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INTRODUCTION 

          L’atrésie de l’œsophage est  une malformation congénitale fréquente. Elle 

représente environ 1 sur 2500 à 4500 cas de naissance dans le monde entier (1, 2, 3, 4). 

Elle répond à une interruption de la continuité œsophagienne, ainsi on a deux culs de 

sac œsophagiens distal et proximal qui empêche la bonne progression du contenu buccal 

vers l’estomac. Dans 80 à 88%  des cas, elle est associée à une/des fistule(s) œso-

trachéale(s) (1, 2, 4) qui accentue la survenue d’une détresse respiratoire aigue. Selon 

l’existence ou non de fistule(s) œso-trachéale(s), elle présente plusieurs formes à 

l’origine de plusieurs classifications anatomiques dont la plus utilisée est la 

classification de LADD et GROSS (5). Cette malformation touche autant les filles que 

les garçons, dans toute la population (6), elle est 2 à 3 fois plus fréquente chez les vrais 

jumeaux (6). La cause exacte de cette anomalie reste encore inconnue jusqu’à présent 

mais la seule certitude est qu’il s’agit d’une anomalie qui survient dans le premier 

trimestre de la vie embryonnaire (5). Auparavant l’atrésie de l’œsophage  était difficile à 

prendre en charge à cause du problème respiratoire grave qu’elle engendre et aux 

anomalies fatales associées, on avait presque 100% de mortalité même dans les pays 

développés, mais grâce à la progression technique et technologique, une bonne 

amélioration des résultats a été rapportée dans les trois dernières décennies (7), on a pu 

dénombrer  plus de 90% de survie (8) parmi les enfants atteints. La réparation 

chirurgicale est le seul traitement destiné à refermer la/les fistule(s) tracheo-

œsophagienne(s) et à connecter entre elles les deux parties œsophagiennes pour recréer 

un tube continu (5). Une ou plusieurs anomalies peuvent s’y associer, et au maximum, 

elle s’intègre dans ce qu’on appelle le syndrome VACTERL. L’évolution et le pronostic 

vital du/de la  nouveau-né(e) sont directement liés aux risques d’anomalies 

chromosomiques, à la nature des malformations associées et surtout à la précocité du 

diagnostic et la qualité de prise en charge. 

          Notre étude a été choisie car: 

        - l’atrésie de l’oesophage est une urgence à la fois médicale et chirurgicale dès la 

naissance  

        - c’est une anomalie congénitale assez fréquente chez nous 

        - la mortalité liée à cette anomalie congénitale est très élevée dans les pays sous 

dévéloppés 
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        - il n’y a pas encore eu d’études éfféctuées concernant l’atrésie de l’oesophage 

dans le service de Réanimation Chirurgicale.    

         Les objectifs de notre étude intitulée « Prise en charge et de pronostic de l’atrésie 

de l’œsophage » sont de : 

        - essayer de diagnostiquer l’atrésie de l’œsophage et son mécanisme 

        - évaluer la prise en charge et le pronostic de l’atrésie de l’oesophage 

        - comparer et discuter la prise en charge et le pronostic de l’atrésie de l’oesophage 

à ceux des pays avancés. 

        - avancer des suggestions afin d’améliorer la prise en charge et surtout le pronostic 

de l’atrésie de l’oesophage dans notre pays. 

         Il s’agit d’une étude rétrospective transversale s’étendant sur 5ans (de janvier 2005 

à décembre 2009) éfféctuée dans le service de Réanimation Chirurgicale du 

CHUA/JRA. 

         Notre étude comprend quatre parties à part l’introduction et la conclusion: 

         - Rappels sur l’atrésie de l’oesophage 

         - Notre étude 

         - Commentaires et discussion 

         - Nos suggéstions 
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RAPPELS 

1-  EMBRYOLOGIE DE L’ŒSOPHAGE (5) 

L’œsophage et la trachée dérivent de l’intestin antérieur, tube entoblastique entouré de 

mésenchyme splanchnopleural, entre le 24e et 36e jour après la conception. L’ébauche 

respiratoire apparait vers le 23e jour à la jonction intestin pharyngien, partie caudale de 

l’intestin antérieur, comme une gouttière  ventrale, étroite et longue, dessinant une crête 

qui se prolonge par un diverticule trachéal. Ce dernier s’enfonce rapidement dans la 

mésocarde postérieure en séparant les deux cavités cœlomiques, puis se divise en deux 

ébauches bronchiques dont  l’arborisation donne naissance aux poumons. La croissance 

du diverticule trachéal est relativement plus rapide  que celle de l’œsophage  en raison 

de l’intense activité proliférative de l’épithélium entoblastique de la gouttière 

trachéobronchique. L’épaisseur de cet épithélium est renforcé à partir du 26e  jour par 

l’apparition, à la partie basse de la gouttière, de deux crêtes latérales qui fusionnent  sur 

la ligne médiane et séparent progressivement de bas en haut la lumière digestive de la 

lumière respiratoire. La séparation de ces deux organes intervient ultérieurement par 

progression du septum mésenchymateux, dans le sens caudocranial jusqu’aux environ 

de 34e jour ; il ne subsiste plus qu’un étroit orifice de communication entre les tracti 

respiratoire et digestif : c’est l’aditus pharyngé. Simultanément, on remarque sur la 

paroi externe de l’œsophage, deux sillons latéraux se dirigeant de l’extrémité caudale 

des crêtes trachéo-œsophagiennes vers la paroi dorsale de  l’œsophage. Ils 

correspondent à deux crêtes ectoblastiques, dont la prolifération réduit considérablement 

la lumière digestive. Ces deux paires de crêtes semblent conditionner le développement 

normal des ébauches trachéales et œsophagiennes. L’histogenèse de l’œsophage est 

relativement  précoce. L’épithélium, d’abord mince et pauci stratifié, comporte dès la 

10e semaine, des cellules ciliées et muqueuses, ainsi que quelques plages stratifiées. Ils 

acquièrent progressivement leur structure malpighienne définitive entre 12 et 20 

semaines. La couche musculaire interne, apparaît  à la 5e semaine, et la couche 

longitudinale à la 8e semaine. La colonisation de la paroi  œsophagienne, par les cellules 

ganglionnaires des plexus myentériques et sous muqueux originaires des crêtes 

neurales, s’effectue dans le sens crâniocaudal  à partir de la 6e semaine et permet, de ce 

fait, un péristaltisme œsophagien précoce. 



 4 

                                                  

                           A                                                                                            B 

            

                                                                                    

                             D                                                                                                 C 

 

Schéma 1 : Embryologie de l’œsophage (modifié selon Mcheik JN, Levard G) (5) 

 A : Embryon de 4 semaines 
 B : Apparition de l’ébauche trachéale à la face antérieure du tube entoblastique 
 C : Séparation de l’ébauche respiratoire de l’œsophage : 
                            : Formation du septum 
                            : Croissance œsophagienne 
                            : Croissance trachéale 
  
D : Embryon de 6 semaines 
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2- ETIOPATHOGENIE 

          La cause précise de l’atrésie de l’œsophage est encore non connue. Beaucoup 

d’auteurs ont avancé de nombreuses étiopathogenies,  mais la seule certitude est, qu’il 

s’agit d’un trouble ou anomalie du cloisonnement œso-trachéal, c'est-à-dire problème de 

progression du septum mésenchymateux qui devrait séparer normalement, dans le sens 

caudocranial la trachée de l’œsophage, aux environ du 24e jour au 36e jour, après la 

fécondation. 

     2- 1   Origine infectieuse 

            - Des  études  ont pu montrer une corrélation entre l’incidence de l’atrésie de 

l’œsophage  et l’incidence de l’hépatite, de la salmonellose et de la rubéole. (9) 

            - La mise en évidence des variations saisonnières a fait évoquer  une                

incidence, de type épidémique superposable à celle de l’hépatite B et  de la grippe. (10) 

     2- 2   Origine mécanique 

              Certaines associations d’atrésie de l’œsophage à des anomalies du 

développement des arcs aortiques, artère sous clavière droite, retro œsophagienne, 

double arc aortiques, ont pu faire croire que l’atrésie était la conséquence de la 

compression de l’ébauche œsophagienne par les vaisseaux aberrants. Une étude récente 

a pu montrer, des cas d’atrésie de l’œsophage résultant d’une anomalie de l’arc aortique 

(11) 

     2- 3   Origine génétique  

               Beaucoup de review ont mentionné une origine génétique probable de l’atrésie 

de l’œsophage  avec ou sans fistule(s) œso-trachéale(s).   

               Briard et al ont montré l’existence d’une transmission  autosomique récessive 

lorsque l’atrésie, intégrée à un syndrome VACTERL, s’accompagne d’une 

hydrocéphalie par sténose de l’aqueduc (12). 

               Des anomalies chromosomiques ont été rapportées dans 10% de cas de 

l’atrésie de l’œsophage et de fistule œso-trachéale (13). Quelques gènes sont impliqués 

dans les causes de ces anomalies à savoir MYCNSOC 2, CHD 7 et MIDI (14) ; le sonic 

hedgehog, Gli 2, Gli 3, FOXF1, et TTF (15).  
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              Les facteurs de transcription génétique d’un groupe de gène FOX sur 16q 24-1 

donnent une autre idée sur l’origine génétique valable de l’atrésie de l’œsophage 

associée à un syndrome VACTERL (16, 17). 

     2- 4   Origine hormonale 

              Des études ont montré, le rôle de l’hormone sexuelle dont les œstrogènes sur la 

survenue de l’atrésie de l’œsophage. Des cas de nouveau-nés des mères exposées au 

diethylstilbestrol (DES) qui est un œstrogène utilisé comme contraceptif, ont été mis en 

évidence (18). 

     2- 5   Autres origines  

            - Rôle déterminant  de la croissance différentielle œso-trachéale et des crêtes 

latérales œsophagiennes. (5) 

            - Défaut de coordination entre le développement du septum trachéo-œsophagien 

et la croissance rapide  et encéphalo-caudale du tube laryngo-trachéal: si la séparation 

complète est retardée par rapport à la croissance trachéale, l’œsophage est entrainé en 

direction caudale jusqu’à pouvoir, dans la forme majeure, être incorporé dans la paroi 

dorsale de la trachée. (5) 

            - Perturbation du complexe spatial de développement, dilatation temporaire du 

tube neural comprimant les structures adjacentes (19) ; dysplasie axiale (20). 

            - Rôle de facteur de croissance fibroblastique sur le récepteur 2 dans l’atrésie de 

l’œsophage  avec fistule œso-trachéale. (21) 

            - Des études  ont pu montrer le rôle inducteur de la notochorde sur la survenue 

d’une atrésie de l’œsophage. (22) 
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3-  FORMES ANATOMIQUES (5) 

              Plusieurs classifications anatomiques ont été avancées selon la présence ou non 

de fistule(s) œso-trachéale(s). Parmi ces diverses classifications proposées, les plus 

utilisées sont celles de LADD et de GROSS : 

     3- 1   Classification de LADD et GROSS 

         3- 1- 1 Type I ou Type A   

              Atrésie de l’œsophage  sans fistule œso-trachéale. Elle se rencontre dans 7%  

de cas d’atrésie de l’œsophage environ. Dans ce type, l’estomac est de petite taille et 

l’écart ou la distance entre le cul de sac œsophagien supérieur à celui de l’inferieur est 

parfois très important, qui peut aller jusqu’à 2 à 3 vertèbres ou même plus. Le cul de sac 

supérieur se situe au niveau D3-D4 (Vertèbres dorsales ou thoraciques), tandis que le 

cul de sac œsophagien inférieur ne remonte qu’à 1 à 2cm du hiatus diaphragmatique. 

         3- 1- 2 Type II ou Type B 

              Atrésie de l’œsophage associé à une fistule œso-trachéale supérieure ou 

proximale, c'est-à-dire que la communication entre la trachée et l’œsophage est au 

niveau du cul de sac œsophagien supérieur. Ce type d’atrésie est moins fréquent, elle 

représente environ 0,8 à 2,4% des cas 

         3- 1- 3 Type III et type IV ou Type C 

              Atrésie de l’œsophage associée à une fistule œso-trachéale inférieure ou 

distale. Pour le type III,  la fistule siège au niveau de la face antérieure de la trachée. 

Pour le type IV, elle se trouve au niveau de la carène. L’œsophage proximal se termine  

en cul de sac au niveau D3-D4, il serait plus haut situé (au niveau D1) lorsque l’atrésie 

de l’œsophage s’intègre à un syndrome VACTERL. Ce sont les formes les plus 

fréquentes, car elles représentent environ 68% à 85,5% des cas d’atrésie de l’œsophage. 

         3- 1- 4 Type V ou type D 

              Atrésie de l’œsophage associée à deux fistules œso-trachéales, l’une en haut 

(proximale ou supérieure) : qui communique le cul de sac œsophagien supérieur et la 

trachée ; l’autre en bas (distal ou inférieure) : qui communique le cul de sac œsophagien 

inférieur et la trachée. Cette forme d’atrésie de l’œsophage est très rare, comme le type 

II.  Elle ne représente que 0,7% à 5,3% de tous les cas d’atrésie de l’œsophage.              
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                      a                          f                                                                                                                        

                      b 

 

                      c  

                      d  

 

                      e 

 

            TYPE I ou A                                         TYPE II ou B      

 

                

    g   i 

    h 

 

TYPE III ou C                             TYPE IV ou C                       TYPE V ou D 

 
 
Schéma 2: Classification anatomique de l’atrésie de l’œsophage selon LADD et       

GROSS (modifié selon Mcheik JN, Levard G) (5) 
 
          a : œsophage supérieur ou proximal 
          b : trachée 
          c : œsophage inférieur ou distal 
          d : diaphragme 
          e : estomac 
          f : fistule œso-trachéale supérieure ou proximale 
          g : fistule œso-trachéale inférieure ou distale (au niveau de la face antérieure de la   

trachée) 
          h : fistule œso-trachéale distale (au niveau de la carène) 
          i : fistules œso-trachéales distale et proximale       
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     3- 2 Autres formes anatomiques (5)  

         3- 2- 1  Formes isolées  

              - Atrésie œsophagienne membraneuse : sans interruption de l’œsophage mais 

sa lumière. Elle  est à rechercher chez une fille atteinte d’une epidermolyse bulleuse  

              - Atrésie de l’œsophage multiple : l’atrésie se situe à plusieurs niveaux de 

l’œsophage.    

              - Atrésie de l’œsophage avec fistule multiple : l’atrésie est associée à plusieurs 

communications entre  trachée et œsophage plus de deux communications. 

         3- 2- 2  Formes associées à d’autres anomalies de l’axe  aéro-digestif 

              - Sténose congénitale du tiers inférieur de l’œsophage 

              - Duplication kystique de l’œsophage au contact de l’œsophage inférieur ou de 

l’œsophage supérieur. 

              - Diastème et agénésie laryngo-trachéale ; sténose laryngée ; diverticule 

trachéale. 

              - Hypoplasie ou agénésie pulmonaire ; cavité pleurale unique 

4-  LES MALFORMATIONS ASSOCIEES 

     4- 1   Associations malformatives 

              Elles sont présentes dans 30 à 50% des cas d’atrésie de l’œsophage 

              - Syndrome VACTERL : association malformative au niveau  des Vertèbres- 

Anorectum- Cœur- Trachée- Esophage- Reins- Limbes. (17, 23, 24, 25, 26, 27) 

              - Syndrome CHARGE : association malformative au niveau de  Coloboma 

(colobome) -  Heart (cœur) - Atresia of choane (atrésie choanale) - Retard of growth and 

psychomotor (retard de croissance et psychomoteur) - Genital hypoplasia (hypoplasie 

génitale) - Ear deformities (déformation de la face). (23, 24, 26) 

              - Le G syndrome,  autosomique dominant, qui associe un hypertélorisme avec 

ou sans fente labiopalatine, des troubles de la déglutition et un hypospadias. 

              - Trisomie 18 et 21, dans 65% environ. (8, 28) 

              - Syndrome de Potter, associant : une agénésie rénale, hypoplasie pulmonaire, 

dysmorphisme facial. 

              - Syndrome SCHISIS, associant : un défaut du tube neural, fissure orale, hernie 

diaphragmatique et une hypoplasie génitale.  
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     4- 2   Malformations cardiovasculaires 

           Elles sont variables mais les plus fréquentes sont la Communication Inter 

Ventriculaire(CIV), le canal artériel(CA), la Communication Inter Auriculaire(CIA) et 

la tétralogie de Fallot. Certaines sont graves (canal atrio ventriculaire, Ventricule 

unique, hypoplasie du cœur gauche) et peuvent être responsables du décès même avant 

l’opération. Rarement, les anomalies des gros vaisseaux mettent en jeu le pronostic 

vital. Elles rendent difficile l’opération chirurgicale ou la prise en charge post 

opératoire, à cause de leur situation anatomique anormale. Elles sont souvent la 

conséquence d’une anomalie du développement des arcs aortiques (doubles arcs 

aortiques, artère sous Clavière droite retro-œsophagienne, aorte à droite, tronc artériel 

brachiocéphalique naissant à gauche et compriment la face antérieure de la trachée). (5) 

     4- 3   Malformations du Squelette 

              Elles sont dominées surtout, par les anomalies du squelette des membres qui 

prédominent au niveau du rayon externe ; agénésie radiale ; et les anomalies vertébrales 

numériques ou morphologiques (fusion vertébrale), associées  ou non à des anomalies 

costales. 

     4- 4   Malformations digestives 

              Les malformations ano-rectales sont les plus fréquentes, mais on peut avoir 

aussi : une atrésie duodénale, occasionnellement une atrésie du grêle ou du colon, une 

dilatation segmentaire du grêle  et la maladie d’Hirschsprung. 

     4- 5   Autres malformations 

              - Les malformations urinaires : elles sont très diverses, mais les plus fréquentes 

sont les bifidités et l’ectopie rénale. 

              - Les malformations du système nerveux : myéloméningocèle, hydrocéphalie. 

              - Les malformations faciales et fente labiopalatine 

              - L’atrésie des choanes  

              - Le hernie diaphragmatique 

              - L’omphalocèle 
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5-  PHYSIOPATHOLOGIE  

              L’atrésie de l’œsophage avec ou sans fistule(s) œso-trachéale(s), retentit surtout 

sur la fonction digestive et respiratoire des nouveau-nés à la naissance. Ces 

retentissements débutent déjà dans la vie embryonnaire intra utérine, s’accentuent à la 

naissance, et peuvent encore se voire même après la réparation chirurgicale. 

     5- 1   Dans la vie intra utérine  

              Le liquide amniotique joue un rôle nutritif important pour l’embryon, ou le 

fœtus. Normalement, ce liquide est absorbé par la bouche et le nez, et réabsorbé au 

niveau de l’intestin pour circuler de nouveau, dans la circulation sanguine, et apporte les 

éléments nutritifs essentiels au développement du corps. En cas d’atrésie de l’œsophage 

sans fistule(s) oeso-trachéale(s) inférieure(s), ce cercle de circulation est coupé, le 

liquide ne passe pas jusqu’à l’estomac et aux intestins, donc l’apport nutritif de 

l’embryon ou du fœtus diminue, entrainant par la suite son hypotrophicité < 2500g. En 

revanche ce liquide amniotique non dégluti s’accumule, et à la longue, elle devient en  

excès ou appelé encore polyhydramnios. 

              Cet excès de liquide amniotique va comprimer le fœtus, entrainant sa 

souffrance, et si aucune décompression n’a été faite, ceci provoquera l’expulsion du 

fœtus avant le terme: le/la nouveau-né(e) sera donc prématuré(e). 

              Cette  physiopathologie est presque constante pour l’atrésie de l’œsophage  

type I et type II, car la présence d’une ou des fistule(s) œso-trachéale(s) distale(s) 

communiquera la bouche ou le nez à l’arbre respiratoire ensuite à l’estomac. 

     5- 2   A la naissance  

              Dès la sortie du/de la nouveau-né(e) en milieu extra utérin, le retentissement 

d’une atrésie de l’œsophage est surtout d’ordre respiratoire. Cette anomalie de 

l’œsophage va dévier le contenu buccal que ce soit de la salive, du lait ou de l’eau, vers 

la trachée jusqu’aux alvéoles au lieu de progresser vers l’estomac. Ceci à l’aide d’une 

fistule  œso-trachéale proximale, ou même sans fistule, quand le cul de sac supérieur est 

rempli par le contenu buccal, le surplus va être directement recraché, donnant  une 

hypersalivation ou hypersialorrhée, ou il va directement être déversé dans le carrefour 

respiratoire, provoquant ainsi une suffocation et une détresse respiratoire aigue avec une 

dyspnée sévère. Par faute d’échange d’oxygène et de gaz carbonique, le/la nouveau-

né(e) est anoxique et hypercapnique, responsable de la dyspnée et d’une cyanose.                                                   
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              Si une tentative d’alimentation est faite, cela aggravera tous les symptômes 

cités ci-dessus ; accélérant ainsi le désordre respiratoire et pourrait être responsable d’un 

décès du/de la nouveau-né(e). 

              La communication anormale entre l’œsophage inferieur, l’estomac et l’arbre 

respiratoire par l’existence d’une ou des fistule(s) œso-trachéale(s) inférieure(s) aurait 

deux conséquences :  

              - par le biais d’un reflux gastro-œsophagien presque toujours constant chez 

le/la nouveau-né(e), le liquide  gastrique, composé de suc gastrique, de suc pancréatique 

et  de la bile qui sont des acides et des bases très puissants, va dans l’arbre respiratoire. 

Ce liquide gastrique va détruire la trachée et les parenchymes pulmonaires entrainant 

des lésions importantes qui aboutissent à une trachéomalacie ou une pneumonie sévère. 

              - cette fistule aéro-digestive  inferieure laisse passer l’air inspirée vers 

l’estomac, ce qui va entrainer une distension gastrique aigue, qui à son tour surélève les 

coupoles diaphragmatiques, diminuant ainsi l’ampliation pulmonaire. Ce qui gène la 

respiration et majorent l’hypoventilation. Cette fuite d’air vers l’estomac diminue aussi 

la quantité d’oxygène  vers les alvéoles, donc les cellules sont moins oxygénées c'est-à-

dire en état  d’hypoxémie, troublant ainsi le cycle de Krebs et l’hématose. 

              L’atrésie de l’œsophage ne laisse pas passer l’aliment vers le tube digestif ou il 

devrait être réabsorbé pour passer dans la circulation et nourrir les cellules. Le nouveau-

né est donc par conséquent en état de malnutrition. Cette derniere diminue la défense 

immunitaire du nouveau-né et qui devient vulnérable aux infections. 
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 Schéma 3 : Physiopathologie de l’atrésie de l’œsophage à la naissance  

                    (modifié selon Mcheik JN, Levard G)(5) 

 

           A : Schéma qui montre la circulation du contenu buccal (flèches blanches) : a: 

bouche ; b: trachée ; c: bronche souche droite ; d: cul de sac œsophagien supérieur; e: 

fistule œso-trachéale supérieure. 

           B : Schéma qui montre la circulation du contenu gastrique (flèches noires) avec 

reflux gastro-œsophagien : b: trachée; d: cul de sac œsophagien supérieur f: fistule œso-

trachéale inférieure; g: poumon droit; h: destruction des parenchymes pulmonaires; i: 

estomac; j:contenu gastrique. 



 14

6-  DIAGNOSTIC 

     6- 1   Diagnostic positif 

              Le diagnostic d’une atrésie de l’œsophage doit être recherché, dès la vie 

embryonnaire, et confirmé dès  la naissance du nouveau-né, car c’est la précocité du 

diagnostic qui détermine en premier lieu le pronostic et la prise en charge de cette 

anomalie. Dans la recherche diagnostique, on doit effectuer des examens cliniques et 

des examens complémentaires à  l’aide des analyses ou des imageries. 

         6- 1- 1 Anténatal 

              Le diagnostic anténatal présente des avantages, il facilite le transfert vers un 

centre pédiatrique tertiaire et la discussion clinique (29). On peut le soupçonner ou le 

douter, devant  des signes indirects, à l’aide des examens comme l’échographie et 

l’IRM (30), pour qu’on puisse la prendre en charge dès la naissance. 

              L’échographie de routine peut mettre en évidence un excès de liquide 

amniotique et un estomac de petite taille ou mal vu. L’œsophage thoracique fœtal n’est 

pas étudié en échographie prénatale de routine. Pourtant, sa visualisation pourrait 

améliorer le dépistage des malformations oesophagiennes, dont le diagnostic anténatal 

reste de mauvaise qualité (31). Une nouvelle technique a été proposée pour sa 

visualisation (31) : elle permet de mettre en évidence une dilatation du cul du sac 

œsophagien proximal ou le « pouch sign » ou signe de la poche (32), mais d’aspect 

tardif et inconstant.  

              L’IRM grâce à l’emploi de séquences ultra-rapides en pondération T2 est un 

moyen précis de confirmation diagnostique d’atrésie de l’œsophage chez le fœtus 

lorsque l’échographie est évocatrice ou douteuse devant une dilatation permanente de 

l’œsophage proximal et/ou la présence d’un petit estomac. (33). Elle permet de voire 

une dilatation du pharynx et une dilatation de l’œsophage  proximal en utilisant 

différentes séquences : TRUFISP, HASTE et RARE. (33). 

              Malgré l’apport de l’IRM (29, 33), voire de l’échographie 3D (33) qui permet 

d’améliorer la spécificité diagnostique de l’atrésie le l’œsophage, la sensibilité reste 

insuffisante jusqu’à nos jours. 

              Dans la période anténatale, la suspicion ou la certitude diagnostique impose la 

réalisation d’un caryotype fœtal (34) 
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        6- 1- 2  A la naissance 

              Dès la naissance du nouveau-né, c'est-à-dire dans la salle de travail on doit 

rechercher les différentes anomalies congénitales s’il en existe, et les confirmer ensuite 

à l’aide des examens complémentaires ou imageries. Ceci est pour but de diagnostiquer 

et de réparer le plus précocement les anomalies existantes. Devant la recherche et 

surtout suspicion d’atrésie de l’œsophage on doit pratiquer dans la salle de naissance. 

              - Le test à la seringue (5). Il sert à affirmer la perméabilité de la lumière 

œsophagienne. Ce manœuvre consiste à introduire une sonde naso-gastriques de type 

Salem ou de type Replogle, souple, pas trop molle, charrière 10, radio-opaque dans 

l’œsophage jusqu’à l’estomac à travers la bouche à une longueur égale à la distance 

tragus-ombilic. On injecte 10 à 20 ml d’air dans la sonde à l’aide d’une seringue, en 

même temps qu’on ausculte à l’aide d’un stéthoscope au niveau épigastre. La sonde est 

bien enfoncée jusqu’à l’estomac, normalement on entend le gargouillement de l’air 

injecté. Dans le cas d’une atrésie de l’œsophage : la lumière œsophagienne est 

interrompue et la sonde ne passe pas jusqu’à l’estomac donc on n’entend pas ce 

gargouillement à l’auscultation. En plus la sonde ne termine pas la longueur de repère 

mais bute à peu prés 10cm de l’arcade dentaire. 

              La radiographie thoracoabdominale, sans préparation (5) objective le niveau de 

la sonde nasogastrique opaque et qui confirmera le diagnostic d’atrésie de l’œsophage 

(Fig.4). En cas d’atrésie sans fistule(s) aéro-digestive(s) inferieure(s), elle permet aussi 

de poser le diagnostic devant, l’absence de clarté intra abdominale ou absence de gaz, 

mais dans des cas typiques, cette absence de gaz intra abdominale peut être le résultat 

d’un abouchement de la fistule œso-trachéale distale par un mucus (35).  

NB: L’opacification du cul de sac supérieur par des produits radio-opaques est 

formellement à proscrire car ces produits passent directement dans l’arbre respiratoire et 

peuvent entrainer des lésions des parenchymes et aggravent la détresse respiratoire. (36) 

              On peut pratiquer aussi l’IRM ou Scanner ou Echographie à la recherche d’une 

atrésie de l’œsophage mais surtout pour rechercher les autres anomalies congénitales 

qui peuvent s’y associer et peuvent engager le pronostic vital du nouveau-né.   

              L’endoscopie trachéo-bronchique (37) est un examen très important car elle 

peut objectiver l’atrésie de l’œsophage mais surtout elle peut mettre en évidence 
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l’existence ou non d’une ou des fistule(s) œso-trachéale(s), et permet ensuite de classer 

anatomiquement l’atrésie de l’œsophage. 

              Si le diagnostic ne se fait pas précocement c'est-à-dire en salle de naissance, il 

devrait être suspecté devant les symptômes cliniques (5, 6) : 

              - hypersalivation ou hypersialorrhée  

              - des toux quinteuses ou une suffocation provoquée par l’hypersalivation ou 

une tentative d’alimentation 

              - une détresse respiratoire aigue avec une dyspnée, une cyanose, une toux 

              - une apnée 

              - des encombrements bronchopulmonaires. 

     6- 2   Diagnostics différentiels (5) 

         6- 2- 1 Anténatale 

              Le diagnostic d’atrésie de l’œsophage se pose difficilement surtout en période 

anténatale, d’où l’intérêt d’éliminer toutes les autres causes des signes indirects comme 

l’hydramnios ou non visualisation de l’estomac. Ce sont les anomalies  de la continuité 

tout le long du tube digestif : 

              - agénésie cervicale 

              - malformations ano-réctales 

              - toutes les causes d’un polyhydramnios.  

         6- 2- 2 A la naissance  

              - Défaut de manipulation du test à la sonde : enroulement de la sonde donnant 

l’impression de la progression de la sonde  jusqu’à l’estomac.  

              - Perforation pharyngée : la sonde passe dans la tranchée. 

              - Sténose œsophagienne, etc. 

              - Une œsophagoscope ou bronchoscope souple et pédiatrique permet de 

confirmer le diagnostic et d’éliminer les diagnostics différentiels. 
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6- 3   Diagnostics ou critères de gravité 

              Beaucoup de paramètres sont nécessaires pour évaluer le risque et la gravité de 

la prise en charge chirurgicale du/de la nouveau-né(e) atteint d’une atrésie de 

l’œsophage et surtout d’évaluer le pronostic. Parmi lesquels : 

              - le type anatomique de l’atrésie, en particulier la présence ou non de fistule(s) 

œso-trachéale(s) 

              - l’âge gestationnel et le poids de naissance 

              - l’état pulmonaire 

              - existence ou non d’une malformation congénitale majeure pouvant mettre en 

jeu le pronostic vital du/de la nouveau-né(e).  

               C’est en fonction de la présence de ces éléments que naissent plusieurs 

classifications pronostiques : 

          6- 3- 1  Groupes à haut risque (38) 

              - Nouveau-nés ayant un poids de naissance inférieur à 1500g 

              - Nouveau-nés prématurés (inférieur à 37 semaines d’aménorrhée) 

              - Maladie cardiaque congénitale associée 

              - Pneumopathie associée 

              - Intervalle de séparation entre les deux culs de sac supérieur à 3 vertèbres 

          6- 3- 2  Autres groupes à haut risque (38) 

              - Retard de diagnostic avec une malnutrition et une déshydratation. 

              - Atrésie de l’œsophage non diagnostiquée, alors que le/la nouveau-né(e) est 

nourri(e) à plusieurs reprises, entrainant une pneumopathie sévère. 

              - Long voyage sans assistance médicale vers un centre spécialisé. 

              - Nouveau-né(e) d’une mère anémique et malnutrie. 

              - Absence d’aspiration douce continue du cul de sac œsophagien supérieur et 

défaut d’hygiène du milieu de soins du/de la nouveau-né(e). 
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          6- 3- 3  Classification de Waterston (39) 

              - Groupe A de bon pronostic : poids de naissance supérieur à 2500g, 

apparemment en bonne santé.  

              - Groupe B de pronostic moyen : poids de naissance entre 1800g et 2500g, 

apparemment en bonne santé avec une pneumopathie modérée. 

              - Groupe C de mauvais pronostic : poids de naissance supérieur à 1800g ou 

poids de naissance inférieur à 2500g mais avec pneumopathie sévère ou anomalie 

congénitale sévère. 

          6- 3- 4  Classification de Spitz (39) 

                  Spitz considère surtout la présence ou non d’une anomalie cardiaque majeure 

associée : 

              - Groupe I de bon pronostic : poids de naissance inférieur 1500g sans aucune 

maladie cardiaque majeure associée. 

              - Groupe II de pronostic moyen : poids de naissance inférieur à 1500g ou une 

maladie cardiaque majeure associée. 

              - Groupe III de mauvais pronostic : poids de naissance inférieur à 1500g et une 

maladie cardiaque majeure associée.  

          6- 3- 5  Classification de Montréal (39)  

                  Il n’y a que deux groupes dans cette classification 

              - Classe I : Faible risque : Non ventilation dépendante et sans anomalies 

mineures ou majeures associées ; ou ventilation dépendante associée ou non à une/des 

anomalie(s) mineure(s) 

              - Classe II : Haut risque : Ventilation dépendante ; anomalie(s) majeure(s)  

ou anomalie(s) potentiellement mortelle(s) sans se soucier de l’état pulmonaire 
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A                                                                      B                                                                                                                                          

 C                                                    D           

 Schéma 4 : Echographie thoracique mettant en évidence l’œsophage et la trachée (31) 

      A : L’œsophage apparaît entre l’aorte (Ao) et la trachée (Tr), entre les deux 

triangles. Sa lumière est indiquée par la flèche oblique. Les deux doubles flèches sont 

placées sur la musculeuse œsophagienne (apparaissant hypoéchogène) et indiquent 

l’égale distance que l’on doit retrouver entre aorte, lumière œsophagienne et trachée. 

      B : Coupe mettant en évidence l’atrésie œsophagienne : l’aorte (Ao) est directement 

en contact de la trachée (Tr), comme l’indique la flèche supérieure.  L’œsophage (Oeso) 

n’apparaît que plus caudalement, et sa lumière est en continuité avec celle de la trachée, 

constituant une fistule. 

      C et D : Signe de la poche : bourgeon  œsophagien proximal (flèches) en réplétion   

à gauche ,  disparaissant  au bout de  quelques  secondes à  droite,  mettant  en  évidence 

l’inconstance du « pouch sign », indiqué par la flèche.                        

                                                              



 20

 

   A                                                                     B 

 

Schéma 5 : Radiographie thoraco-abdominale (5):  

 

Atrésie de l’œsophage de type III. Après injection d’air par la sonde poussée au fond du 

cul de sac œsophagien supérieur (modifié selon Mcheik JN, Levard G) 

         A : Incidence de face : la flèche blanche montre une clarté intra gastrique. Il existe 

une fistule oeso-trachéale inferieure 

         B : Incidence de profil : les deux flèches blanches limitent le cul de sac inferieur 

rempli d’air. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE 
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1- METHODES ET MATERIELS 

    1-1- Méthodes: 

        1-1-1- Type de l’étude  

     Il s’agit d’une étude rétrospective transversale à partir des dossiers médicaux des 

nouveau-nés admis dans le service de Réanimation Chirurgicale du CHUA/JRA pour 

suspicion d’atrésie de l’œsophage et d’une détresse respiratoire aigue du janvier 2005 à 

décembre 2009. 

        1-1-2- Critères d’inclusion 

        Sont inclus: 

            - les nouveau-nés admis pour suspicion d’atrésie de l’œsophage avec détresse 

respiratoire aigue et présentant une hypersialorrhée et un vomissement post tétée 

immédiat, dont le test à la seringue était négatif, confirmée ensuite par une radiographie 

thoraco-abdominale. 

            - les nouveau-nés dont les dossiers médicaux sont complets 

        1-1-3- Critères d’exclusion 

        Sont exclus:  

            - Les nouveau-nés présentant une hypersialorrhée, des vomissements post tétée, 

une détresse respiratoire, dont le test à la seringue était positif et la radiographie 

thoraco-abdominale montre une communication oeso-gastrique. 

            - les nouveau-nés dont les dossiers médicaux sont incomplets. 

    1-2- Matériels d’études: 

        1-2-1- Collecte des données 

        Les données ont été recueillies à partir: 

            - des registres des patients 

            - des dossiers médicaux des patients 

            - des registres statistiques 

        Le nombre de patients sélectionnés pour notre étude est de 19 sur 35 nouveau-nés 

admis dans le service de Réanimation Chirurgicale de janvier 2005 à décembre 2009 

pour suspicion d’atrésie de l’œsophage avec détresse respiratoire aigue. 
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        1-2-2- Les paramètres d’étude 

        Les paramètres d’études utilisés sont: 

              - le genre 

              - l’âge de découvert 

              - le poids de naissance 

              - le motif d’hospitalisation 

              - les antécédents d’accouchement et de grossesse:  

• CPN ou consultation prénatale 

• Echographie prénatale 

• le terme ou l’âge de grossesse 

• Pathologies durant le 1er trimestre de grossesse 

• les notions contraceptives 

• le lieu d’accouchement ou lieu de naissance 

              - l’état général à l‘admission 

              - les manifestations cliniques 

              - les malformations associées 

              - les explorations diagnostiques faites 

              - la prise en charge 

              - l’ intervention chirurgicale: 

• voie d’abord 

• type  

• incidents 

             - le type d’atrésie de l’œsophage 

             - le séjour des patients au service de réanimation chirurgicale 

             - l’évolution 

        1-2-3- Observations médicales 

        Les observations médicales sont résumées sous forme de tableaux référés dans les 

annexes 
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2- RESULTATS 

Tableau 1 : Répartition des patients en fonction de l’année 

ANNEE NOMBRE POURCENTAGE 

2005 

2006 

2007 

2008 

2009 

05 

07 

02 

02 

03 

26,32% 

36,84% 

10,52% 

10,52% 

15,80% 

TOTAL 19 100% 
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Figure 1 : Représentation  des patients en fonction de l’année  

 

Au total, 19 nouveau-nés sont admis pour atrésie de l’œsophage dans le service de 

réanimation chirurgicale de janvier 2005 à décembre 2009, en moyenne 3,8 cas/an. Le 

nombre de cas d’atrésie de l’œsophage avait diminué de moitié pendant les deux 

dernières années par rapport aux trois premières, maximum en 2006 (7cas/19 soit 

36,84%). 



 24

Tableau 2 : Répartition des patients selon le genre  

GENRE NOMBRE POURCENTAGE 

Masculin 

Féminin 

06 

13 

31,58% 

68,42% 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Représentation des patients selon le genre 

 

 

Parmi les 19 patients présentant une atrésie de l’œsophage de janvier 2005 à décembre 

2009 dans le service de réanimation, il y avait une prédominance féminine, on décompte 

13 filles contre 07 garçons, soit 68,42% de filles contre 31,58% de garçons. 

Le sexe ratio est de 0,46. 
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Tableau 3 : Répartition des patients selon l’âge de découverte 

Age(j) 01 02 03 04 05 06 10 15 

Nombre 

Pourcentage(%) 

06 

31,58 

02 

10,53 

04 

21,10 

01 

05,26 

01 

05,26 

03 

15,79 

01 

05,26 

01 

05,26 
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Figure 3 : Représentation des patients selon l’âge de découverte 

 

 

 

L’âge de découverte des patients présentant une atrésie de l’œsophage varie de 01j 

jusqu’à 15j, les plus nombreux étaient âgés de 01j au nombre de  06 soit 31,58%, l’âge 

plus de 07j est très rare, 02 cas seulement soit 10,53%. 
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         Tableau 4 : Répartition des patients pesés à la naissance 

 NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Pesés 

Non Pesés 

07 

12 

36,84 

63,16 

 

 

 

 

36,84%
n=07

63,16%
n=12

Pesés

Non Pésés

Figure 4 : Représentation des patients pesés à la naissance 

 

 

 

 

 

Le nombre de nouveau né pesés à la naissance est la moitié du nombre des patients non 

pesés, et presque le tiers du nombre total d’atrésie de l’œsophage. Le nombre des 

nouveau-nés pesés est de 07 contre 12, soit 36,84% seulement contre 63,16%. 
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  Tableau 5 : Répartition des patients selon le poids de naissance 

POIDS NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Hypertrophe (>3500g) 

Normal(<3500g et >2500g) 

Hypotrophe (<2500g) 

00 

04 

03 

00 

57,14 

42,86 

 

 

 

0%
n=0

57,14%
n=04

42,86%
n=03

Hypertrophe

Normal

Hypotrophe

Figure 5 : Représentation des patients pesés selon leur poids de naissance. 

 

 

Parmi les 07 nouveau-nés pesés à la naissance, plus de la moitié, c'est-à-dire 04 sur 07, 

soit 57,14% avaient un poids de naissance normale entre 2500g et 3500g, 03 sur 07 soit 

42,86% avaient un poids de naissance inférieur à 2500g ou hypotrophe, et aucun n’avait 

un poids supérieur à 3500g ou hypertrophe.  
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Tableau 6 : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation 

Motif d’hospitalisation NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Suspicion d’atrésie de l’œsophage  

Détresse Respiratoire Aigue (DRA) 

12 

07 

63,16 

36,84 

 

 

 

 

63,16%
n=12

36,84%
n=07

Suspicion d'atrésie de 
l'œsophage

DRA

Figure 6 : Représentation des patients selon le motif d’hospitalisation 

 

 

Le motif d’hospitalisation n’avait jamais été une atrésie de l’œsophage, soit le/la 

nouveau-né(e) était admis(e) pour une suspicion d’atrésie de l’œsophage 12 parmi les 

19 cas soit 63,16 % , soit admis(e) pour une suspicion associée à une détresse 

respiratoire aigue dont 07 sur 19 cas soit 36,84%. 
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Tableau 7 : Répartition de suivi de grossesse 

Suivi de grossesse NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Consultation Pré Natale(CPN)  

Echographie prénatale 

05 

03 

26,32 

15,79 
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20

CPN Echographie

n=5
26,32% n=3

15,79%

n=14
73,68%

n=16
84,21% Non faite

Faite

 

Figure 7 : Représentation de suivi de grossesse 

 

La plupart des mères 14 sur 19 cas soit 73,68% n’avait pas effectué  une consultation 

prénatale, seulement 05 sur 19 cas soit 26,32% l’avaient effectué. 16 parmi les 19 mères 

soit 84,21% mères n’avaient pas fait une échographie prénatale et seulement 07 parmi 

les 19 mères soit 15,79% l’avaient fait. Parmi les mères ayant fait une CPN donc, il y 

avait 2 soit 40 % qui n’avaient pas pu faire une échographie. 
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Tableau 8: Répartition des patients selon le terme 

TERME NOMBRE POURCENTAGE(%) 

Sans terme 

Avec terme 

12 

07 

63,16 

36,84 
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Figure 8 : Représentation des patients selon le terme 

 

 

 

 

Parmi les 19 patients, 12 cas soit 63,16% n’avaient pas un terme ou âge de grossesse, 

seulement 07 cas sur 19 soit 36,84% avaient cet âge de grossesse. 
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Tableau 9 : Répartition  des patients selon le lieu d’accouchement 

Lieu d’accouchement NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Domicile 

Maternité 

12 

07 

63,16 

36,84 

 

 

 

 

0
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10
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n=12
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Figure 9 : Représentation des patients selon le lieu d’accouchement 

 

 

 

Presque les 2/3 des mères c'est-à-dire n=12, soit 63,16% accouchaient à domicile, et 

seulement 07 parmi les 19, soit 36,84%  accouchaient à la maternité. 
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Tableau 10 : Répartition des patients selon les facteurs de risque 

Facteurs de risques NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Pathologies du 1er trim. 

Notion contraceptives 

07 

02 

36,84 

10,53 
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5
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20

Pathologie du 1er 
trim.

Notion 
contraceptive

n=7
36,84% n=2

10,53%

n=12
63,16% n=17

89,47% Sans facteur de risque

Avec facteur de risque

Figure 10 : Représentation  des patients selon les facteurs de risques 

 

 

 

 

 

Le nombre des mères ayant une pathologie à type de fièvre inexpliquée ou de toux ou de 

syndrome grippal étaient de 07 parmi les 19 soit 36,84%. Les mères qui avaient une 

notion contraceptive avant leur grossesse étaient au nombre de 02 parmi les 19 soit 

10,53%.  

 

 

 



 33

Tableau 11 : Répartition des patients selon l’état général d’admission 

Etat général à 

l’admission 
NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Assez bon 

Mauvais 

07 

12 

36,84 

63,16 

 

 

 

 

36,84%
n=7

63,16%
n=12

Etat général à l'admission

Assez bon

Mauvais

Figure 11 : Représentation des patients selon l’état général d’admission 

 

 

 

Presque les 2/3 des nouveau-nés étaient en mauvais état général lors de leur admission 

dans le service de réanimation chirurgicale, ils étaient au nombre de 12 soit 63,16%, le 

reste c'est-à-dire 07, soit 36,84% étaient en assez bon état général. 
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Tableau 12 : Répartition des patients selon les manifestations cliniques 

Manifestations cliniques NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Hypersialorrhée 

Vomissement post tétée 

Signes respiratoires 

19 

19 

19 

100 

100 

100 
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Figure 12 : Représentation des patients selon les manifestations cliniques 

 

 

 

A l’admission dans le service de réanimation chirurgicale, tous les patients c'est-à-dire 

19 sur 19 soit 100% avaient présenté les principaux signes indirects de l’atrésie de 

l’œsophage, ces signes sont surtout : une hypersialorrhée, un vomissement post tétée et 

des signes respiratoires. 
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Tableau 13 : Répartition des patients selon les malformations associées 

Malformations associées T E L Autres 

NOMBRE 

POURCENTAGE (%) 

18 

94,74 

18 

94,74 

01 

5,26 

03 

15,79 
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Figure 13 : Représentation des patients selon les malformations associées. 

 

 

 

Selon le syndrome VACTERL, nous n’avons pas pu explorer les anomalies Vertébrales, 

Ano-rectales, Cardiaques ainsi que rénales ; 18 cas sur 19 soit 94,74% une anomalie de 

la Trachée et de l’œsophage à type de fistule(s) œso-trachéale(s) ; 01 cas soit 5,26% 

d’anomalie des Limbes ou extrémités associée à type de main botte.  

Nous avons 03 cas soit 15,79% d’autres malformations associées : omphalocèle, gros 

foie et imperforation vaginale. 
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Tableau 14: Répartition des patients selon des explorations diagnostiques 

Explorations diagnostiques NOMBRE POURCENTAGE (%) 
Test à la seringue 

Radiographie thoraco-abdominale 

Autres 

19 

19 

00 

100 

100 

00 
 

 

 

 

Figure14: Représentation des  patients selon les explorations diagnostiques faites 

 

 

Tous les nouveau-nés c’est à dire 19 sur 19, soit 100% avaient bénéficié d’un test à la 

seringue et d’une radiographie thoraco-abdominale pour la recherche et la confirmation 

d’une atrésie de l’oesophage. Aucun de nos cas n‘avait éfféctué d’autres examens pour 

la recherche et la confirnation de cette anonalie congénitale. 

 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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Tableau 15: Répartition des patients selon la prise en charge en Réanimation 

Prise en charge effectuée NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Perfusion périphérique 

Antibiotiques 

Oxygène 

Ventilation assistée 

Aspiration continue  

Réchauffement  

19 

19 

19 

06 

00 

19 

100 

100 

100 

31,58 

00 

100 
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Figure 15 : Représentation des patients selon la prise en charge en Réanimation 

 

 

Tous les patients admis dans le service de réanimation chirurgicale c'est-à-dire 19 sur 

19,  soit 100% avaient bénéficié d’une perfusion périphérique, d’une antibiothérapie, 

d’une oxygènation, et d’un réchauffement; mais aucun d’entre eux n’avait bénéficié 

d’une aspiration continue du cul de sac œsophagien supérieur, et seulement 06, soit 

31,58% bénéficiaient d’une ventilation assistée. 
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Tableau 16: Répartition des patients selon la prise en charge chirurgicale 

Opérabilité NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Opérés 

Non opérés 

12 

07 

63,18 

36,82 

 

 

 

 

 

Figure 16: Représentation des patients selon la prise en charge chirurgicale 

 

 

 

12 cas parmi les 19 nouveau-nés soit 63,18% bénéficiaient d’une intervention 

chirurgicale. Le reste c’est à dire 07 sur 19  soit 36,82% n’étaient pas opérés  
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Tableau 17: Répartition des patients selon du type d’intervention 

Type d‘intervention NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Anastomose œso-œsophagienne 

Anastomose œso-œsophagienne + 

    gastrostomie d’alimentation 

Œsophagostomie cervicale 

06 

05 

 

01 

50 

41,67 

 

08,33 

 

 

 

 

 

Figure 17: Représentation des patients selon le  type d’intervention chirurgical 

 

 

Parmi les nouveau-nés opérés au nombre de 12, la moitié 50%, c’est à dire 06 avaient 

bénéficié d’une anastomose oeso-œsophagienne termino-terminale sans stomie 

d‘alimentation, 05 sur 12 soit 41,67% avaient bénéficié d’une anastomose oeso-

œsophagienne termino-terminale suivie d’une gastrostomie d’alimentation, un seul 

patient soit 08,33% avait bénéficié d’une œsophagostomie cervicale d’alimentation sans 

anastomose œso-œsophagienne. 
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Tableau 18: Répartition des patients selon les incidents et accidents per-opératoire 

Incidents  NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Effraction pleurale 

Arrêt cardio-respiratoire 

Aucun 

07 

03 

02 

58,33 

25 

16,67 

 

 

 

 

 

Figure 18: Représentation des patients selon les incidents et accidents per-opératoire 

 

Parmi les 12 nouveau-nés opérés, 03 soit 25% avaient eu un arrêt cardio-respiratoire, 07 

soit 58,33% avaient eu une effraction pleurale et seulement 02 soit 16,67% n’avaient eu 

des incidents ni accidents. 
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Tableau 19: Répartition des patients selon la classification de LADD et GROSS 

TYPES I ou A II ou B III ou C IV ou C V ou D 

NOMBRE 

POURCENTAGE (%) 

1 

8,33 

1 

8,33 

8 

66,67 

2 

16,67 

0 

0 

 

 

 

 

 

Figure 19: Représentation des patients selon la classification de LADD et GROSS 

  

 

 

Selon la classification de LADD et GROSS nous avons: 8 cas parmi les 12 classés soit 

66,67% une atrésie de l’œsophage Type III ou C(fistule oeso-trachéale distale); 02 cas 

soit 16,67% Type IV ou C(fistule oeso-trachéale au niveau de la carène); 01 cas soit 

8,33% Type I ou A(atrésie de l’œsophage pure ou sans fistule oeso-trachéale); 01 cas 

soit 8,33% Type II(fistule oeso-trachéale proximale); aucun cas d’atrésie de l’œsophage 

Type V ou D(fistules oeso-trachéales proximale et distale) 
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Tableau 20: Répartition des patients selon de séjour en service de Réanimation 

Séjour en service de 

réanimation (j) 
NOMBRE POURCENTAGE (%) 

1 

2 

3 

4 

5 

9 

10 

13 

8 

4 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

42,11 

21,06 

10,53 

05,26 

05,26 

05,26 

05,26 

05,26 

 

 

Figure 20: Représentation des patients selon le séjour en service de Réanimation 

Le séjour des patients atteints d’une atrésie de l’œsophage en service de Réanimation 

varie de 1j à 13j mais la plupart de nos cas : 08 sur 19 soit 42,11% n’avaient pas 

séjourné plus de 1j, 4 cas soit 21,06% avaient pu séjourné pendant 2j, et 2 cas soit 

10,53%  pendant 4j, 1 cas soit 5,26%  pendant 5j, 1 cas soit 5,26%  pendant 9j, 1 cas 

soit 5,26% pendant 10j et un cas soit 5,26% pendant 13j. 
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Tableau 21: Répartition des patients selon l’évolution 

Evolution NOMBRE POURCENTAGE (%) 

Décès  

Transfert 

Décharge 

17 

01 

01 

89,48 

05,26 

05,26 

 

 

 

 

 

Figure 21: Représentation des patients selon l’évolution 

 

 

 

Selon l’évolution, 17 parmi les 19 nouveau-nés atteints d’une atrésie de l’œsophage soit 

89,48% étaient décédés, un seul patient soit 05,26% avait été transféré en salle, et un cas 

soit 05,26% avait fait une décharge. 
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3- COMENTAIRES ET DISCUSSION 

          19 patients présentant une atrésie de l’œsophage avaient été admis dans le service 

de Réanimation Chirurgicale de l’HJRA de janvier 2005 à décembre 2009 avec  une 

moyenne de 3,8 patients par an, et une prédominance féminine dont 13 filles soit 

68,42% contre 06 garçons soit 31,58%. D’après un review à l’hôpital Cornel Médical 

Center de New York depuis 1975 à 1995 (20 ans), il y avait 81 patients atteints de 

l’atrésie de l’œsophage traités et parmi lesquels, il y avait 46 garçons soit 57% et 35 

filles soit 43%  (40), ce qui fait en total une incidence de 20 patients dans 5 ans dans cet 

hôpital. D’ après cette comparaison, l’atrésie de l’œsophage touche les garçons comme 

les filles dans toute la population. La différence de chiffre est peut être due à la 

différence de nombre de cas étudié, mais l’incidence est à peu près la même soit 3 à 4 

cas par an. 

           La  pathologie a été découverte entre 1j et 15j après la naissance ;  en moyenne 

3,57j d’âge d’hospitalisation alors que normalement cette anomalie congénitale doit être 

recherché systématiquement dès la naissance, c'est-à-dire dans moins de 24h, bien que 

rarement, des cas de retard de diagnostic d’atrésie de l’œsophage ont été observés dans 

la littérature (1,41,42). Nous avons donc un retard diagnostique. En général, on doit 

rechercher systématiquement toutes les anomalies congénitales dès la naissance y 

compris l’atrésie de l’œsophage. Un test à la seringue en salle de travail (5, 6) suffit de 

suspecter la présence d’interruption de la continuité œsophagienne. Parfois on a des 

problèmes dans sa recherche, et dans les pays avancés, des cas d’atrésie avec fistules 

œso-trachéales distale et proximale ont été diagnostiqués à l’adolescence, 01 cas qui 

avait été rapporté devant des pneumopathies à répétition et des fausses routes à 

l’occasion d’un aliment administré (9). La présence de fistule distale pourrait donner la 

sensation que la sonde passe jusqu’à l’estomac alors qu’elle passe à travers la fistule.(5)  

            Dans notre étude,  aucun  cas n’avait été suspecté dès la vie fœtale et confirmé 

dès la naissance, car on n’avait jamais suspecté une atrésie de l’œsophage 

anténatalement et même sa recherche systématique à la naissance avait été négligée. 

Ceci du faite de l’ignorance et de la négligence d’une consultation prénatale ainsi que la 

pauvreté des investigations et de leur coût très élevé. 
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        Le poids de naissance est parmi les paramètres pour la classification pronostique 

des nouveau-nés atteints d’une atrésie de l’œsophage. (5) 

        Dans notre étude, seuls les patients nés à la maternité avaient un poids de 

naissance, ils étaient au nombre de 07 soit 36,84% contre 12 soit 63,16% qui n’avaient 

pas eu un poids à la naissance. Ceci était due au manque de matériels comme la balance 

ou le pèse bébé dans les centres d’accouchement habituels de ces parturientes. Parmi les 

nouveau-nés pesés à la naissance 04 sur 07 soit 57,14% étaient eutrophique c'est-à-dire 

entre 2500g et 3500g, 03 sur 07 soit 42,86% étaient hypotrophiques c'est-à-dire 

inférieur à 2500g, et aucun n’était hypertrophique. L’atrésie de l’œsophage n’entraine 

pas forcement une hypotrophicité car la présence d’une fistule œso-trachéale inférieure 

communique la bouche à l’estomac et les intestins où s’effectue la réabsorption des 

nutriments (5). 

         Le diagnostic d’atrésie était suspecté, soit devant les signes cliniques indirects, 

comme la détresse respiratoire aigue, vomissements post tétées immédiats avec 

hypersalivation motivant l’hospitalisation par le médecin ou par les parents, soit la 

pratique d’un test à la seringue oriente l’idée des  médecins.07 patients soit 36,84% 

étaient admis pour une détresse respiratoire aigue, et 12 parmi les 19 patients soit 

63,16% avaient été admis dans le service de réanimation chirurgicale pour une 

suspicion d’atrésie de l’œsophage. Ceci est dû à un accouchement non pris en charge 

par des personnels médicaux. Les mères ne savent pas l’importance des soins post 

nataux et la surveillance post natale. Dans les pays développés, le diagnostic peut être 

suspecté dès la vie fœtale et la confirmation se fait dès la naissance (1, 6, 29)   

        Dans les antécédents maternels 05 parmi les 19 mères soit 26,32% avaient effectué 

une consultation prénatale, alors que le seul moyen d’explorer l’évolution de la 

grossesse à Madagascar et surtout de suspecter des anomalies congénitales, est 

l’échographie fœtale, 03 mères parmi les 19 soit 16% seulement avaient fait cette 

échographie anténatale, ce qui montre que même parmi les 05 mères ayant suivi une 

consultation prénatale, 02 soit 40% n’avaient pas pu faire une échographie fœtale. Cette 

échographie fœtale permet dans les pays développés de suspecter une atrésie de l’ 

œsophage, devant des signes indirects comme : le polyhydramnios, un estomac de petite 

taille ou non visible et le  « pouch sign »  ou  signe  de la poche c'est-à-dire dilatation du  
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cul de sac œsophagien proximal et visible à l’échographie thoracique (32, 33, 35). Il y a 

aussi l’IRM (30, 31, 34) encore plus précis que l’échographie fœtale. Dans notre pays 

l’importance de l’échographie s’oriente plutôt vers la connaissance de genre et même si 

l’échographiste trouve des signes indirects comme le polyhydramnios, il n’y aura pas 

une suite de recherche diagnostique pour améliorer la prise en charge dès la naissance, 

ceci par manque d’investigations mais surtout par problème financier. L’échographie est 

donc un examen de routine, et son but est tout simplement de planifier un accouchement 

dans un centre spécialisé en cas de suspicion de problèmes qui pourraient survenir, alors 

que pour rechercher une anomalie de l’œsophage, il faut faire une échographie 

thoracique fœtale (35). 07 parmi les 19 patients soit 36,84% avaient un âge de grossesse 

ou un terme et ils étaient tous à terme. Dans les pays avancés tous les patients avaient 

un terme car ceci est essentiel pour classer les nouveau-nés (5). Ces résultats montrent 

que les femmes malgaches ignoraient le suivi d’une grossesse ; il s’agit ici d’une 

primipare et d’une primigeste. En plus de cette méconnaissance s’ajoutent la pauvreté et 

la rareté des centres qui peuvent prendre en charge les femmes enceintes. Les femmes 

qui accouchaient à la maternité étaient moins nombreuses  07 parmi les 19 soit 36,84%  

alors que la suspicion ou la certitude diagnostique impose la réalisation d’un caryotype 

et la planification de la naissance dans une maternité de niveau III. (34)  

          La cause précise de l’atrésie de l’œsophage reste toujours inconnue 

jusqu’aujourd’hui (5, 6). Parmi les patients étudiés, il y avait 07 mères soit 37% qui 

présentaient pendant la 1ere  trimestre de leur grossesse une pathologie, à type de fièvre, 

de toux et de syndrome grippal qui nous oriente vers une étiologie infecieuse probable. 

Pour Ozimek, il y avait des types épidémiques superposables à celle de l’hépatite B et à 

celle de la grippe (10). British Colombia Health Surveillance Registre (BCSHR), a 

évoqué une incidence superposable à l’hepatite, salmonellose et rubéole (9). Ces 

théories sont-elles probables dans nos cas ? Notre type de fièvre ou de syndrome grippal 

n’avait pas été précisé. 02 mères parmi les 19 soit 10,53% avaient suivi une 

contraception avant leur grossesse. Le rôle des contraceptifs oraux ont été évoqué dans 

la survenue de cette pathologie (5). Dans tous les  cas l’origine génétique n’avait  pas  

été  mise en évidence, car il s’agissait de  leur 1ère  grossesse, et aucune référence n’avait 

pas été mentionnée dans  la famille ;  et nous ne disposons pas  encore de moyens de 

recherche d’une anomalie génétique c'est-à-dire  le caryotype  à Madagascar. 
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La suspicion ou la certitude diagnostique impose la réalisation d’un caryotype (34). La 

recherche de la cause  de l’atrésie de l’œsophage à Madagascar s’avère donc très 

difficile, puisque même à l’aide de l’échographie 3D (35) sa réalisation est difficile. 

        12 nouveau-nés parmi 19 soit 63%  étaient admises en très mauvais état général et 

seulement 7 parmi 19 soit 36,84% avaient un état général assez bon, c'est-à-dire qu’ils 

étaient classés dans le groupe C de Waterston (38, 39), mais parmi eux, il y avait 02 

nouveau-nés avec un poids de naissance supérieur à 2500g  normalement classé dans le 

groupe A de Waterston (38, 39) et 02 entre 1800g et 2500g normalement classé dans le 

groupe B de Waterston (38, 39). C’est donc le retard de diagnostic et  la survenue d’une 

pneumopathie sévère qui détériore l’état général et aggrave le pronostic de ces patients. 

Tous les patients nés  à domicile étaient en mauvais état général du faite du retard 

diagnostique et apparition d’une pneumopathie sévère, un seul patient après 3j de retard 

diagnostique, était encore en assez bon état général, et son séjour au service de 

réanimation était de 10j. Même parmi les patients nés à la maternité. 04 sur 07 soit 

57,14% étaient en très mauvais état général, parce qu’ils avaient séjourné plus de 3jours 

à la maternité sauf pour un patient qui était déjà en mauvais état général au 1er j de la vie 

, car elle avait une souffrance aigue à cause d’un polyhydramnios et sa mère avait été 

césarisé. L’état général des patients reflètent la classification pronostique. Dans les pays 

avancés, on peut classer les nouveau-nés dès la naissance car ils ont tous les paramètres 

nécessaires et ils sont tous nés dans les centres spécialisés (38,39). 

         Les manifestations indiquant la présence d’une atrésie de l’œsophage étaient 

toutes présentes : comme l’hypersialorrhée, vomissements post tétées immédiats et les 

signes respiratoires. Nous avons rencontré tous ces signes dans tous les cas. Ces signes 

aggravent  le pronostic  des nouveau-nés.  Ces manifestations cliniques sont les résultats 

d’un retard diagnostique et la tentative d’alimentation. Dans les pays avancés la 

confirmation diagnostique dès la naissance et avant toute tentative d’alimentation 

empêche la survenue de ces manifestations cliniques (36). 
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        En ce qui concerne les malformations associées nous avons 18 cas sur 19 soit 

94,74% de fistule(s) oeso-trachéale(s) objectivée(s) par une radiographie thoraco-

abdominale par la présence d’air dans l’estomac et la chirurgie. 01 cas parmi 19 soit 

5,26% avait une malformation squelettique des extrémités à type de main botte. 03 cas 

parmi 19 soit 15,79% présentaient d’autres malformations associées visibles : 

omphalocèle, gros foie et imperforation vaginale et aucun cas de malformation ano-

rectale. Les malformations vertébrales, cardiaques, rénales associées n’avaient pas pu  

être exploré à cause de manque de moyens d’investigation et financiers. Dans les pays 

avancés, à part les malformations associées visibles extérieurement, ils peuvent 

rechercher toutes les anomalies pouvant s associer comme les anomalies 

chromosomiques, cérébrale, génito-urinaire, ou les anomalies s’intégrant dans les 

syndromes polymalformatifs (5,12, 25). 

     Pour le diagnostic de l’atrésie de l’œsophage, nous avons seulement la pratique du 

test à la seringue, ensuite la confirmation à l’aide d’une radiographie thoraco-

abdominale. Ces deux explorations peuvent suffire à poser le diagnostic d’atrésie de 

l’œsophage (5) mais pour une bonne prise en charge il faudra connaitre la situation 

anatomique de l’atrésie de l’œsophage. Dans les pays avancés l’endoscopie trachéo-

bronchique (37) à l’aide d’un œsophagoscope ou bronchoscope permet de voire la 

présence de fistule, de la classer et de bien prendre en charge l’atrésie de l’œsophage. 

L’IRM,  l’échographie et d’autres investigations diagnostiques permettent aussi de 

dépister l’atrésie de l’œsophage par des signes directs ou des signes indirects (30, 32, 

34). 

      Pour la prise en charge, le/la nouveau-é(e) devrait être transportée sous la 

surveillance médicale d'un médecin ou au moins une infirmière diplômée, avec des une 

perfusion sur le débit (en moyenne seulement 10 mL / h), et avec maintien de la 

température adéquate. Aspiration orale de la poche supérieure doit être fait avec une 

aspiration manuelle fréquemment, si des services d'ambulance pour le transport ne sont 

pas disponibles (38). Dans notre pays le transport se faisait par des simples voitures non 

médicalisées et même à pieds pour les autres, alors que les nouveau-nés étaient presque 

tous en très mauvais état général et ceci aggravait le pronostic vital.   
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          Arrivé au service de réanimation chirurgicale tous les patients avaient bénéficié 

d’une perfusion périphérique pour la réhydratation, d’une oxygénothérapie, d’un 

réchauffement dans une couveuse. (36). La mise en place d’une voie veineuse centrale 

est meilleur car elle permet d’alimenter sans retard ces enfants qui  ne peuvent pas être 

alimentés (5, 38) donc de maintenir une glycémie correcte, régulièrement contrôlée par 

dextrose (5), mais le problème financier des parents limite sa pratique car le kit pour une 

voie veineuse centrale ainsi que les aliments parentéraux étaient très chères. 12 patients 

parmi les 19 soit 63,16%  avaient été déjà en mauvais état général dès l’admission dans 

le service de Réanimation Chirurgicale, et 06 parmi les 19 soit 31,58% avaient bénéficié 

d’une ventilation assisté c’est à  dire intubation trachéale pour une aspiration 

trachéobronchique et restaurer une hématose suffisante (5). Dans nos cas les patients 

étaient  déjà en apnée, ils étaient déjà en agonie et l’intubation devenait un agent 

agressif qui ou traumatique  ces patients intubés ne séjournaient en réanimation que 01j. 

Un(e) patient(e) qui présente une pneumopathie sévère ou même modérée devrait avoir 

une saturation en oxygène pour mieux adapter l’oxygénation ou la ventilation La 

ventilation contrôlée doit avoir des paramètres efficaces et ajustées pour ne pas 

distendre l’estomac en cas de fistule proximale et pour ne pas entrainer un 

pneumothorax  par rupture des alvéoles à cause d’une pression d’insufflation trop élevé, 

mais nous ne disposons pas de matériels adéquats pour réaliser cette réanimation et cette 

surveillance. 

         L’aspiration du cul de sac supérieur en permanence ou continu n’avait pas été 

faite, alors que dès le diagnostic, on doit poser une sonde de type Replogle charrière 10 

en place et faire une aspiration douce, manuelle, régulière pour diminuer le risque de 

fausse route ou d’inondation bronchique (1, 2, 38).  

          Le seul traitement  de l’atrésie de l’œsophage est la réparation chirurgicale. 

Actuellement la réparation fondamentale peut être accomplie dans la majorité  des cas 

(43, 44, 45, 46). Dans notre étude, 12 cas  parmi les 19 soit 63,18%  ont bénéficié d’une 

intervention chirurgicale. Ces patients non opérés n’avaient pas séjournés plus de 01j 

dans le service de réanimation. Le but de l’intervention chirurgicale est de réparer la 

continuité œsophagienne et de supprimer la/les fistule(s) oeso-trachéale(s) existante(s) 

(5); elle doit être pratiquée le plus précocement possible. Mais les possibilités 

thérapeutiques  dépendent  avant tout  de l’état  du/de  la patient(e) ainsi  le  temps  idéal 
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pour la réparation est dès que l’état du bébé le permet avec une bonne saturation (38).  

Presque tous nos patients étaient en mauvais état général alors qu’ils subissaient 

l’intervention chirurgicale. La chirurgie dépend aussi du type anatomique de l’atrésie, et 

en particulier de la distance entre les deux culs de sacs œsophagiens. Ainsi les atrésies 

avec fistule(s) oeso-trachéale(s) inferieure(s) doivent être réparé dès que possible 

surtout le cure de la fistule pour empêcher le reflux du liquide gastrique vers les 

poumons. Si la distance qui sépare les deux bouts œsophagiens est inférieur à un 

intervalle de 2 vertèbres la réparation des la naissance est possible. Si cette distance ou 

intervalle est supérieur à 2 ou 3 le rétablissement de la continuité œsophagienne doit 

être différé, car la grande distance entre les deux culs de sac œsophagiens ne permet 

jamais la réparation en période néonatales (5). Donc avant de pratiquer la chirurgie, on 

doit rechercher le type anatomique de l’atrésie. Les autres centres préfèrent une 

endoscopie avant la chirurgie, surtout pour le diagnostic flou ou à repérer la distance des 

deux culs de sac (47). Dans tous nos cas aucun type anatomique n’a été exploré avant 

l’intervention. Le type anatomique est découvert lors de l’acte chirurgical. 

L’intervention chirurgicale consiste à une thoracotomie postéro latérale droite à la 4e 

espace intercostale et une voie extra pleurale (1, 2). Dans tous les 12 cas, une 

anastomose œsophagienne terminoterminale sauf pour un patient; un cas avec seulement 

une oesophagostomie qui est aussi une alternative de traitement initial de l’atrésie en 

attendant la réparation définitive (48) .Dans les cas d’atrésie avec une grande distance 

qui sépare les deux culs de sac œsophagiens, il existe beaucoup de stratégies avancées, 

et si une distance supérieure ou égale à 4 vertèbres, on doit discuter si on diffère la 

réparation définitive ou faire une plastie œsophagienne (49, 50, 51, 52, 53, 54, 55), soit 

à l’aide d’une portion gastrique soit par  une portion intestinale et le mieux c’est une 

portion du colon.  Une gastrotomie de protection avait été effectuée pour 05 patients 

parmi les 12 opérés afin de protéger l’anastomose œsophagienne effectuée et 

d’administrer une alimentation correcte en attendant la cicatrisation. Elle peut remplacer 

aussi la mise en place d’une voie veineuse centrale qui pourrait exposer un grand risque 

de septicémie en cas de mauvaise hygiène. Dans les pratiques étrangères, soit on faisait 

une gastrostomie  et diffère  la reconstruction œsophagienne, soit le contraire c'est-à-

dire on fait la reconstruction œsophagienne et on alimente le patient à l’aide d’une 

perfusion centrale jusqu’à la cicatrisation (49, 50, 51, 52, 53, 54, 55).  
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         Parmi les 12 patients opérés, 10 cas soit 83,33% avaient des incidents  au cours de 

l’opération. Ce sont des incidents majeurs et graves comme l’arrêt cardio-respiratoires, 

ou effraction accidentelle de la plèvre, on avait 03 cas d’arrêt cardio-respiratoire au 

cours de l’opération. 07 cas parmi les 12 opérés soit 58,33% avaient eu une effraction 

accidentelle de la plèvre, entrainant un pneumothorax, qui aggrave le problème 

respiratoire du nouveau né et trouble ensuite l’hématose. (56). 

         Le type anatomique de l’atrésie dans tous nos cas, était découvert en per 

opératoire, ceci par manque de moyen d’investigation  surtout l’endoscopie trachéo-

bronchique qui explore la présence de fistule(s) oeso-trachéale(s). Ainsi seuls les 

patients opérés avaient le type anatomique de l’atrésie suivant la classification de 

LADD et GROSS. Au total 01 sur nos 12 cas opérés soit 8,33% était une atrésie de 

l’œsophage associée à une fistule œso-trachéale proximale (type II), les restes c’est à 

dire 11 cas sur 12 soit 83,34% de tous les cas opérés, une atrésie de l’œsophage associée 

à une fistule œso-trachéale distale dont 02 cas sur 11 soit 16,67%  type IV , 08 cas sur 

11 soit 66,67%  type III, et 01 cas sur 11 soit 8,33% une atrésie de l’œsophage pure 

c'est-à-dire Type I ou Type A. Nous n’avons pas eu un cas d’atrésie œsophagienne 

associée à la fois à une fistule œso-trachéale distale et une fistule œso-trachéale 

proximale .Comparer à des études faites, on a comme résultats : 13 parmi les 123 cas 

soit 10,4% une atrésie sans fistules distales et dont 7 cas sur 13 soit 5,6% une atrésie 

avec une fistule œso-trachéale proximale et 6 cas sur 13 soit 4,9% une atrésie pure , les 

restes donc 110 parmi les 123 soit 89,6% atrésie de l’œsophage avec fistule distale (57). 

Selon cette comparaison on avait la même proportion dans chaque type anatomique 

d’atrésie.           

      Une intervention chirurgicale n’épargne pas la vie des nouveau-nés, même les 

patients opérés étaient décédés, ceci du faite de l’agression de la chirurgie alors que les 

patients étaient déjà en très mauvais état général, et même après un séjour dans le 

service de réanimation chirurgicale plus d’une semaine. Pour l’atrésie de l’œsophage 

associée à des anomalies congénitales du cœur le mieux c’est la réparation thoraco- 

scopique (58, 59). C’est  un  avancement récent avec des études  multi – institutionnelle 

comportant de la sécurité et de l’efficacité (60). Ceci  donne aux chirurgiens 

pédiatriques le confort avec le procédure du complexe pédiatrique MAS (Minimal 

Access Surgery). (61). 
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          Nous avons 89,48% de mortalité, contrairement aux pays avancés plus de 90% de 

sucées (8,62). A cause de l’état des nouveau-nés qui inquiète les médecins traitant et la 

rapidité de survenu du décès des patients, nous n’avons pas pu mettre en évidence les 

différentes complications mentionnées par les littératures comme: 

          - la fistule de l’anastomose œso-œsophagienne, qui est due à un lâchage de suture, 

par étirement du cou ou distance trop importante entre les deux culs de sac. Elle est une 

complication à redouter car elle prolonge le séjour du nouveau né au service de 

réanimation et à l’hôpital. (47) 

          - rupture de l’anastomose (47) 

          - les difficultés respiratoires avant l’intervention et qui peuvent se prolongées en 

période post opératoire. (47) 

          Mais il existe aussi les complications tardives comme : 

          - les difficultés alimentaires avec une dysphagie, reflux gastro-œsophagien (47) 

          - des fausses routes à répétition à l’occasion d’un aliment (5, 47) 

          - les pneumopathies et bronchite à répétition (5, 49, 56) 

          - diminution de la capacité et de la fonction respiratoire (47, 56) 

          - reflux gastro-œsophagien (5, 63) 

          - sténose œsophagienne (64) 

          - déformation de la poitrine et une scoliose (5, 47) 

          - des douleurs thoraciques prolongées (5) 

          - cancer œsophagien après plusieurs années post opératoire : un cas après 38 ans 

post opératoire d’atrésie œsophagienne a été rapporté. (65, 66). 

        Nous n’avons jamais eu un cas, qui avait survécu pendant quelques années pour 

mieux explorer l’évolution et la suite thérapeutique effectuée. 

        Le retard de diagnostic pour une prise en charge médico-chirurgicale adéquate 

constitue un problème. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

QUATRIEME PARTIE : NOS SUGGESTIONS 
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SUGGESTIONS  

         Le  pronostic d’atrésie de l’œsophage avec ou sans fistule(s) œso-trachéale(s) 

dépend en majeure partie de la précocité du diagnostic et de la prise en charge, mais 

pour y parvenir une collaboration multidisciplinaire n’excluant pas la mère, un 

avancement technique et matériels, sont nécessaires. Nous proposerons quelques 

suggestions selon chaque entité, et ceci depuis la grossesse jusqu’à la sortie de l’hôpital 

du/de la nouveau-né(e). 

         Du point de vue grossesse, nous proposons une extension de la sensibilisation 

dans tous les centres médicaux : CSB, dispensaires, hôpitaux, non seulement des mères 

mais surtout des jeunes filles en âge de procréer, sur l’importance de la grossesse. Cette 

sensibilisation concerne : 

         - la nécessité d’une consultation prénatale. Elle a une grande importance car c’est 

au cours de cette consultation qu’on suit l’état de santé de la mère à l’aide de dépistage 

des maladies existantes et des paramètres généraux, de même que l’état de santé et 

l’évolution du fœtus à l’aide de l’échographie fœtale perfectionnée. Toutes maladies ou 

problèmes de santé doivent être dépistés le plutôt possible pour mieux prendre les 

mesures adéquates. 

         - l’importance d’accoucher dans les centres spécialisés, où en cas de problèmes, 

des personnels compétents et des matériels adéquats doivent être disponibles pour une 

bonne prise en charge rapide et efficace.  

         Du point de vue personnel, nous proposons : 

         - une augmentation de nombres de personnels médicaux dans chaque service pour 

mieux prendre en charge les nouveau-nés. 

         - un perfectionnement des compétences et techniques des personnels par des 

formations dans les centres ou des STAFF dans le service. 

         Du point de vue prise en charge : 

         - elle doit être multidisciplinaire, c'est-à-dire la participation de plusieurs entités 

ou équipes composés de chirurgiens, de réanimateurs de diététiciens et d’infirmiers 

néonatalogistes et pédiatriques.  

         - dès la présomption diagnostique, il faut planifier et discuter la prise en charge 

avec la participation de toutes les équipes citées ci dessus. 
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        - dès la naissance, en salle de travail, bien rechercher toutes les malformations 

congénitales au moins celles visibles extérieurement, pour l’atrésie de l’œsophage on 

doit effectuer systématiquement le test à la seringue et si la sonde ne passe pas il faut 

faire une radiographie thoraco-abdominale pour confirmer le diagnostic. 

        - une fois le diagnostic est confirmé : 

• mettre en place une sonde naso-gastrique de type Salem ou Replogle charrière 

10 munie d’une pompe de Robert avec une pression de 5cm d’eau. 

• faire une aspiration manuelle, douce et continue à l’aide de la sonde naso-

gastrique pour vider le cul de sac œsophagien supérieur. 

• transférer immédiatement le/la nouveau-né(e) dans le service de réanimation 

chirurgicale infantile. 

• le transport doit se faire par une voiture médicalisée avec l’assistance d’un 

personnel médical. 

• mettre le/la nouveau-né(e) en position assise ou demi-assise de 45° pour éviter 

ou diminuer le reflux gastro-œsophagien. 

• protéger le/la nouveau-né(e) contre le froid : réchauffer à l’aide d’une bonne 

couverture ou une bouillotte. 

-  arrivé dans le service de réanimation : 

• mettre le/la nouveau-né(e) dans une couveuse  

• perfuser le/la nouveau-né(e). La mise en place d’une voie veineuse centrale par 

un médecin spécialiste est le mieux qu’une voie veineuse périphérique parce 

qu’il faut nourrir en même temps perfuser le/la nouveau-né(e). 

• continuer l’aspiration douce et manuelle 

• discuter le moment de la réparation chirurgicale de l’atrésie de l’œsophage. 

• rechercher les anomalies pouvant s’associer surtout les anomalies fatales qu’on 

pourrait encore réparer. 

           -La réparation chirurgicale pourrait se faire après consentement des médecins 

réanimateurs et chirurgiens. 

          - Devant le retard de diagnostic, c'est-à-dire après 24h de la naissance : 

• si l’état général est assez bon : procéder à la prise en charge ci-dessus 

 

 



 55

• si l’état général est mauvais avec une détresse respiratoire aigue : mettre le/la 

nouveau-né(e) sous ventilation contrôlée si non une ventilation assistée. La 

réparation chirurgicale doit être différer jusqu’au rétablissement de l’état général 

du/de la nouveau-né(e). 

      Du point de vue réparation chirurgicale : nous proposerons de faire une endoscopie 

oeso-trachéale avant la chirurgie pour vérifier la présence de fistule(s) oeso- trachéale(s) 

La distance entre les deux culs de sac œsophagiens doit être aussi recherché pour 

différer  ou  non la réparation, ceci  à l’aide d’ une opacification  des deux culs  de sac et  

après vérification de l’absence de fistule(s) oeso-trachéale(s). Si l’opacification est 

contre indiquée, une sonde radio-opaque introduite au niveau épigastrique à travers 

l’estomac repèrera le cul de sac inférieur. 

        - si la distance est trop importante la réparation de l’atrésie de l’œsophage doit être 

différée et la/les fistule(s) oeso-trachéale(s) sera fermée, en même temps une 

oesophagostomie ou gastrostomie d’alimentation sera mise en place. 

        - sinon faire la réparation chirurgicale et la fermeture de/des fistule(s) oeso-

trachéale(s) s’il en existe, en même temps, on peut mettre en place une gastrostomie de 

protection pour alimenter le/la nouveau-né(e), ou continuer une alimentation parentérale 

à l’aide d’une voie veineuse centrale jusqu’à la cicatrisation de l’anastomose oeso-

œsophagienne. 

        Du point de vue matériel : nous proposerons : 

        - la construction de centres hospitaliers où il y a une maternité, un service de 

chirurgie infantile, un service de réanimation chirurgicale néonatale et pédiatrique, au 

moins dans les 6 provinces de Madagascar. 

        - la mise en place de centre d’IRM dans les 6 provinces. 

        - un élargissement des centres endoscopiques avec des endoscopes pédiatriques 

        - Mise en place de pèse-bébé dans le service de réanimation pour ajuster la prise en 

charge et le traitement du/de la nouveau-né(e). 

    Du point de vue économique : nous proposerons une réduction de tarifs des 

consultations, des frais d’hospitalisation ainsi que l’ambulance et le coût des examens. 
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          Au total, à part les matériels, une collaboration multidisciplinaire étroite est très 

importante pour une bonne prise en charge de l’atrésie de l’œsophage, et nous 

suggérons le schéma suivant : 

 

 

 

              

                

Schéma 6 : Collaboration multidisciplinaire         
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CONCLUSION 

        L’atrésie de l’œsophage est une malformation congénitale difficile à prendre en 

charge. Même si sa prise en charge et son pronostic s’étaient bien améliorés dans les 

dernières décennies dans les pays développés en raison de l’avancement technique et 

technologique, comme l’utilisation des différents types d’appareils pour l’exploration 

diagnostique par exemple l’IRM et la pratique de la chirurgie écho guidée qui minimise 

la souffrance du nouveau né, ceux-ci restent néfastes dans les pays sous développés 

comme Madagascar en raison de la pénurie et aussi de la méconnaissance de la 

pathologie en question. La prise en charge est négligée depuis la période anténatale, par 

conséquent le diagnostic de l’atrésie de l’œsophage n’a jamais été suspecté pendant la 

période anténatale pour être confirmé à la naissance. Tout ceci est dû à la négligence des 

parents sur la grossesse, presque 65% des mères malgaches accouchaient à domicile et 

ne suivaient pas des consultations prénatales pendant leur grossesse. Il était toujours 

suspecté devant  les signes indirects comme les difficultés respiratoires qui aggravent le 

pronostic et les prises en charge et même le type d’atrésie n’a jamais été connu qu’après 

ou au moment de l’intervention chirurgicale, alors que la précocité diagnostique et la 

connaissance du type d’atrésie sont primordiales et nécessaires pour une meilleure prise 

en charge et un bon résultat. Suite à ce retard diagnostique, la prise en charge est 

retardée, entrainant un problème respiratoire grave, une deshydratation et un état de 

malnutrition sévère, altérant ainsi l’état général du/de la nouveau-né(e). Des études 

faites dans les pays avancés montrent un résultat presque 95% de réussite, et dans notre 

étude, nous avons 89,48% de mortalité dans le service de Réanimation chirurgicale de 

l’hôpital Joseph Ravoahangy Andrianavalona d’Antananarivo. Nous avons proposé des 

améliorations depuis les CSB par des conseils pour les mères de faire des consultations 

prénatales et d’accoucher dans des centres spécialisés, jusqu’à la mise en place d’un 

centre hospitalier où l’on trouve une maternité, des services néonatales médicales et 

chirurgicales et surtout le perfectionnement des matériels d’exploration diagnostique, 

ainsi que la formation des personnels  médicaux concernant les malformations 

congénitales et leur prise en charge.      



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEXES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



N° 01 02 03 04 05 

Nom des Patients Raf. Rav. Raz. Sol. Nom. 

Genre F M M F F 

Age(j) 10 15 01 03 01 

Poids de naissance(g) - - - - - 

Année d’hospitalisation 2005 2005 2005 2005 2005 

Motifs d’hospitalisation Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 
DRA 

Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 

A
n

té
cé

d
en

ts
 d

e 
G

ro
sses

se
 e

t  

d
’a

cc
o

u
ch

em
en

t 

CPN - - - - - 

Echographie - - - - - 

SA - - - - - 

GPA G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 

Pathologies (1er  trim.) fièvre - - - - 

Notion contraceptive - - - - - 

Lieu d’accouchement domicile domicile domicile domicile domicile 

Etat général d’admission mauvais mauvais mauvais A.bon mauvais 

R
év

él
at

io
n

s 

cl
in

iq
u

es
 

hypersialorrhée +++ +++ +++ +++ +++ 

vomissement +++ +++ +++ +++ +++ 

Signes respiratoires +++ +++ +++ +++ +++ 

Malformations VACTERL T, E T, E T, E T, E T, E 

Autres malformations - - - - - 

Explorations diagnostiques  RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

C
o

n
d

u
ite

 à
  

te
n

ir  a
v 

o
u

 a
p

rè
s 

la
 c

h
ir

u
rg

ie Perfusions+ATB Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

Oxygène Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

Ventilation assistée Après + + Après + 

Aspiration continue - - - - - 

Couveuse Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

In
te

rv
en

tio
n 

ch
ir

u
rg

ic
al

e 

Thoracotomie droite 

Non 

Opéré 

Non 

Opéré 

droite 

Non 

Opérée 

Anastomose œso-

œsophagienne 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Abouchements - estomac 

Incidents  Effraction 

pleurale 
- 

Types d’atrésie de l’œsophage III - - III - 

Séjour en service de réanimation 03 01 01 10 01 

Evolution décès décès décès transfert décès 



N° 06 07 08 09 10 

Nom des Patients Kal. Riv. Rav. Rah. Solo. 

Genre F M F F F 

Age(j) 01 02 06 03 06 

Poids de naissance(g) 2450 2500 - 2800 - 

Année d’hospitalisation 2006 2006 2006 2006 2006 

Motifs d’hospitalisation Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 

Suspicion 

d’atrésie 

A
n

té
cé

d
en

ts
 d

e 
G

ro
ss

es
se

 e
t  

d
’a

cc
o

u
ch

em
en

t 

CPN + + - - - 

Echographie + + - - - 

SA 42 39 - 40 - 

GPA G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 

Pathologies(1er trim.) - - fièvre - - 

Notion contraceptive - - + - - 

Lieu d’accouchement maternité maternité domicile maternité domicile 

Etat général d’admission Assez.bon Assez.bon mauvais mauvais mauvais 

R
év

él
at

io
n

s 

cl
in

iq
u

es
 

hypersialorrhée +++ +++ +++ +++ +++ 

vomissement +++ +++ +++ +++ +++ 

Signes respiratoires +++ +++ +++ +++ +++ 

Malformations VACTERL T, E T, E T, E T, E T, E 

Autres malformations - - - - - 

Explorations diagnostiques faites 

au service de réanimation 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

C
o

n
d

u
ite

 à
  

te
n

ir  a
v 

o
u

 a
p

rè
s 

la
 c

h
ir

u
rg

ie Perfusions Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

Oxygène Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

Ventilation assistée Après Après Après Après Après 

Aspiration continue - - -- - - 

Couveuse Av et après Av et après Av et après Av et après Av et après 

In
te

rv
en

tio
n 

ch
ir

u
rg

ic
al

e 

Thoracotomie - droite droite droite droite 

Anastomose œso-

œsophagienne 

 

- 

Termino-  

terminale 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Abouchements oesophage estomac estomac - - 

Incidents - Effraction 

pleurale 

Effraction 

pleurale 

Effraction 

pleurale 

Effraction  

pleurale 

Types d’atrésie de l’œsophage I III III IV III 

Séjour en service de réanimation  13 04 02 02 05 

Evolution décès décès décès décès décès 



N° 11 12 13 14 15 

Noms des Patients Fan. Vol. Rabe. Ravo. Velo 

Genre F F M F M 

Age(j) 06 03 05 04 03 

Poids de naissance(g) - - 2300 2450 - 

Année d’hospitalisation 2006 2006 2007 2007 2008 

Motifs d’hospitalisation 
Suspicion 

d’atrésie 
DRA 

Suspicion 

d’atrésie 
DRA 

Suspicion 

d’atrésie 

A
n

té
cé

d
en

ts
 d

e 
G

ro
ss

es
se

 e
t  

d
’a

cc
o

u
ch

em
en

t 

CPN - - + - - 

Echographie - - - - - 

Terme - - 40 SA 39 SA  

GPA G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 

Pathologies(1er trim) Toux - fièvre toux fièvre 

Notion contraceptive - - + - - 

Lieu de naissance domicile domicile maternité maternité domicile 

Etat général d’admission mauvais mauvais mauvais mauvais mauvais 

R
év

él
at

io
n

s 

cl
in

iq
u

es
 hypersialorrhée +++ +++ +++ +++ +++ 

vomissement +++ +++ +++ +++ +++ 

Signes respiratoires +++ +++ +++ +++ +++ 

Malformations VACTERL T, E, L T, E T, E T, E T, E 

Autres malformations - - - - - 

Explorations diagnostiques faites 

au service de réanimation 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

C
o

n
d

u
ite

 à
  

te
n

ir
  a

v. 

o
u

 a
p

rè
s 

la
 c

h
ir

u
rg

ie 

Perfusions Av et après + + Av et après + 

Oxygène Av et après + + Av et après + 

Ventilation assistée après + + après + 

Aspiration continue - - - - - 

Couveuse Av et après + + Av et après + 

In
te

rv
en

tio
n 

ch
ir

u
rg

ic
al

e 

Thoracotomie droite 

Non 

Opérée 

Non 

Opéré 

droite 

Non 

Opéré 

Anastomose œso-

œsophagienne 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Abouchements - - 

Incidents ACR 
Effraction 

pleurale 

Types d’atrésie de l’œsophage III - - IV - 

Séjour en service de réanimation 02 01 01 09 01 

Evolution Décès Décès Décès Décès Décès 



N° 16 17 18 19 

Nom des Patients Mam. Raba. Zat. Ratsi. 

Genre F F M M 

Age(j) 02 01 01 01 

Poids de naissance(g) - 2600 - 2750 

Année d’hospitalisation 2008 2009 2009 2009 

Motifs d’hospitalisation DRA 
Suspicion 

d’atrésie 
DRA 

Suspicion 

d’atrésie 

A
n

té
cé

d
en

ts
 d

e 
G

ro
ss

es
se

 e
t  

d
’a

cc
o

u
ch

em
en

t 

CPN - + - + 

Echographie - + - - 

Terme - 40 SA - 39 SA 

GPA G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 G1P1A0 

Pathologies(1er trim.) - - fièvre - 

Notion contraceptive - - - - 

Lieu d’accouchement domicile maternité domicile maternité 

Etat général d’admission mauvais mauvais mauvais Assez bon 

R
év

él
at

io
n

s 

cl
in

iq
u

es
 hypersialorrhée +++ +++ +++ +++ 

vomissement +++ +++ +++ +++ 

Signes respiratoires +++ ++ +++ ++ 

Malformations VACTERL T, E T, E T, E T, E 

Autres malformations Omphalocèle Gros foie uro-génitale - 

Explorations diagnostiques faites 

au service de réanimation 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à 

la seringue 

RCP; test à la 

seringue 

RCP; test à 

la seringue 

C
o

n
d

u
ite

 à
  

te
n

ir
  a

v 

o
u

 a
p

rè
s 

la
 c

h
ir

u
rg

ie 

Perfusions Av et après Av et après + Av et après 

Oxygène Av et après Av et après + Av et après 

Ventilation assistée Après Après - Après 

Aspiration continue - - - - 

Couveuse Av et après Av et après + Av et après 

In
te

rv
en

tio
n 

ch
ir

u
rg

ic
al

e 

Thoracotomie droite droite 

Non 

Opéré 

droite 

Anastomose œso-

œsophagienne 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Termino- 

terminale 

Abouchements - estomac estomac 

Incidents ACR ACR 
Effraction 

pleurale 

Types d’atrésie de l’œsophage II IV - III 

Séjour en service de réanimation 01 02 01 03 

Evolution Décès Décès Décharge Décès 
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VELIRANO 

 

           « Eto anatrehan’i  ZANAHARY, eto anoloan’ireo mpampianatra ahy sy ireo 

mpiara-nianatra tamiko eto amin’ity toeram-pampianarana ity ary eto anoloan’ny sarin’i 

HIPPOCRATE. 

            Dia manome toky sy  mianiana aho fa hanaja lalandava ny fitsipika hitandrovana  

ny voninahitra sy ny fahamarinana  eo am-panatontosana ny raharaham-pitsaboana. 

            Hotsaboiko maimaimpoana ireo ory ary tsy hitaky saran’asa  mihoatra noho ny 

rariny aho, tsy hiray tetika na oviana na oviana ary na amin’iza na amin’iza aho mba 

hahazoana mizara aminy ny karama mety ho azo. 

           Raha  tafiditra an-tranon’olona aho dia tsy hahita izay zava-miseho ao ny 

masoko, ka tanako ho ahy samirery ireo tsiambaratelo aboraka amiko ary ny asako tsy 

avelako hatao fitaovana hanatontosana  zavatra mamoafady na hanamoràna  famitàn-

keloka. 

           Tsy ekeko ho efitra hanelanelana ny adidiko amin’ny olona  tsaboiko  ny anton-

javatra ara-pinoana, ara-pirenena, ara-pirazanana, ara-pirehana ary ara-tsaranga. 

           Hajaiko tanteraka ny ain’olombelona na dia vao notorontoronina  aza, ary tsy 

hahazo mampiasa  ny fahalalako ho enti-manohitra ny lalàn’ny maha-olona aho na dia 

vozonana aza. 

           Manaja sy mankasitraka ireo mpampianatra ahy aho ka hampita amin’ny 

taranany  ny fahaizana noraisiko tamin’izy ireo. 

           Ho toavin’ny mpiara-belona amiko anie aho raha mahatanteraka ny velirano 

nataoko. 

           Ho rakotry ny henatra sy horabirabian’ireo mpitsabo namako kosa aho raha 

mivadika amin’izany. » 
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SUMMARY 

Atresia of the esophagus is fairly common congenital malformation which affects both 

girls and boys. This is an medical emergency and surgical because of respiratory 

problems it creates. In advanced countries, it has a good prognosis because of technical 

and  technological advances. Our study aims to evaluate and discuss the management 

and prognosis of esophageal altresia in order to improve them. We realised a 

retrospective survey focused on 19 infants admitted to the surgical intensive care unit 

CHUA/JRA to suspect esophageal atresia. There was a predominance feminine with a 

rate of 68,42% to 31,58% of girls againts boys. The management of  this anomaly is 

difficult. In all cases there was a delayed diagnosis of 01 to 15 days. It was after surgery 

that happens to be classified atresia, in LADD classification: we have 01 case (8,33%) 

type I, 01 case (8,33%) type II, 08 cases (66,67%) type III, 02 cases (16,67%) type IV 

and no case of type V. Malformations associated with the externally visible part was 

difficult to explore due to lack of investigative facilities and shortage,we have 18 cases 

(94,74%) with tracheo-oesophageal fistula, 01 cases (5,2%) of malformed of limbs, and 

03 cases of the others deformities. Surgery is the only treatment, but despite a 63,18%  

rate of surgery, the prognosis remains poor with 89,48%  mortality. 
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RESUME 

L’atrésie de l’œsophage est une malformation congénitale assez fréquente qui touche 

autant les filles que les garçons. C‘est une urgence médico-chirurgicale du fait des 

problèmes respiratoires qu’elle engendre. Dans les pays avancés, elle a de bon pronostic 

du fait des progressions techniques et technologiques. Notre étude a pour objectifs  

d’évaluer et de discuter la prise en charge et le pronostic de l’atrésie de l’œsophage afin 

de les améliorer. Nous avons réalisé une étude rétrospective portée sur 19 nouveau-nés 

admis au service de Réanimation Chirurgicale du CHUA/JRA pour suspicion d’atrésie 

de l’œsophage. Il y avait une prédominance féminine avec un taux de 68,42% de filles 

contre 31,58% de garçons. La prise en charge de cette anomalie est difficile. Dans tous 

les cas il y avait un retard diagnostique de 01j à 15j. C’était après la chirurgie qu’on 

arrive à classer l’atrésie et selon la classification de LADD nous avons 01 cas (8,33%) 

type I, 01 cas (8,33%) type II, 08 cas (66,67%) type III, 02 cas (16,67%) type IV et 

aucun cas de type V. Les malformations associées à part les visibles extérieurement 

étaient difficiles à explorer par manque de moyens d’investigation et de pénurie, nous 

avons 18 cas (94,74%) de fistules oeso-trachéales, 01 cas (5,2%) de malformations des 

limbes, et 03 cas d’autres malformations. La chirurgie est le seul traitement, mais 

malgré un taux de 63,18% opérés, le pronostic reste mauvais avec 89,48% de mortalités.  

Mots clés          : Atrésie de l’œsophage ; malformation congénitale  ; problèmes   

respiratoires ; pronostic réservé ; urgence  médico-chirurgicale. 

Président de thèse      :  Professeur RANDRIAMIARANA Mialimanana Joël 

Rapporteur de thèse : Docteur RAZAFIARISON  RASOLOFONDRANOHATRA.  

Helivao Florence 

Adresse de l’Auteur   :  Lot VR 58 B Ambohidraserika Mahazoarivo Antananarivo 


