie :

Le bilan préopératoire : en plus des électrolytes, la créatinine a été demandée chez 80 %

des cas, la NFS a été demandée chez 84 % des cas, le bilan de I'hémostase a été demandée dans
68 % des patients. Les facteurs de coagulation étaient normaux chez ces malades.

La durée de la réanimation préopératoire qui consiste a une correction des troubles
hydroéléctrolytiques avant I’acte chirurgical, est en moyenne de 28 heures, 10 malades ont été

opérés le lendemain de leur hospitalisation et un seul malade aprés 4 jours de son admission.

m<24h

m24h-48h

>48 h

Figure 12 : durée de la réanimation préopératoire

2 - intervention chirurgicale :

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale, avec comme voie d’abord, la
sus ombilicale arciforme dans 100 % des cas, et comme geste chirurgical, la pylorotomie extra
muqueuse de FREDET-RAMSTEDT dans 100 % des cas, une breche accidentelle de la muqueuse
duodénale est engendrée par la pylorotomie dans un seul cas, suturé immédiatement dans le

méme geste chirurgical.
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3 - évolution et suivi :

Les suites opératoires on été simple dans la majorité des cas.

Pour Les complications post-opératoires, un seul cas d’une infection simple au niveau de

la cicatrice de | incision.

L’analgésie en post-opératoire a été assurée par le paracétamol sous forme injectable.

Le délai de réalimentation était en moyenne de 8 heures.

Protocole de réalimentation: la réalimentation était reprise de facon progressive

fractionnée et adaptée en fonction de la tolérance clinique, a partir de H8. Les modalités de
réalimentation étaient les suivantes :

- Ter jour post-opératoire : 6 biberons de 20cc (premier biberon fait d’eau sucrée,
le second fait de lait de premier age dilué de moitié, a partir du troisieme biberon,
lait non dilué).

- 2eme jour post-opératoire : 6 biberons de 40cc de lait du 1er 4ge

- 3eme jour post-opératoire : 6 biberons de 60cc de lait du 1er 4ge

Une réalimentation compléte adaptée a I’dge était atteinte vers le 3eme jour post-
opératoire.

La durée d’hospitalisation post-opératoire a été en moyenne de 2.5 jours avec un
minimum de 2 jours et un maximum de 7 jours.

La durée totale d’hospitalisation a été en moyenne de 6 jours, allant de 3 jours a 11
jours.

Le taux de mortalité : pas de décés dans notre série.

Le rendez-vous de contrdle a été donné en général dans les 15 jours qui ont suivi
I’intervention chirurgicale, puis un mois plus tard.

Pour le suivi, la majorité des malades ont été perdus de vue.
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La SHP touche 2 a 3 nouveau-nés sur 1000. (46-37)
Son étiologie exacte demeure imprécise, en dépit des diverses théories

étiopathogéniques proposées.

| - Epidémiologie :

La fréquence de la SHP est estimée a environ trois pour 1000 naissances en Europe et en
Amérique du nord .Cette affection prédomine dans la race blanche et est particulierement
fréquente en Europe du nord. Elle est beaucoup moins fréquente dans la race noire et quasi
inexistante chez les asiatiques .de plus il est classique d'observer des pics saisonniers de
fréquence, au printemps et a I'automne.

La SHP touche principalement les garcons avec une incidence de cing garcons atteints
pour une fille .un certain nombre de facteur génétique et d'environnement font évoquer une
hérédité polygénique multifactorielle.

Les facteurs génétiques sont représentés par la prédominance chez les garcon,
I'augmentation de l'incidence chez les enfants de parents atteints et chez les apparentes formes
familiales de SHP .Les facteurs d'environnements sont représentés par I'age maternel, l'incidence
plus élevée chez les premier nés de la fratrie, avec un poids de naissance supérieur a la
moyenne, dans une famille de rang social élevé et, chez les jumeaux monozygotes, l'atteinte
d'un seul jumeau dans 40% des cas(1).

Dans notre étude le_sexe ratio a été de 7.3/1 avec 22 patients de sexe masculin et 3 de
sexe féminin, ce qui est similaire avec le sexe ratio 4/1 de I'étude de Hajjaji(47). Il concorde
également avec les données de la littérature, on compte en moyenne 3.7 garcons pour 1 fille.

(48).
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4,5 A

3,5 1

2,5 1

1,5 A

etude de Hajjaji etude de Leclair étude de White etude de Kretz

Figure 13 : sexe ratio (M/F)

(Etude de Hajjaji a propos de 132 cas de SHP) (47)
(Etude de Leclair a propos de 102 cas de SHP) (49)
(Etude de White a propos de 160 cas de SHP) (50)

(Etude de Kretz a propos de 97 cas de SHP) (51)

L’atteinte préférentielle du premier né de la fratrie est rapportée par la littérature. (51)

dans notre étude nous avons trouvé un pourcentage de 53 % de premiers nés. Un pourcentage
de 61.3 % a été rapporté par I’étude de Hajjaji.

Il est classique d’observer des pics saisonniers de fréquence au printemps et a I’automne,

rapportée par plusieurs publications. (46-52-53-54). Une étude récente faite par Safford n’a pas
montré de différence d’incidence de la SHP en fonction des saisons. (55) dans notre série on a

observé 2 pics de fréquence au printemps 44 % et en hiver 24 %.
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1,1/1000

Figure 14 : Etude de Safford

*Etude de Safford a propos de 11003 cas de SHP. (55)
Fréguemment, on retrouve plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’'une méme

famille. (56) les formes familiales s’observent dans la descendance comme dans la fratrie (39) ce

qui suggeére I'existence d’un facteur familial. Dans notre série aucune forme familiale n’a été
retenue (en tenant compte que dans certains dossiers cette donnée n’a pas été recherchée). Un
chiffre de 4 % des formes familiales est retrouvé dans la littérature. (57)

Les résultats des études faites jusqu'a ce jour n’ont pas montré une augmentation du
risque de la prématurité chez les patients ayant une SHP. (46-58) dans notre série un seul

patient était prématuré.

Tableau Ill : Tableau comparatif des éléments épidémiologiques selon les séries.

. . ; Cas similaire . . .
Sexe ratio Premiers nés ) Pic saisonnier
dans la famille

Notre série 7.3/1 53% 0% Hiver-Printemps

Hajjaji(47) 3.9/1 61.3% 1% Hiver—Printemps
Printemps-

Meftah(11) 4/1 20% - P
Automne

Nouri (57) 5/1 25% 4% -
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Il. Diagnostic clinique :

L’age moyen du diagnostic a été de 47 jours. Ce résultat est similaire a celui de I’étude
de kretz qui a retrouvé un age moyen lors du diagnostic de SHP de 42 +/- 22 jours (51), mais il
est élevé en comparaison a d’autres études comme celle de Leclair qui a rapporté une moyenne

de 35 +/- 13 jours. (49)

47

42+(-22

45 A
40 A
35 1
30 A
25 1
20 A
15 -
10 -

35F/-13

Notre série Etude de Leclair Etude de Kretz

Figure 15 : Age des patients lors du diagnostic en moyenne (jours)

Mais ce qui est important a noter est le retard du diagnostic de cette pathologie constaté
dans notre CHU et dont témoigne le pourcentage élevé des malades ayant une altération de
I’état général a 'admission (36 %).

On peut rattacher ceci, d’une part au retard de consultation des parents ; souvent ils sont
initialement traité par des médecins a titre externe comme RGO ou comme gastro-entérite et ce
n’est qu’ultérieurement qu’on pense a la SHP, ce qui explique le grand délai entre le début des
symptomes et I’hospitalisation , alors que dans d’autres études le délai entre le début des
symptomes et I’établissement du diagnostic est d’environ une semaine (48),dans notre série il

est de 27 jours.
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D’une autre part ce retard est lié a la non prévoyance de la SHP comme étant un
diagnostic trés probable, devant des vomissements non bilieux, chez un nouveau-né ou un
nourrisson qui se présente aux urgences médicales et on ne pense pas a réaliser une

échographie abdominale dés son admission.

1- Signes fonctionnels :

La notion d’intervalle libre aprés la naissance est quasiment obligatoire, bien que des SHP

aient été diagnostiquées en période anténatale. (59-60) le diagnostic clinique peut étre plus
difficilement évoqué lorsque I'intervalle libre est raccourci ou allongé, rarement apres trois mois
et exceptionnellement jusqu'a I’age de sept mois. (61) dans notre série I'intervalle libre était
présent dans 100 % des cas, il a été en moyenne de 20 jours, résultat similaire a celui retrouvé
par Hajjaji, il y était présent dans 88.1 % des cas avec une moyenne de 19 jours.

Les vomissements sont le symptdme caractérisant de la SHP. (53) dans notre étude les
vomissements de lait caillé étaient présents dans 96 % des cas, chez le reste des malades ils
étaient décrits comme des vomissements alimentaires. Ces résultats se rapprochent de ceux de
I’étude de Hajjaji qui a rapporté des vomissements chez 95.3 % des cas.

La constipation peut accompagner les vomissements et un ictére a bilirubine libre est
parfois présent, il disparait aprées le traitement chirurgical. (20) dans notre série la constipation a
été retrouvée chez 32 % des patients.

L’ictere était présent chez un seul de nos malades.

Dans la littérature on rencontre cette association dans environ 1 % des cas. (5)

Dans 48 % des cas, une stagnation ou une cassure de la courbe pondérale a été

retrouvée, taux similaire a celui de I’étude de Hajjaji
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Tableau IV : Comparaison des signes fonctionnels selon les séries.

Cassure de la

Intervalle libre Vomissements Constipation courbe
pondérale
Notre série Chez tous les
20 jours . 32% 48%
patients
Etude de Chez tous les
. 19 jours . 48% 48.5%
hajjaji patients
Etude de Chez tous les
30 jours . 60% 82%
Meftah patients
Etude de Chez tous les
. 23 jours . - 25%
Nouri patients

2- Signes physiques :

Le poids moyen des malades lors de I'admission a été de 3.623 kg, ce résultats est en
accord avec la littérature, la moyenne du poids retrouvée dans I’étude de Leclair a été de 3.790
kg +/+510. (49)

Une perte de poids est habituellement présente, liée a la déshydratation et la dénutrition
(20) conséquence des vomissements, d’ailleurs 64 % de nos patients étaient déshydratés a
I’ladmission, dont 81.2 % de type B .la dénutrition était présente chez 26 % des malades.

L’inspection de I'abdomen met en évidence, I'existence des ondulations péristaltiques

dans un seul cas et la voussure épigastrique (Figure 15) n’est notée que dans 2 cas.

Figure 16 : voussure épigastrigue chez un nourrisson déshydraté atteint de [a SHP
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L’olive pylorigue est palpée dans 8 % des cas, sa mise en évidence est considérée comme
pathognomonique de la SHP, mais le taux de réussite de cette manceuvre est fonction entre autre
de la patience et de I'expérience de I|'operateur, la sensibilité de cette palpation serait
actuellement de 30% (62-63) contre 80 % dans les années 1970 (62) , cette palpation est plus
facile dans les stades avancés, lorsque le volume du pylore est important et la perte de poids est

sévere (20).les auteurs américains considérent qu’il n’existe pas de SHP sans olivepylorique.

140 o

120 -

100 -~ 3

Notre série
B Etude de Hajjaji
60 7 W Etude de Nouri

40 o

20

Cassure de la courbe Palpation de |'olive
pondérale pylorique

Figure 17 : Cassure de la courbe pondérale-palpation de I'olive pylorique
Comparaison entre différentes études.

Une étude faite par Bidair a retrouvé, dans 6 a 33 % des cas, des anomalies associées du
systeme nerveux central, de I'appareil digestif, cardiaque et de I'appareil urinaire suggérant une
base génétique. (64)

Des associations avec une hernie hiatale, réalisant le syndrome phrénopylorique de
Roviralta, avec une mal rotation digestive ou une atrésie de I'eesophage ont été également
rapporté (1) on retrouve d’autres types d’anomalies rapporté dans la littérature telles que

I’hernie inguinale et la cryptorchidie. (44)

-37-



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

Dans notre étude 3 anomalies associés ont été retrouvé : 2 cas de RGO, 1 cas d’hernie

hiatale associée et un seul cas d’un kyste rénal simple.

lll. Diagnostic paraclinique :

Le diagnostic de la SHP est évoqué devant des éléments cliniques spécifiques et sera
confirmé par [I'exploration radiologique, méme dans les formes cliniques les plus
caractéristiques. Depuis une dizaine d'années, I'échographie est devenue I'examen de référence,
pratiqué de premiere intention et, le plus souvent suffisant pour affirmer le diagnostic, le transit
oesogastroduodénal (TOGD) étant réservé a quelques cas particuliers. (1)

Le cliché d’ASP, encore indiqué en premiere intention, permet seulement d’évoquer le
diagnostic de la SHP. Il est a réaliser, au mieux, 4 a 5 heures aprés la derniere tétée. Il montre un
large niveau hydroaérique gastrique, qui signe un estomac plein chez un enfant pourtant a jeun,
contrastant avec la faible aération retrouvée en aval.

Chez la majorité de nos patients I’ASP a objectivé une distension gastrique (Figure 17),

un niveau hydroaérique (Figure 18) et une faible aération en aval.

Figure 18 : distension gastrique importante, l'ilion est tres faiblement aéré,
Il ya peu de gaz dans le colon et le rectum. (65)
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Figure 19: I'estomac est distendu et hyper péristaltique.
Il n’y a pas d’air dans le gréle et pas de gaz dans le célon.
La petite taille du cceur traduit I’hypovolémie, signe de déshydratation (65)

L’echographie abdominale prend une place de plus en plus importante dans la
confirmation diagnostique de la SHP (66). Son utilisation remonte a 1977 (67). Réalisée de
préférence avec un estomac plein (enfant en décubitus latéral droit pour remplir I'antre).

Certaines équipes ont proposé de n'explorer par échographie que les enfants chez les
qguels I'olive n'était pas palpé (68), il est possible de porter l'indication opératoire sur la seule
foi de I'examen clinique, comme le font les anglo-saxons, mais la pression légale incite a une
confirmation échographique d'autant que cet examen n'est pas invasif.

Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4 mm et le diametre
transversal du pylore est supérieur a 13 mm. Une longueur pylorique mesurée a plus de 20 mm,
(69) est tres en faveur, méme si la plupart des auteurs se contentent d’une valeur supérieur a 15
mm. Nos résultats a ce propos concordent parfaitement avec ces chiffres, les moyennes des
mesures de la longueur du pylore, de I’épaisseur du muscle pylorique et du diametre de I'olive
pylorique ont été respectivement de 20.1 mm, 5.02 mm, 14.6 mm.

L’'image en cocarde qui correspond a l'olive pylorique, peut étre rencontrée en cas de

spasme pylorique. (70)
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Figure 20 : La fiabilité des mesures échographiques a bien été démontrée dés 1999 par le travail

de Rohrschneider comparant des sujets témoins et des sténoses hypertrophigues confirmées.
Toutes les mesures sont discriminantes, la plus discriminante étant I’épaisseur de la
musculeuse. SHP (65)

Figure 21 : Echographie : hypertrophie et sténose pyloriques.
Mesure de la longueur du canal et de I'épaisseur du muscle sur une coupe longitudinale. (65)

Figure 22 : Echographie : hypertrophie pylorique. Lorsqu’une contraction gastrique vient buter
sur le pylore, I'olive devient mieux circonscrite, entre I’antre rempli et le bulbe vide. La longueur
du canal devient alors plus facile a mesurer (A, B) (65)
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Figure 23 : Sténose hypertrophique du pylore a I’échographie (65)

A gauche : La coupe longitudinale, faite au cours d’une contraction antrale permet au mieux la
mesure de la longueur (l) du canal pylorique.

A droite : La coupe transversale permet de mesurer le diamétre (d) de I’olive et I’épaisseur (e) de la
musculeuse.

Lorsque I'on observe des mensurations échographiques a la limite de la normalité
malgré un tableau clinique typique, il est logique de_refaire I’échographie 48h plus tard. (20)
I’épaisseur du muscle pylorique est sensible a la déshydratation.les mensurations du pylore
peuvent étre diminuées de 50% en cas de déshydratation sévére. (71) c’est I'occasion de débuter
la correction des troubles hydroélectrolytiques, dés la premiére échographie.

Dans notre série une deuxiéme échographie a été nécessaire dans 4 cas et le délai était
en moyenne 1.1 jours.

Le TOGD (Figure 23) n’est plus lI'examen de premiére intention, supplanté par
I'échographie de réalisation plus facile et moins invasive. Son indication reste a discuter devant
des signes échographiques limites, malgré une clinique évocatrice. Ou lorsque la notion
d'intervalle libre est plus floue, du fait notamment d'un reflux surajouté. (1) il semble avoir une
sensibilité égale a celle de I’échographie abdominale pour le diagnostic de la SHP. (72) il peut
montrer un pylore allongé avec un rétrécissement sévere de la lumiere ; cependant il ne pourra
pas identifier la cause de ce rétrécissement. (73) le TOGD n’a pratiquement plus sa place dans
cette pathologie, puisque I’absence de passages pyloriques est objectivée par I’échographie. (20)
dans notre étude le TOGD n’a été demandé dans un but diagnostic que dans 8 % des cas, contre

17.6 % de I’étude de Hajjaji.
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Figure 24 : Transit baryté en procubitus. Le canal pylorique est anormalement long et étroit,
décrivant une courbe convexe a droite. L’empreinte antrale et ’empreinte bulbaire du muscle
sont bien visibles. Sténose du pylore typique (A, B).(65)

Le tableau biologique habituel de la SHP est une alcalose métabolique avec une

hypokaliémie et une hypo chlorémie. (20) la diminution de la chlorémie n’est retrouvée, dans les
études récentes (74), que dans 15 % des cas en raison d’un diagnostic plus précoce.

De la méme facon, I'alcalose métabolique est de moins en moins sévére dans les séries
actuelles. (62) dans notre série les troubles électrolytiques sont encore fortement présents,
I’alcalose métabolique a été observée chez 60% des malades, I’hypo chlorémie chez 70 %,

I’hypokaliémie chez 27 % et I’hyponatrémie chez 40 %.

VI. Formes cliniques :

1. FORMES PRECOCES.:

L'intervalle libre peut étre raccourci, voire absent. Il existe, en effet des formes a
révélation néonatales (75), y compris chez les prématurés (76).
Ali.K (75) rapporte I'observation d'un nouveau né opéré a 26 heures de vie, qui présentait

des vomissements a I'dge de 8 heures, le diagnostic de SHP a été confirmé par un TOGD.
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Une pathologie cardio-tubérositaire associée reste a évoquer dans ces formes a
révélation précoce comme le cardia forcé par les vomissements ou une hernie hiatale associée

(75).

2. FORMES TARDIVES:

A l'inverse, les pomissement3 peuvent étre retardés jusqu'au quatriéme mois. Cet

intervalle libre peut étre masqué par des régurgitations existant des les premiers jours de vie,
traduisant le plus souvent un reflux gastro-eosophagien associé (77). Les parents consultent
alors pour une modification ou une aggravation des vomissements. (1)

Ces formes sont généralement bien tolérées avec un développement staturo-pondéral
qui reste sensiblement normal pendant l'intervalle libre.

La sténose étant le plus souvent incomplete, les signes radiologiques classiques sont

moins nets mais I'échographie garde toute sa valeur. (11)

3. FORMES HEMORRAGIQUES:

La présence du sang dans les vomissements, n'est pas exceptionnelle.
Longtemps discutée ; leur pathogénie semble actuellement le fait de sténoses serrées,
diagnostiquées tardivement, ou des hémorragies de stase, sans retentissement pronostique

facheux, et cédent a la pylorotomie. (14)

4. FORMES FAMILLIALES:

Elles font évoquer la possibilité d'un facteur génétique, et elles sont remarquables par
leur survenue particulierement précoce, parfois des les premiers jours de la vie. (7)

Chez les sujets atteints, il a été décrit des phénotypes particuliers :

. Une hypoplasie, voire une agénésie du frein de la lévre inférieure (78).
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. Des modifications quasi constantes de la réflexion lumineuse sur la muqueuse

buccale (79).

5. SHP ET REFLUX(77):

L'étude rétrospective de 627sténoses hypertrophiques du pylore avec étude radiologique
valable de la région hiatale permet de démontrer qu'il n'existe un reflux gastro-esophagien
traduisant une anomalie morphologique (cardia intra thoracique, cardia béant) ou fonctionnelle
(cardia incontinent) de la jonction oesogastrique que dans 13% des cas, alors méme que le reflux
gastro-eosophagien est considéré comme physiologique pendant les premiéres semaines de la
vie et que la dyskinésie antrale est incriminée comme facteur favorisant le reflux dans les
malpositions cardio-tubérositaire, 87% de nos nourrissons présentant une authentique sténose
du pylore n'ont pas de reflux. En cas de reflux associé a la Sténose, les vomissements sont
volontiers plus précoces et le pourcentage de vomissements sanglants par cesophagite est 6 fois
plus grand qu'en l'absence de reflux.

L'existence d'un tel reflux impose un traitement médico-postural aprés pylorotomie pour
éviter l',esophagite. Sa régression est habituelle en quelques mois, mais sa persistance fut

constatée au-dela de 6 mois dans un tiers des cas.

6. SHP ET ICTERES:

L'association d'un ictére a la sténose a été soulignée en 1955 par Martin et Siebenthal
(80), chiffrée a 1% des cas dans la série de Benson (5), a 2.6% dans la série de Scharli et Al (81) ;
Wolley et Al (82) la retrouvaient dans 84% des sténoses avec un taux de biluribine variant de 60 a
250 mg/l. Il s'agit d'une hyperbiluribinémie a nette prédominance de forme non conjuguée,
excluant donc I'étiologie initialement avancé sous forme d'un ictére obstructif di a la
compression de l'arbre biliaire par I'olive hypertrophique, et ce d'autant plus, que des études

radiologiques (14) ont montré I'absence de distension des voies biliaires.
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Sur le plan pathogénique on retrouve une certaine similitude avec le syndrome de Gilbert
lié a un déficit congénital en glucuronyl transférase hépatique, enzyme du métabolisme de la
bilirubine. La diminution de cette activité enzymatique dans la sténose ictérique a été démontrée
(83).

Une augmentation de la bilirubinémie en cas de jeline dans le syndrome de Gilbert et son
retour aux taux antérieurs aprés réalimentation font penser que la déperdition calorique des
sténoses serait un des éléments importants de I'apparition de l'ictére qui disparait rapidement
aprés cure chirurgicale et réalimentation (83). Cette hypothése se trouve encore renforcée par la
constatation d'une diminution de I'apport sanguin hépatique et donc la clairance en cas de jeline
(81)

La cause du déficit en glucuronyl transférase reste encore imprécise : s'agit-il d'un déficit

congénital ou d'une maturation retardée de Il'activité enzymatique ? (14)

7. SHP ET MALFORMATION ASSOCIEE :

La SHP est en général une anomalie isolée. Cependant, l'association avec une autre

malformation a été décrite avec une fréquence supérieure a celle de la population générale :

- SHP et hernie hiatale (1)

Réalisent le syndrome phérnopylorique de Roviralta

—  SHP et atrésie de I'eesophage :

La survenue d'une sténose du pylore chez les enfants traités pour atrésie de I',esophage
est connue ; plus qu'une association de malformations, la sténose semble étre la conséquence
des techniques chirurgicales utilisées dans le traitement de Il'atrésie. La plupart des cas rapportés
(84) surviennent chez les enfants porteurs de gastrostomie, l'explication pouvant alors se

trouver au niveau des brusques distensions occasionnées par les gavages.
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L'incidence de la SHP est quatre fois plus élevée dans une population d'enfants opérés de
malformations cesophagiennes et/ou de fistules oeso-trachéales que dans la population

générale. (83)

—  SHP et anomalies de I'arbre urinaire : (11)

Plusieurs études ont démontré l'incidence des anomalies du tractus urogénital en
association avec la SHP tel que I'agénésie rénale, I'hydronéphrose, la bifidité urétérale, le reflux
vésico-urétéral et le méga uretére.

L'incidence des malformations rénales chez les enfants atteints de SHP est plus élevée
que dans la population générale.

Un examen radiologique échographique doit étre fait systématiquement en présence

d'une SHP a la recherche de malformation de I'arbre urinaire.

—  SHP et achalasie de I'eesophage : (85)
L'association de l'achalasie de l'eesophage a la SHP est retrouvée deux fois dans la
littérature anglo-saxonne.
La premiére fois, elle a été décrite en 1997 chez un garcon de 12 ans.
Un deuxieme cas de cette association avec en plus un estomac phytobézoard, a été
rapporté en 2002, chez une fille de 14 ans chez qui une double myotomie a été réalisée.

Aucun cas chez le nourrisson n'a été décrit.

—  SHP et hernie inguinale : (4)
Cette association représente 5% des séries présentées par Cook et Rickham, elle semble

étre le résultat d'une forte pression intra abdominale due aux vomissements.

—  SHP et hypermobilité articulaire :
Cette association a été observée chez 37 enfants avec antécédent personnel ou familial

(leurs parents) de SHP.
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V. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Le diagnostic de la SHP est le plus souvent facile, une parfaite analyse clinique et

radiologique permet d'éliminer facilement les autres pathologies d'expression voisines :

—Une erreur diététique :

Dans ce cas une correction du régime entraine I'arrét de la symptomatologie. (4)

—Les intolérances au lait:

L’association avec des manifestations hépatiques, rénales, neurologiques ou biologique

évoque l'origine métabolique de I'affection. (4)

—Un syndrome infectieux :

La fievre, 'atteinte de I'état général, et les autres signes accompagnateurs ne prétent

guére a confusion. (4)

—Un reflux gastro-oesophagien isolé :

Un traitement symptomatique associé a des mesures hygiéno-diététiques permettent

d'améliorer la symptomatologie. (77)

—Un spasme pylorique fonctionnel :

Il reste une pathologie facile a distinguer aprés balayage échographique de la zone

antro-pylorique et par la mesures de la largeur du muscle pylorique. (86)

—dyskinésie antrale (20)

—Le pancréas ectopique :

7 cas ont été décrit dans la littérature, en 2002, une équipe turque a rapporté un cas de
pancréas ectopique chez un nourrisson agé d'un mois, avec symptomatologie en faveur d'une

SHP, le TOGD a montré une obstruction gastrique avec un arrét de progression du produit de
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contraste, le patient fut admis au bloc opératoire ou une masse pylorique de 4 a 5 mm a été

découverte, I'analyse histologique de cette masse a révélé une origine pancréatique. (87)

—atrésie pylorique

VI. TRAITEMENT :

1- Préparation a la chirurgie :

Bien que plusieurs autres alternatives thérapeutiques ont été décrites dans la littérature,
le traitement de la SHP est chirurgical, se base sur la pylorotomie extra muqueuse, cette
intervention doit étre précédée d’une réanimation médicale dont la durée varie en fonction de la
précocité du diagnostic de 24 a 72 heures, dans notre série la durée moyenne de la réanimation
est de 28h, ce qui est similaire a ce qu’on trouve dans les écrits, dans une étude faite par white
la médiane de la durée entre le diagnostic et I'intervention chirurgicale a été d’un jour (avec un

minimum de 1 jour et un maximum de 8 jours). (50)

Tableau V : Comparaison de la durée moyenne de réanimation préopératoire.

Auteurs Durée moyenne de réanimation (heures)
Notre série 28
Etude de Hajjaji 32
Etude de Meftah 48
Etude de Nouri 20

2- L’anesthésie :

La pylorotomie extra muqueuse est une intervention chirurgicale courte, non
hémorragique, douloureuse au moment de l'incision pariétale et de I'extériorisation de l'olive. La

prémédication n'est pas indispensable. L'installation au bloc opératoire doit respecter les
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impératifs de I'anesthésie pédiatrique néonatale (matelas chauffant, scope, dinamap,
saturomeétre, capnometre...). Les gestes anesthésiques comportent successivement la vérification
de la fiabilité de la voie veineuse, la vidange la plus compléte possible de I'estomac suivie d'une
induction anesthésique rapide permettant une intubation orotrachéale. (88)

La minutie de la pylorotomie nécessite le maintien d'une narcose profonde mais
l'utilisation de morphinomimetique n'est pas indispensable. (89)

Il est alors possible d'adjoindre une anesthésie local plan par plan (bloc para ombilical) de
Xylocaine* a 1%(2 a 4 mg/kg) ou Marcaine* a 0.25%(2mg/kg). La réanimation préopératoire
comporte la poursuite d'une perfusion de base au débit moyen de 5 a 1 0 ml/kg/h. Le réveil
postopératoire peut étre retardé en raison d'une correction imparfaite des anomalies biologiques
majorées par l'alcalose respiratoire liée a I'anesthésie, de I'effet résiduel de drogues

anesthésiques ou d'une hypothermie. (88)

3- Le traitement chirurgical :

Le traitement radical de la SHP est chirurgical, toutefois il existe des cas qui ont bénéficié
d’un traitement conservateur avec la survenue d’une résolution spontanée (90). La technique
chirurgicale se fait rapidement et sans difficulté par pylorotomie extramuqueuse comme elle a
été décrite par Fredet en 1907. (90)

Pour la voie d’abord, la voie sous costale droite a été I'approche traditionnelle utilisée
pendant des décennies, jusqu'a la description de la voie péri—-ombilicale par Tan et Bianchi. (91)
la voie sous costale n’est presque plus utilisée. Plus récemment la voie laparoscopique a été
décrite. (92)

Le choix de la voie d’bord est un sujet d’actualité qui ne fait pas I'unanimité des

chirurgiens pédiatres. Certaines équipes préférent la voie d’bord péri-ombilicale, d’autres

préferent la voie laparoscopique.
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Tableau VI : Comparaison des voies d’abord chirurgical.

Auteurs Sous costal droite Sus ombilicale Laparoscopie
Notre série - 100% -
Etude de Hajjaji - 94% 6%

Etude de Meftah

100%

Il existe plusieurs publications ayant traitées cette question, dont deux remarquables
études prospectives randomisées ayant conclu différemment.

La premiére, publiée en 2006 (93), faite par St. Peter a propos de 200 cas de SHP, a
démontré qu’entre des mains de chirurgiens pédiatriques bien entrainés le type de la voie
d’abord n’influence pas la durée de I'intervention chirurgicale, ni la durée de rétablissement des
malades, ni le taux de complications. Cependant elle a relevé deux avantages de la voie
laparoscopique par rapport a la voie péri-ombilicale : moins de vomissements et de douleur
postopératoire et un avantage esthétique. La voie d’abord préférentielle retenue a été la voie
laparoscopique.

La deuxieme étude, faite par Leclair, a été publiée en 2007 (49), a propos de 102 cas de
SHP, avait comparé deux groupes, I’'un opéré par voie ombilicale, I'autre par voie laparoscopique.
L’analyse de ses résultats n’a pas montré de différence de l'incidence des vomissements
postopératoires, ni du taux général de complications entre ces deux groupes. Elle a conclue que
la voie laparoscopique expose a plus de risque de pylorotomie incompléte et n’a pas d’avantage
esthétique par rapport a la voie ombilicale. La voie d’abord chirurgicale retenue est la voie péri-
ombilicale.

D’autres parts, plusieurs chirurgiens ont remarqué un nombre alarmant de lacération de
la séreuse lors de la manipulation du pylore hypertrophié a travers I'ombilic. (93) certaines
équipes ont proposé de réaliser la pylorotomie in situ par voie ombilicale. Cette technique
intracorporelle, évitant I’extériorisation de I'olive, souvent difficile, permettrait de réduire le

temps opératoire et la durée d’hospitalisation. (94-95)
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L’étude de Leclair est la plus concordante avec la plupart des études récentes ayant
comparé les voies péri-ombilicales et laparoscopique et qui avaient conclut a des résultats
équivalents en termes de temps opératoires, complication et durée de séjour. (96) seul le type de
complication differe, puisque I'on trouve plus de perforations de la muqueuse duodénale par
laparotomie et plus de pylorotomies incompléetes par laparoscopie. (96)

Pour notre étude la voie péri-ombilicale a été la voie d’abord préférentielle, la voie
laparoscopique n’a été pratiquée en aucun cas vu que son utilisation n’était pas encore de

pratique au service.

-PYLOROTOMIE: (figure 25, 26, 27, 28)

Quelle que soit la voie d'abord, le premier geste est I'extériorisation de I'olive pylorique,
geste le plus délicat de l'intervention et qui nécessite une analgésie parfaite. Le foie est écarté
avec douceur, en raison de sa fragilité a cet age, pour éviter tout hémopéritoine postopératoire.
L'antre gastrique est ensuite saisi avec une pince a distance de I'olive.

A l'aide d'une compresse dépliée qui remplace rapidement la pince, on exerce des petits
mouvements de traction qui permettent d'extérioriser I'olive. Celle-ci apparait comme une masse
ferme, de couleur blanche nacrée, avec a sa surface les branches des vaisseaux pyloriques sous
séreux. Sur le versant gastrique, il n'existe pas de ligne de démarcation entre I'estomac et le
pylore. A l'inverse, la limite avec le duodénum gris rosé est nette, mais I'hypertrophie musculaire
saillante dans la lumiére duodénale crée, a la périphérie de l'olive, un véritable cul-de-sac
muqueux duodénal, exposé a une breche accidentelle. L'olive est maintenue entre le pouce et
I'index de l'opérateur. La séreuse de l'olive est alors incisée au bistouri froid longitudinalement
dans une zone avasculaire. Cette incision doit remonter largement sur I'antre (15 mm), mais doit
s'arréter a 2 mm avant la démarcation pylore duodénum. La dissociation des fibres musculaires
est facile et peu hémorragique. Elle se fait a I'aide d'un instrument mousse (spatule) ; elle doit
étre compléte sur toute la longueur de l'incision séreuse, et en profondeur, jusqu'au plan

muqueux. A l'aide d'une pince type Péan, ouverte paralléelement a la muqueuse, chaque berge
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musculaire est alors décollée afin d'obtenir une bonne hernie de la muqueuse. Cette dissociation
doit étre particulierement prudente sur le versant duodénal pour éviter toute breche muqueuse.
La pylorotomie terminée, lI'absence de la plaie muqueuse doit étre vérifiée, puis l'olive
réintégrée. Toutes les suffusions hémorragiques sur les berges de la pylorotomie doivent cesser
aprés la réintégration (suppression de la stase veineuse). Une compresse passée dans la région
sous hépatique s'assure de I'absence d'hémopéritoine. La fermeture pariétale s'effectue plan par

plan au fil fin résorbable. (88)

- LES INCIDENTS PEROPERATOIRES: (88)

Les incidents peropératoire sont peu nombreux. La difficulté d'extériorisation de I'olive
est le plus souvent en rapport avec une incision trop petite. C'est ainsi que pour faciliter
I'extériorisation de I'olive, il est préférable d'enlever les écarteurs des que l'antre gastrique est
extériorisé. L’arrachement d'un vaisseau de la grande courbure sera traité par ligature ou
électrocoagulation.

La bréche muqueuse est la complication la plus habituelle. Si la bréche est petite les deux
berges sont rapprochées par un point extra muqueux. Si la plaie muqueuse est grande, il faut
suturer la pylorotomie en réalisant une suture musculaire et faire une nouvelle pylorotomie

parallele distante de 5a 1 0 mm de la précédente.

-52 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

Figure 26 : écartement des berges musculaires(20)

!

Figure 27 : pylore maintenu entre pouce et index (photo du service)
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Figure 28 : incision de la séreuse et de la musculeuse (photo du service)

4- Le traitement médical :

Il a par définition l'avantage d'éviter une intervention chirurgicale et de pouvoir a la
rigueur étre appliqué a domicile, pourtant il a les inconvénients d'un étalement sur plusieurs
semaines voir plusieurs mois avec le risque de fausses routes favorisées par les calmants lors de
vomissement et en cas d'échec il confie aux chirurgiens des enfants en condition tres médiocre.
(40)

Il consiste a des repas trés fractionnés et souvent épaissis, toutes les 2 a 3 heures, et
surtout apres chaque vomissement, il est parfois aidé par les lavages gastriques pluriquotidiens ;
au moins au début. (97)

L'atropine a été utilisée entre 1950 et 1960, mais elle a été abandonnée, vu la longue
durée du traitement, la résolution incompléte des symptomes, et le taux de mortalité qui était
toujours élevé... (97)

En 1996 Najita et son équipe (98), ont traité 23 nourrissons atteints de SHP a base

d'Atropine Sulfate administrée en intraveineuse a la dose de 0.04 mg/kg/j avec doses
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dégressives a raison de 0.01 mg/kg/j dés l'arrét des vomissements, puis on a passé a la voie
orale avec une double dose et cela pendant deux semaines, deux des 23 nourrissons seulement
ont nécessité une pyloromyotomie a cause de la longue duré du traitement ou le sous dosage de
I'atropine orale alors qu'on a remarqué un arrét des vomissements avec une reprise de poids et
une normalisation du calibre du muscle pylorique confirmée par I'échographie,4 a 1 2 mois
apres l'arrét du traitement

Ces auteurs considérent le traitement par l'atropine comme une alternative a la
pyloromyotomie, en particulier en cas d'inquiétude paternelle vis a vis d'une chirurgie en bas age

et en cas d'association avec autres pathologies.

Une étude similaire, entreprise dans ce sens par Kawahara et son équipe (99), rapportant
un taux de succes a 9%; ils ont utilisé I'atropine : 0.01 mg/kg six fois par jours, cinq minutes
avant le repas avec une surveillance continue et un monitoring éléctrographique, durant la
thérapie.

- Ce dosage permet d'abolir transitoirement les contractions toniques et

Phasiques pyloriques, améliorent ainsi le passage transpylorique, le régime

D’atropine par voie orale consistait en un dédoublement six fois par jour.
- Les effets indésirables n'ont pas été observés.
- Tous les nourrissons ayant recu le traitement de l'atropine a ce rythme, ont

bénéficié d'un suivi s étalent sur deux ans.

L'administration de la Scopolamine ou la Tétrahydrobiopetrin (BH4), qui est un activateur
de I'oxyde nitrique synthétase a été proposé, mais sans aucune efficacité prouvée. (100)
En réalité, le traitement médical reste un projet d'avenir, et n'a pas de place dans notre

pratique courante.
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VII. Evolution et Complications :

1- Complications :

Atwell (101) a résumé les objectifs qu’on devrait atteindre idéalement, aprés le traitement
chirurgical de la SHP, en un taux de mortalité a 0 %, un taux d’hernie de la paroi au niveau de la
cicatrice d’incision inférieur a 1 %, un taux de perforation duodénale et d’infection de la cicatrice
d’incision inférieur a 5 %. Cependant I'audit de la SHP de 1993 de I’association britannique des
chirurgiens pédiatres a montré que ces hauts niveaux de résultats ne sont pas atteints par les
chirurgiens pédiatres. (50)

Des complications peuvent survenir, mais sont relativement rares, dans environ 2.71 %
des cas tous types confondus.

Pour les complications per-opératoires il peut s’agir d’une perforation de la muqueuse
duodénale, d’une lacération de la séreuse duodénale, d’une conversion de la voie laparoscopique
en voie péri—-ombilicale ou d’'une hémorragie (hémopéritoine).

Pour les complications postopératoires il peut s’agir de persistance de vomissements au
dela de 48 heures, qui sont le plus souvent liés a I’existence d’un RGO associé, plus rarement a
la persistance de troubles hydroélectrolytiques. De méme des complications infectieuses, a type
d’abcés de paroi, ou gastro-intestinales (brides péritonéales avec occlusion, péritonite), des
problémes pulmonaires (atélectasie, pneumonie), une éviscération, une éventration, ou des
complications cardiovasculaires (arrét cardiaque) (55-88-102) peuvent survenir.

La breche muqueuse est la complication la plus fréquente.

Dans notre étude une breche accidentelle de la muqueuse duodénale est engendrée par
la pylorotomie dans un seul cas, et un cas d’infection simple au niveau de la cicatrice de

I’incision.
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2- Les suites opératoires :

Le réveil se produit en salle d’opération. Il peut étre retardé en raison d’une correction
imparfaite des anomalies biologiques majorées par I’alcalose respiratoire liée a I’anesthésie, (88)
I’extubation est pratiquée chez un nourrisson tonique, normothermique, ayant repris une
ventilation spontanée efficace.

En absence de complications (en particulier de breche muqueuse), la sonde gastrique

était 6tée le plus souvent a la 24éme heure post-opératoire.

Dans notre étude, la reprise de [I’alimentation, se situait vers la 8éme heure

postopératoire. L’alimentation normale était ensuite habituellement retrouvée vers le 3éme jour
postopératoire. La reprise de I'alimentation se fait progressivement alors que I’hydratation
intraveineuse est en méme temps diminuer, I'apport parentéral est suspendu une fois
I’alimentation compléte et atteinte et bien tolérée. Une étude britannique [103] est la seule a
préciser la durée de I’hydratation intraveineuse post-opératoire, qui est de 48heures en
moyenne.

Beaucoup d’auteurs pronent maintenant une alimentation ad libitum, dés |’autorisation
de [I'anesthésiste, (104) ce qui permettrait de diminuer significativement la durée
d’hospitalisation.

Une étude publiée en 2005 (51) avait comparé un protocole de réalimentation
postopératoire avec une reprise progressive de I'alimentation a un protocole « ad libitum », chez
des patients opérés tous par voie ombilicale, en se basant sur I'importance et la fréquence des
vomissements postopéatoires, le délai de reprise de l'alimentation compléte et la durée
d’hospitalisation.

Le protocole de réalimentation progressif consiste a une reprise progressive de
I’alimentation par 'apport de 10cc d’eau sucrée quatre heures aprés la pyloromyotomie, deux
heures plus tard (H6 postopératoire) apport de 10cc de lait, puis 30cc toutes les deux heures. Le

lendemain de I'intervention (J1): apport de 8*50cc ; puis aJ2 : 8*80cc ; a J3 : reprise d’un régime
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normal. La sortie de I’enfant était proposée lorsque I'alimentation compléte était obtenue et bien
tolérée ;

Le protocole « ad libitum » était plus simple, avec reprise de I’alimentation quatre heures
apres l'intervention par 10cc d’eau sucrée ; deux heures plus tard apport de 10cc de lait ; puis
un biberon complet ou la tétée a la demande de I’enfant. La aussi, la sortie de I’hopital était
permise lorsque I’alimentation compléte était obtenue et bien tolérée.

Cette étude avait conclue que le protocole ad libitum de réalimentation permet une
diminution de la durée d’hospitalisation et du cout du a cette hospitalisation, sans entrainer
d’augmentation de la fréquence ou de l'importance des vomissements durant la période
postopératoire initiale. Ce protocole peut étre proposé en pratique courante.

La conduite a tenir adopté par notre service pour la réalimentation postopératoire, en cas
de suites opératoires simples, est de la commencer a partir de la H8, par des rations augmentant
progressivement, en fonction de la tolérance du malade.

Dés qu’il presente des vomissements on suspend l'alimentation et on recommence 6
heures plus tard. La réalimentation se fait soit par gavage continu le plus fréquemment, soit par
allaitement au biberon ou au sein.

Les suites opératoires de notre série ont été simples dans la majorité des cas.

3- L’évolution des patients et leur suivi :

La durée totale d’hospitalisation de nos malades a été en moyenne de 6 jours. Elle se
rapproche du chiffre de trois—quatre jours rapporté dans la littérature récente (50-105).

La durée d’hospitalisation post-opératoire a été en moyenne de 2.5 jours, dans autres
études elle était de 3.3+/-0.9 jours pour les malades opérés par voie ombilicale et de 3.5+/-1.5

jours pour les malades opérés par voie laparoscopique. (49)
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Figure 29 : durée d’hospitalisation post-opératoire
(Etude de Leclair a propos de 102 cas de SHP) (49)

Le critere de sortie retenu par certaines équipes est une alimentation normale sans

vomissements. (51) pour d’autres il s’agit d’une courbe de poids ascendante, d’une cicatrice
ombilicale propre en plus de la prise alimentaire accordée a I'age.

Dans notre étude les critéres de sortie reposaient sur la bonne évolution clinique, la
reprise de I’alimentation et du transit, et une cicatrice péri—-ombilicale propre.

Le suivi a long terme n’est pas mentionné sur les dossiers, il est généralement admis que

peu de probléme survient a distance.
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4- Résultats a long terme :

Il est généralement admis que peu de problemes surviennent a distance.

Berglund et Robo (106), ont étudié avec environ 35ans de recul le devenir de 203
garcons suédois traités pour SHP, une différence significative de taille a I'dge adulte en
relation avec la deperdiction de poids est notée ; de facon moins nette est rapporté un
certain degré de déficience intellectuelle et une diminution de fertilité en relation avec la
période hypocalorique.

En revanche, aucune différence statistique n'est notée au niveau de la survenue
d'ulcére ou de gastrite.

Ces constatations sont en désaccord avec les résultats de I'étude sur la morbidité
tardive de SolwiejcZyketal (107) portant sur 41 malades agés de 15 a 30ans, dont 24
présentent une symptomatologie digestive a type de dyspepsie, diarrhée, constipation,
douleur abdominale, sur les 31 études radiologiques étaient retrouvés 5 ulcéres
gastroduodénales, 2 gastrites et 5 images radiologiques de déformations bulbaires.

L'étude de Tam et Al (14) retrouvait chez des anciens opérés un temps de vidange
gastrique accéléré et des reflux duodénaux plus fréquent alors que la sécrétion acide était

identique.
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La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie fréquente du nourrisson .Son
étiologie n'a pas encore été élucidée, mais probablement multifactorielle génétique et
environnementale.

Dans la plupart des cas, la symptomatologie clinique de la SHP répond a un véritable
schéma, dont le classicisme est évocateur, Les symptémes débutent apres a un intervalle libre de
deux a six semaines aprés la naissance, et sont marqués notamment par des vomissements
lactés post-prandiaux, par une perte de poids ou une stagnation pondérale. Rapidement
pouvant s'installer une alcalose hypochlorémique et.une déshydratation.

Le diagnostic de la SHP doit étre confirmé par la radiologie, méme dans les formes
cliniques les plus caractéristiques .depuis une dizaines d'années, I'échographie est devenue
I'examen de référence ,pratiqué de premiere intention et, le plus souvent, suffisant pour affirmer
le diagnostic, le transit cesogastroduodénal (TOGD) étant réservé a quelques cas particuliers.

Si le traitement chirurgical est bien codifié, il ne sera réalisé qu'aprés une correction des
troubles hydroélecrtolytique lorsqu’ ils existent .la guérison sans séquelle fonctionnelle est la
régle.

Les résultats de notre étude rétrospective de 25 observations de SHP, colligées au service
de chirurgie pédiatrique du CHU de Marrakech sur une période de 2 ans allant de 2009 a 2010
concordent avec ceux de la littérature.

La SHP, du nouveau-né et du nourrisson, est devenue actuellement une affection
bénigne. Le diagnostic précoce et la prise en charge adéquate permettent un trés bon pronostic.

Des efforts doivent étre fournis pour la sensibilisation de la population générale et la
formation continue des personnels de santé, pour permettre un diagnostic plus précoce.

D’autres études, en particulier prospectives, sont nécessaires notamment pour affirmer
avec certitude la voie d’abord la plus avantageuse, péri-ombilicale ou laparoscopique et des

études de suivi a long terme des patients opérés pour évaluer leur devenir a I’age adulte.
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Fiche d’exploitation de la SHP

Etude épidémiologique :
-Nom : ..................

-Date de sortie : ..........

-Sexe: M F

-Age : ....... Jj

-Ville de ses origines : ........................
-Rang dans la fratrie : ......................

-Mois de survenue des symptémes : .....

-Cas similaire dans la famille :
-prématurité :

-Grossesse suivi :
-Consanguinité des parents :
-ATCDS néonataux : ..................
-ATCDS obstétricaux : ..................
-Consultations ultérieurs :
-Motif d hospitalisation

-Prénom:...................

-N°dossier: ..........
-Date d entrée . ................ -Date de | opération : ................

-Ville de résidence . ...................

oui
oui
oui

oui

-Service d admission initiale : .............ccceevvvereerevennns

Etude clinique :
Signes fonctionnels :
-présence d intervalle libre en jour de vie
-vomissement de lait caillé :
-constipation :

oui
oui
oui

non
non
non
non

non

non
non
non

-présence d une stagnation ou cassure de la courbe pondérale.

-hématémeéses :
-ictere néonatal prolongé :
-oligurie :

Signes physiques :

oui

oui
oui

-état général lors de | examen : ................cccueuu......

-poids lors de | examen : .......................
-signe de déshydratation :
-signe de dénutrition :

-inspection des ondulations péristaltiques :

-inspection de la voussure épigastrique :
-palpation de | olive pylorique :
-autres anomalies associés :

Etude paraclinique :

Abdomen sans préparation :
-distension gastrique.

oui
oui
oui
oui
oui
oui

non
non
non

non
non
non
non
non
non

oui
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-niveau hydroaérique gastrique.
-faible aération en aval.
-Non faite :
Echographie :

-présence d une image en cocarde : oui non
-longueur de I olive pylorique :
-épaisseur du muscle pylorique : ...........cuvcuvvvvveeveunnns
-diamétre transversal de | olive pylorique : ............c.cccuveuseueun..

-nécessité d une deuxiéme, voir troisieme échographie : .....................

TOGD :
Oui non Résultats : .......uueeecvvveveeveeenecn.
Biologie :
-valeur des réserves alcalings : .............uuueeeeeevvevreeveenn.
-valeur de la chlorémie :
-valeur de la kaliémie :
-valeur de la natrémie :
Aspects thérapeutiques et évolutifs :
Préparation a la chirurgie :
-Bilan demandé en pré-operatoire :

NFS Bilan d hémostase lonogramme sanguin
-Durée de réanimation pré-opératoire : ..............ceeevvereenune.
Chirurgie :
-Voied abord . ....................
-Geste chirurgical : .............uuuevuvevsvevseveeersunae
-Durée de | intervention chirurgicale : ..............cuuucvevvveveevereereeeesevsessensans

-Incidence per-opératoire :
Perforation de la muqueuse duodénale
Lacération de la séreuse duodénale
Conversion
-Analgésie POSt-OPEratoire : .........cowvveevvscvssvssvsssscssrsssssssrssrssnees
Evolution et suivi :
-Complication post-opératoire :

Arrét cardio-respiratoire

Retard de réveil
Infection de la paroi
Occlusion sur bride
Eviscération

Déces

-Alimentation orale : heure : ............... quantité : ..............u.......

-Durée d’hospitalisation post-opératoire : .............uuevererennes
-Durée totale de I’hospitalisation : ...........cccceevvscvcerevscrenas.
-Rendez-vous de contréle : ............cucuecureuecrenn.

-Suivi : oui non ...

- 65 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

- 66 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

L] [ =

A\ T

-67 -



Prise en charge de La sténose hypertrophique du pylore
Expérience du service de chirurgie pédiatrique générale du CHU de Marrakech

RESUME :

La SHP se définit comme un épaississement des fibres musculaires du pylore, qui va de la
portion terminale de | antre gastrique jusqu au duodénum. Elle occupe la 3éme étiologie des
vomissements alimentaires du nourrisson aprés les causes fonctionnelles et le RGO.

C  est une pathologie bénigne, son étiologie n"a pas encore été élucidée,

Les symptomes débutent aprés un intervalle libre de deux a six semaines apres la
naissance et sont marqués notamment par des vomissements lactés postprandiaux, et par une
perte de poids. L examen physique en période d accalmie recherche la tumeur pylorique dite
encore | olive pylorique et permettre d " évaluer | " état d " hydratation et de nutrition.

L échographie abdominale confirme le plus souvent le diagnostic évoqué cliniquement,
les examens biologiques en apprécient le retentissement. Le TOGD n a pratiquement plus sa
place dans cette pathologie.

La SHP n'est en aucun cas une urgence chirurgicale, la pylorotomie ne doit étre
envisagée qu apres la correction d " éventuels troubles hydroéléctrolytiques.

Les suites opératoires sont simples et les séquelles sont habituellement inexistantes.

Nous avons étudié 25 observations de SHP au service de chirurgie infantile du CHU de
Marrakech entre janvier 2009 et Décembre 2010. L’objectif de cette étude était de faire une
évaluation globale de la SHP dans ces différents aspects épidémiologiques, génétiques, cliniques,
paracliniques, thérapeutiques et évolutifs, et en les analysants nous avons essayé d’apprécier la
concordance de certains de nos résultats avec quelques théories étiopathogéniques d’une part,
et d’autres parts d’évaluer notre prise en charge de cette pathologie.

Le sexe ratio est de 7.3 garcons sur une fille, | dge moyen est de 56 jours, la prédilection
de | affection Pour le premier né a été confirmée (53 %), aucune forme familiale n’a été retenue.

Le tableau clinique était caractéristique: vomissement lacté apparaissant aprés un

intervalle libre dont la moyenne était de 20 jours.
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La déshydratation a été retrouvée chez 64 % de nos malades et une cassure de la courbe
pondérale chez 48 % des patients. L'olive pylorique a été palpée dans 8 % des cas. L’échographie
abdominale a été réalisée dans 92 % des cas, ou elle était confirmative.

Le TOGD a visée diagnostic, a été réalisé dans 2 cas.

Tous les nourrissons ont été traités chirurgicalement par la pylortomie de Fredet-
Ramstedt.

La voie d "abord sus ombilicale a été préconisée dans 100 % des cas.

Une breches de la muqueuse a été constatée et réparée dans le méme temps chirurgical,
un seul cas d’une infection simple au niveau de la cicatrice de I’incision.

Les suites opératoires ont été simples.

Ainsi on constate que presque tous les résultats concordent avec ceux de la littérature.

La prise en charge de la SHP est de plus en plus maitrisée. Son diagnostic doit étre
évoqué devant des vomissements de lait chez tout nouveau-né ou nourrisson qui était bien
portant auparavant, justifiant une échographie abdominale. La pylorotomie extramuqueuse est le

traitement de choix. La morbidité est faible avec excellent pronostic.
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SUMMARY :

The SHP is defined as a thickening of muscle fibres of the pylore, which goes from the
final portion of the gastric cave to the duodenum. It occupies the 3rd etiology of the food
vomiting of the infant after the functional causes and the RGO. It is a benign pathology; its
etiology was not elucidated yet

The symptoms begin after a free interval from two to six weeks after the birth and are
marked in particular by lacteous vomiting, a loss of weight or ponderal stagnation. Quickly can
settle a hypochloric alkalosis and dehydration. The physical examination in period of lull still
seeks pyloric the tumour known as the pyloric olive and to make it possible to evaluate the state
of hydration and nutrition.

Abdominal echography generally confirms the clinically evoked diagnosis; the biological
examinations appreciate the repercussion of it. The TOGD does not have practically any more its
place in this pathology. The SHP is not to in no case a surgical urgency, the pylorotomy should
be considered only after the correction of possible hoop nets hydro electrolytic. The operational
continuations are simple and the after-effects are usually non-existent.

We studied 25 observations of SHP to the infantile service of surgery of the CHU de
Marrakech between January 2009 and December 2010. The objective of this study was to make
an overall assessment of the HPS in these various aspects epidemiologic, genetic, clinical,
paraclinic, therapeutic and evolutionary, and by analyzing them to appreciate the consistency of
some of our results with some etiopathogenic theories on the one hand, and on the other hand
to evaluate our care of this pathology.

The sex ratio is of 7.3 boys on a girl, the average age is of 56 jours, the predilection of
the affection for the 1 st born one was confirmed (53 %), and no family form was not retained.

The clinical picture was characteristic: lacteous vomiting appearing after a free interval

whose average was 20 jours
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Dehydrationwas found in 64 % of our patients. 48 % of patients had a fall in the weight
curve. The pyloric olive was palpated in 8 % of the cases. The diagnosis was related to
echography alone in 92 %. The TOGD in 8 % of the cases.

All the infants were treated surgically by the pylortomy of Fredet-Ramstedt. The umbilical
way initially known was recommended in 100 % des case.

1 breache of the mucous membrane were noted and repaired in same surgical time.the
operational continuations were simple.

Thus it is noted that almost all resulted them agree with those of the literature.

The care of the HSP is increasingly controlled.its diagnosis must be evoked in the face of
milk vomiting in every newborn or infant which was healthy before, justifying an abdominal
ultrasound. The extramuqueuse pylorotomy is the treatment of choice. Morbidity is low with an

excellent prognosis.
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