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% Introduction :

La sténose hypertrophique du pylore (SHP) est une pathologie fréquente causant des
vomissements chez le nourrisson. Les fibres musculaires pyloriques hypertrophiées et en trop grand
nombre créent un obstacle empéchant la vidange gastrique, et les ondes péristaltiques de 1’estomac
provoquent le retour du bol alimentaire en direction de 1’cesophage.

Aprés quelques semaines de vie, les symptdémes se manifestent avec des vomissements et une
perte de poids. Progressivement, un état de deshydratation et de dénutrition s’installe.

Le diagnostic est clinique, et confirmeé par une échographie abdominale qui démontre que les
mesures du pylore (longueur et épaisseur) sont supérieures a la norme.

L’enfant sera ensuite réhydraté et rééquilibré du point de vue électrolytique. Une fois cet
équilibre atteint, un traitement chirurgical est pratiqué.

Une réalimentation est mise en place et le patient peut rentrer a domicile quelques jours plus
tard, sans traitement particulier. (1)

+» Partie théorique/Généralités :

. Définition :

La sténose hypertrophique du pylore (SHP) se définit comme un épaississement progressif des
fibres musculaires du pylore.

Cette hypertrophie intéresse une zone anatomique bien délimitée, qui va de la portion terminale
de I’antre gastrique jusqu’au duodénum.

Cet obstacle est responsable d’un tableau typique, dont les premiers signes sont des
vomissements.

1. Objectifs :

Obijectif général :

-Etudier la sténose hypertrophique du pylore dans le service de chirurgie pédiatrique du CHU
TLEMCEN.

Obijectifs spécifiques :

-Déterminer la fréquence hospitaliére de la sténose hypertrophique du pylore.
-Décrire les aspects cliniques et thérapeutiques de la sténose hypertrophique du pylore.
-ldentifier les difficultés diagnostiques de cette affection.

-Evaluer les suites opeératoires.
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I11. Historique :

-L’histoire de la sténose hypertrophique du pylore remonte au XVlIle si¢cle ou un pédiatre
allemand du nom de HILDANUS rapporte la premiére observation sur cette affection.

-Un siécle apres, au XVllle siecle, des nouvelles observations sont rapportées sur la maladie.
Ainsi en 1717 a Philadelphie, I’autopsie d’un enfant dénutri réalisée par BLAIR, révéle un pylore
de consistance cartilagineuse.

-En 1758 a Gottingen, WEBER note une paroi pylorique épaissie et contractée au cours de
I’autopsie d’un enfant vomisseur.

-Le XIXe siecle est celui de 1’étape clinique. WILLIAMSON en 1841 puis DAWOSKI un an
plus tard décrivent la symptomatologie clinique associant la notion d’intervalle libre et de
vomissements avec conservation de 1’appétit chez des nourrissons qui décédent et chez qui
I’autopsie révele un épaississement du pylore.

A cette étape, la relation entre la symptomatologie et 1’épaississement de la paroi pylorique n’est
pas établie. C’est a Harold Hirchprung en 1888 que revient le merite de faire la relation entre les
vomissements et I’hypertrophie du pylore grace a la 12 publication de deux observations détaillées
comportant des constatations pré et post Mortem.

Des lors la sténose hypertrophique du pylore est reconnue comme une entité clinique. Sur le plan
thérapeutique, les essais de traitement médical cédent rapidement place au traitement chirurgical a
cause de la mortalité qui reste élevée (environ 80 % des cas). La premiére tentative chirurgicale se
solde par un échec. Il s’agit d’une jéjunostomie tentée par CORDUA en 1892.

11 faut attendre 1898 pour obtenir le premier succes chirurgical sous la forme d’une gastro-
entérologie postérieure réalisée par LOBKER. En 1906, NICOLL propose le premier geste extra
muqueux sous forme d’une plastie Y-V, mais la mortalité reste élevée.

C’est le 12 Octobre 1907, qu’un chirurgien frangais nommé Pierre Fredet réalise a I’hopital Saint
Louis, une pylorotomie extra muqueuse mais avec suture transversale des berges musculaires.

Le 03 décembre 1908 la technique de Fredet est reprise par Weber en Allemagne.

Le 03 Aolt 1911, Ramstedt a Munster, réalise la méme opération mais sans suture de la bréche,
laissant la muqueuse faire saillie dans 1’ouverture, améliorant ainsi la technique de Freddet.

La pylorotomie extra - muqueuse est donc mise au point et elle prend son essor quelques années
plus tard sous I’impulsion de chirurgiens américains comme Downes qui publie en 1920, une série
de 175 enfants opérés avec une mortalité de 17 %. Elle reste le traitement actuel de la sténose
hypertrophique de pylore. (3)

Une alternative au traitement chirurgical est ’administration d’atropine sulfate. De part son
action anticholinergique, cette molécule permet d’inhiber la contraction musculaire en bloquant les

récepteurs muscariniques situés a la jonction neuromusculaire.

Des études menées au Japon (68, 69), et au Taiwan (70), concernant le traitement par 1’atropine
par voie intraveineuse ont montré des taux de succeés considérable.
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Une étude comparative a été réalisée par KAWAHARA et son équipe (69) sur un intervalle de
temps entre 1996 et 2004, le traitement médical a été initialement choisi pour 52 des 85 nourrissons
consistant a I’administration intraveineuse de 1’atropine.

1V. Epidémiologie :

La SHP est une pathologie infantile trés fréquente. Dans la population caucasienne, I’incidence
est de 2-5 cas pour 1000 naissances vivantes. En revanche, la SHP est moins fréquente dans les
populations d’origine ethnique noire et asiatique.

Les garcons sont plus touchés que les filles avec un ratio de 5:1.
On a également observé que la plupart des cas de SHP sont des premiers-nés. Selon plusieurs
¢tudes, il semblerait que 1’ordre dans lequel les enfants d’une méme famille naissent est plus

significatif qu’uniquement la position du premier-né. En d’autres termes, le risque diminue
progressivement pour les fréres et sceurs qui vont naitre par la suite. (4)

V. Données anatomo-physiopathologiques :

A. Rappel anatomique du pylore normal:

Le pylore est la zone de passage entre 1’antre gastrique et le duodénum. C’est un canal circulaire
regardant a droite, en arriére et en haut, mesurant 1,5 cm de diameétre, situé sur le flanc droit de la
premiére lombaire.

Entierement entouré de péritoine, le pylore est mobile. Son bord antérieur est recouvert par le
lobe carré du foie. Le bord postérieur répond au pancréas. Le bord inférieur répond aux ganglions
sous pyloriques et croise I’artére gastro-épiploique. Le bord supérieur est en rapport avec 1’artere

pylorique.

L’originalité essentielle de la région antro-pylorique est I’existence d’un canal musculaire
prépylorique : le pylore n’est que la partie distale d’un canal de 3 & 4 cm de long avec une épaisseur
de 6 a 7 mm « le canalisegestorius » (Figure 1). Celui-ci comprend deux anneaux de renforcement
circulaire faits de fibres musculaires lisses disposées en V inversé depuis la petite courbure ou il
existe une concentration des fibres, ou « torus », jusqu’a la grande courbure ou les fibres sont plus
espaceées, entre les deux anneaux de renforcement. (5)

Figure 1: Anatomie du pylore
(d’apl’és Torgensen)_ 2: anneau circulaire distal

3: anneau circulaire proximal

1: fibres longitudinales
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B. Histologie :

Le pylore comporte 4 tuniques ; De I’intérieur vers 1’extérieur, on distingue :

-La muqueuse: couche la plus interne, elle tapisse la lumiere du pylore. Elle est constituée d’un
¢épithélium, d’un chorion et d’une longue musculaire externe : la muscularis mucosae.

-La sous muqueuse: formée d’un tissu conjonctif dense contenant un important réseau vasculaire
et un plexus nerveux : le plexus de Meissner.

-La musculeuse: épaisse comprenant 3 couches :

v I’interne oblique,
v la moyenne circulaire,
v’ D’externe longitudinale.

Un tissu conjonctif entre ces différentes bandes musculaires lisses contient le plexus d’Auerbach.

-La séreuse péritonéale: la tunique la plus externe, enveloppe la musculeuse et est formée d’un
mésothélium avec son chorion riche en cellules adipeuses.

La particularité du pylore reléve du fait qu’il constitue une zone de transition entre 1’estomac et
le duodénum.

Le pylore est marqué par une saillie importante de la musculeuse réalisant I’anneau pylorique.

> Du coté duodénal la muqueuse est hérissée de villosités et la sous muqueuse occupée par les
glandes de Brunner.

» Du coté de I’estomac, 1’épithélium est de type glandulaire ; Au furet a mesure que 1’on se
rapproche du duodénum le feuillet glandulaire forme de nombreuses invaginations de plus en
plus profondes. Ce feuillet est remplacé par un épithélium qui, au lieu de s’invaginer dans le
chorion, s’évagine et entraine les premiéres villosités intestinales. Au-dela de la saillie
musculaire, les glandes gastriques devenues glandes pyloriques franchissent la muscularis
mucosae et se retrouvent dans le chorion de la muqueuse et dans la sous muqueuse.

Plus loin, ces glandes sont remplacées par celles de Lieberkuhn au niveau du chorion et
celles tubulo-acineuses de Brunner au niveau de la sous muqueuse. (3)

C. Rappel embryologigue :

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

D. Anatomo-pathologie:

1. Aspect macroscopique du pylore hypertrophié :
Dans la SHP I’hypertrophie intéresse le seul anneau distal. (6)

L’olive pylorique, constituée par 1’hypertrophie sténosante de la musculeuse, réalise une tumeur
ovoide, allongée dans le sens horizontal sur 2 a 3 cm, épaisse de 1 a 1,5 cm.
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Elle est de couleur blanchétre ou rosée contrastant avec 1’estomac et le duodénum.(Figure 2)

Cette hypertrophie musculaire débute progressivement au niveau de 1’antre gastrique pour se
terminer brutalement sur le versant duodénal ou elle fait saillie dans la lumiére du bulbe réalisant un
cul de sac muqueux entourant I’extrémité de la tumeur, danger principal de la pylorotomie par le
risque d’ouverture de la muqueuse. (Figure 3)

La consistance de I’olive est variable, classiquement dure, cartilagineuse ou élastique, comme
une balle de caoutchouc pleine, mais elle peut étre molle et oedémateuse, selon le degré
d’évolutivité de la maladie et donc la précocité du diagnostic et de 1’acte chirurgical.

Sur les tranches de section, on peut apprécier les différentes structures du pylore :

» Augmentation de calibre par hypertrophie vraie du muscle pylorique. Cet épaississement de la
partie distale pré pylorique, a la fois musculaire et fibreux, est trés important et peut aller
jusqu’a quatre fois la normale (6) ;

» La sous-muqueuse est normale et constitue un plan de clivage ;

» La muqueuse pylorique, cedématiée et épaissie, reste souple. Elle est plissée a I’intérieur d’un
canal pylorique trop étroit pour elle.

Figure 03 : Coupe longitudinale d’une olive pylorique avec début progressif du défilé pylorique
sur le versant gastrique et arrét brutal sur le versant duodénal.
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2. Aspect microscopique:

La SHP réalise a la fois une hypertrophie (augmentation de la taille) et une hyperplasie
(augmentation du nombre) des fibres musculaires du pylore. (7)

Contrairement a ce qui est classiquement rapporté, 1’hypertrophie ne touche pas exclusivement
les fibres circulaires du pylore. (8)

Des anomalies dégénératives des plexus myentériques d’Auerbach sont constatées avec une
diminution des fibres nerveuses et des cellules argyrophylles de Dogiel dont le cytoplasme est
altéré, de méme que des anomalies du rapport entre les cellules musculaires lisses et les fibres
nerveuses. (9 - 10 - 7- 11)

Lors de I’analyse de pylores pathologiques, les auteurs ont pu mettre en évidence les facteurs
suivants :

e Une immaturité structurale du pylore, avec augmentation de desmine (12) et diminution des
fibres nerveuses marquées par le GDNF (13) (glial-cell line derivedneurotrophic factor).

e Une augmentation des fibres élastiques, de 1’élastine (14) et du collagéne, (15) responsable
de I’aspect «cartilagineux » du pylore.

E.Physiopatholoqgie :

Bien que 1’étiologie n’ait toujours pas été établie a I’heure actuelle, il est possible de comprendre
ce qui se passe du point de vue fonctionnel et pathologique.

11 s’agit d’une hypertrophie et d’une hyperplasie des fibres musculaires du pylore. Ce
phénomene crée une obstruction et ne laisse plus passer la nourriture dans le duodénum. L’estomac
ne parvenant pas a vidanger son contenu, produit des ondes péristaltiques qui buttent contre
’obstacle pylorique.

Le péristaltisme et la vidange défectueuse vont finir par provoquer des vomissements.

Le reflux a répétition et la sécrétion d’acide gastrique vont aboutir a une 1ésion de la muqueuse
de ’cesophage et contribuer au développement progressif d’unecesophagite. Raison pour laquelle on
retrouve parfois du sang dans les vomissements.

En revanche, il n’est pas possible que de la bile y figure, car I’embouchure des voies biliaires se
trouve en aval du pylore (16).

En étudiant les pylores pathologiques a I’aide de matériel de biopsie, plusieurs auteurs ont pu
mettre en évidence diverses anomalies, en relation avec les différentes hypothéses étiologiques
citées préecédemment.

Une immaturité de structure du pylore est a relever. Ce dernier contient plus de fibres élastiques
et de collagéne donnant cet aspect cartilagineux a 1’olive.

Les terminaisons nerveuses responsables du mécanisme de contrdle du sphincter pylorique sont
moins nombreuses avec une diminution de I’expression de nNOS permettant le relachement
musculaire. Un certain nombre d’hormones et de facteurs de croissance jouant un rdle dans la
digestion ont également été étudiées.
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On remarque une diminution du taux de gastrine ainsi que de I’expression de VIP (vasoactive
intestinal peptide), CGRP (calcitonin-generelated peptide) et de la substance P sur les pylores
atteints de SHP.

Une augmentation de I’expression de d’EGF (epidermal growth factor), de TGF-a (Transforming
Growth factor) et d’IGF (insulin-like growth factor) est aussi a relever.

Un systéme complexe régule la fonction de contraction du pylore. Il comprend I’activité
myogénique intrinséque des cellules musculaires lisses, 1’activité pacemaker des cellules de Cajal,
les hormones intestinales et les systémes nerveux autonome et entérique.

En partant du principe que I’hypertrophie et I’hyperplasie des cellules musculaires du pylore
résultent d’une anomalie reliée au mécanisme de controle du sphincter pylorique, tout défaut de I'un
des élémentsimpliqués pourrait conduire a une SHP (4 ; 16).

EM[ E Dobremez

Figure 04 : Physiopathologie de la sténose hypertrophique du pylore.

=

L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube digestif ;
Les contractions gastriques forment une onde péristaltique qui vient buter sur I’obstacle
pylorique ;
3. Le péristaltisme associé au défaut de vidange de I’estomac finit par provoquer les
vomissements a distance de la tétée ;

Le reflux répété de sécrétions gastriques acides entraine une cesophagite peptique ;

Les vomissements ne sont jamais bilieux car les voies biliaires s’abouchent en aval du
pylore ;
6. Le niveau hydroaérique gastrique délimite la partie supérieure de 1’estomac ;
7. Le cdlon transverse est solidaire de la grande courbure de I’estomac. Son abaissement est
donc un signe indirect de distension gastrique.

N
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V1. Etiopathogénie :

A. Etiologie :
Fréquence :

La fréquence de la sténose hypertrophique du pylore est difficile a préciser (17). Elle est en
fonction de la géographie, de la race et de la période de I’année. La fréquence globale estde 1 a 3
pour mille naissances vivantes parmi les populations blanches d’Europe et d’ Amérique du Nord.

L’affection est quasi inconnue en Chine ; Elle est rare dans la race noire. Sa fréquence est de 0,5
pour mille dans la population noire. Au Nigeria, elle est de 4 pour mille selon JOHNSON (18)

AHONDOKEPE au Bénin trouve 1,1 pour mille et confirme 1’augmentation de la fréquence au fil des
années comme 1’ont évoquée JEHANNIN et GAUDIN (17).

Le sexe :

Toutes les études s’accordent a reconnaitre qu’il s’agit d’une affection a prédominance
masculine.

Environ 80 % des nourrissons présentant une sténose hypertrophique du pylore sont de sexe
masculin (19, 20).

La fratrie :
Des études sur le rang dans la fratrie révelent 50 % de premier-né et 20 % de deuxieme- ne.

La saison :

JEHANNIN et GAUDIN (17) notent une recrudescence de ’affection au printemps et en
automne. AHONDOKPE a Cotonou situe la recrudescence entre Septembre — Octobre.

La prématurité :

L’affection atteint le plus souvent des nouveau-nés a terme. La sténose hypertrophique du pylore
serait donc une affection du premier-né, le sexe masculin, plus fréquence dans la race blanche.

B. Etiopathogénité:

L’étiologie de la SHP n’est pas claire. Cependant de nombreuses hypotheses sont émises.

v La premiére considere 1’affection comme une maladie primitive. Cette hypothése est
avancée par HURSHPRUNG pour expliquer la maladie depuis qu’il en a fait la synthése
anatomo-clinique. Pour lui, I’hypertrophie musculaire est primitive.

v La théorie neuronale évoquée par THOMPSON citée par BENSON (21) attribue la
sténose a une maladie fonctionnelle neurologie gastrique et pylorique dont la cause serait une
achalasie ou une immaturité ganglionnaire locale. Mais des études de I’innervation intrinseque
en microscope montre une ultra structure normale des cellules ganglionnaires (22).
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v Une théorie hormonale est évoquée et incrimine I’hypergastrinémie intra-utérine ou
périnatale. Cette these est infirmee par les travaux de RODGERS I. et al. (23), GROCHWOSKI
et al. (24), HAMBOURG et al. (25).

v Des facteurs genétiques ont été mis en cause. CARTER et EVANS (26) pensent que
la composante génétique de la sténose hypertrophique du pylore est polygénique, modifiée par
le sexe, les filles nécessitant une plus grande prédisposition pour que se développe la maladie,
en témoigne la prédominance masculine.

v Notons cependant que des cas d’atteinte d’un seul jumeau dans une paire
monozygote, font évoquer 1’intervention de facteurs environnementaux (27, 26) qui peuvent étre
le rang élevé, les variations saisonniéres, la grande proportion d’enfants allaités, sans qu’on
puisse corréler de fagon formelle leur influence sur la survenue de la maladie (28).

v Récemment, la BENDECTIN R. (un anti émétique) utilisé en début de grossesse a
été incriminée dans la genese de la maladie (17).
v De ce qui précede, il se dégage de nombreuses hypotheses pathogéniques :

v La pathogénie neuronale fait évoquer une hyperactivité musculaire qui détermine des
contractions antagonistes et incoordonnées, responsables de 1’hypertrophie musculaire.

v Dans la théorie hormonale, I’exces de gastrine déclenche des contractions et des
spasmes pyloriques, responsables d’hypertrophie musculaire avec distension antrale. Cette
distension antrale entretiendrait I’hypergastrinémie d’ou un cercle vicieux.

v Vu I’age au moment du diagnostic souvent en période périnatale, parfois sans
intervalle libre, on pourrait penser qu’il s’agit d’une 1ésion congénitale. Or les études
radiologiques de WALLGREN (29) chez 1000 nouveau-nés normaux ne retrouvent ni
rétrécissement ni spasme alors que cing enfants développeront une sténose hypertrophique du
pylore typique quelques semaines plus tard. Il s’avére alors qu’il ne s’agit pas de 1ésions
congénitales d’ou souvent I’existence d’intervalle libre. Cette constatation pourrait expliquer les
théories pathogéniques d’une lésion non primitive.

v En septembre 2004 des études faites par Dominique Labie et Ryad Tamoussa en
France a Paris dans le département de génétique, développement et pathologie moléculaire
démontre que la sténose serait due a un déficit en monoxyde d azote (NO) dont le role comme
médiateur de relaxation au niveau du tube digestif est connu. (30).

Les premiers arguments indirects en faveur de ce déficit remontent & 1992. L hypothése a été

récemment confirmée par un travail effectué sur des biopsies chirurgicales effectuées chez des
nourrissons comparés a des témoins. Une hypothese est émise selon laquelle la mise en place d une
sonde duodénale pourrait jouer un réle dans la genese de la SHP. (21). Récemment, I’administration
pendant la grossesse de macrolides et surtout d’érythromycine a été incriminé (31, 32).

v En définitive, si la sténose hypertrophique du pylore est une affection bien connue
sur les plans anatomo-histologiques, elle n’en demeure pas moins mystérieuse dans ses
approches étiologique et pathogénique.
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VII. Etude clinique et para clinique :

A.Tableau clinique:

1. Circonstances de découverte :

Dans la plupart des cas, le tableau clinique est typique, avec comme symptoéme majeur, des
vomissements postprandiaux ou plus fréquemment, & distance des repas.

Les parents décrivent des vomissements faciles, en jet, avec une aggravation sur plusieurs jours.
Ils peuvent se manifester entre 3 jours et 3 mois de vie, mais apparaissent le plus classiqguement
entre la troisieme et la quatrieme semaine postnatale. Du mucus ou du sang figurent parfois dans les
vomissements mais ils ne sont jamais bilieux.

Les parents rapportent également une perte de poids plus ou moins importante selon 1’état de
déshydratation et de dénutrition, ainsi qu’une constipation et une faible émission d’urine. De plus,
les nourrissons réclament le biberon et paraissent affamés.

Dans une minorité de cas, le tableau s’accompagne d’un ictére a bilirubine libre qui disparait
rapidement apres le traitement chirurgical (16, 33).

2. Examen clinique :
a. Interrogatoire :

L’interrogatoire des parents représente la base de I’orientation diagnostique.

Il faut, grace a des questions non directives, faire préciser les caractéristiques de ces
vomissements. lIs sont constitues de lait caillé, sans aucune trace de bile. Les vomissements
surviennent a distance des repas, et sont classiquement faciles, en jet. Le volume de ce vomissement
est supérieur au volume du dernier biberon. Ce tableau survient chez un nouveau-né qui ne
présentait, jusque-1a, pas de troubles digestifs. La notion d’aggravation sur une période de quelques
jours est tout a fait typique.

Les vomissements s’accompagnent :

* d’une faim conservée. L’enfant est qualifi¢ fréquemment d’« affamé ».

« d’une perte de poids, liée a la déshydratation et a la dénutrition.

* d’une raréfaction d’émission des selles.

D’autres troubles sont parfois associés, comme I’hématémese. On observe en fait des
vomissements striés de sang. Dans la plupart des cas, on 1’explique par une cesophagite liée au

reflux acide plutot que par la déchirure du bas cesophage.

Un ictere a bilirubine libre est parfois présent. Il disparait aprés traitement chirurgical.
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b. Examen physique :

L’examen clinique recherche :

» Des signes de déshydratation : dépression de la fontanelle et présence d’un pli cutané. lls
sont fonction de I’importance de la perte de poids;

» Les classiques ondes péristaltiques de 1’estomac, lors de I’administration d’un biberon d’eau
ne se voient que dans les stades avancés, lorsque la dénutrition est sévere. Ce signe est tres tardif et
ne doit pas étre attendu pour porter le diagnostic ;

» Une nette diminution des bruits hydro-aériques. (34)

» L’olive pylorique : sa palpation est difficile. Elle est recherchée, en dehors des pleurs, dans
I’hypocondre droit en s’aidant d’une main servant de billot. On recherche une masse ferme, qui
roule sous les doigts. Sa mise en évidence est considérée comme pathognomonique de la SHP.
Mais le taux de réussite de cette manceuvre est fonction entre autres de la patience et de
I’expérience de I’opérateur. Cette palpation est plus facile dans les stades avances, lorsque le
volume du pylore est important et la perte de poids est sévére. (35)

3. Examen para clinigue :

3.1. Imagerie :
3.1.1. ASP:

Le cliché d’abdomen sans préparation (ASP), en position verticale, de face, a rayon horizontal,
est encore indiqué en premiére intention. 1l est a réaliser, au mieux, 4 a 5 heures apres la derniére
tétée. Il montre un large niveau hydro-aérique gastrique (Figure 5), qui signe un estomac plein chez
un enfant pourtant a jeun, contrastant avec la faible aération retrouvée en aval. Ce défaut d’aération
n’est pas en rapport avec la sévérité de la sténose mais avec le degré d’hydratation de 1’enfant.

Chez un enfant déshydraté, la pauvreté des clartés digestives disparait avec la normalisation
hydro-électrolytique.

L’existence d’une pneumatose pariétale gastrique est rare : elle traduit I’hyperpression gastrique,
avec un passage d’air au niveau de la sousmuqueuse, et régresse apres 1’intervention.

L’ ASP permet seulement d’évoquer le diagnostic de SHP.
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Figure05 : niveau hydro-aérique au niveau de I’estomac.

3.1.2. Echographie :

Actuellement, c’est I’examen de référence dans le diagnostic de SHP (36). Elle est réalisée avec
une sonde de haute fréquence. L’enfant est placé en décubitus dorsal, voire en décubitus latéral
droit.

Le pylore normal est visible en avant de la veine cave inférieure, en dedans de la vésicule
biliaire. Lorsqu’il est hypertrophié, la distension gastrique d’amont le déplace vers la droite.

L’échographie permet de visualiser et mesurer 1’olive pylorique (Figure 6), et ainsi de confirmer
le diagnostic de SHP. Si cette image de double cible ou de cocarde a été considérée comme
pathognomonique, elle peut aussi étre rencontrée en cas de spasme pylorique. (37)

On attache donc une importance particuliere aux mesures, car les mensurations du pylore
hypertrophié sont tres différentes de celles d’un pylore normal. (38)

Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4 mm et le diamétre
transversal du pylore, supérieur a 13 mm. Une longueur pylorique mesurée a plus de 20 mm (39),
est trés en faveur, méme si la plupart des auteurs se contentent d’une valeur supérieure a 15 mm.

A titre de comparaison, chez un nouveau-né sain, la paroi musculaire du pylore est d’environ 2
mm et son diamétre proche de 10 mm. (40)

C’est I’épaisseur du muscle pylorique qui semble étre la donnée la plus fiable pour le diagnostic.
(41)

Elle est moins soumise a variation que la longueur pylorique, qui elle est directement liée au
poids de I’enfant ce qui pose des problémes diagnostiques chez le prématuré. (42)

D’autres auteurs ont proposé 1’utilisation d’un rapport, épaisseur musculaire/diametre total qui
serait moins dépendant du poids de I’enfant.

A ces données s’ajoute I’absence d’ouverture du canal pylorique, et 1’arrét du transit antro-

pylorique.
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Figure 06 Echographie : hypertropie pylorique. Le diamétre de I’olive se mesure sur une
coupe perpendiculaire a 1’axe du canal.

Figure 07 : Echographie : hypertrophie et sténose pyloriques. Mesure de la longueur du
canal et de I’épaisseur du muscle sur une coupe longitudinale.

3.1.3. Le doppler :

En doppler, on retrouve une hyper vascularisation du muscle pylorique. (43)

3.1.4. TOGD :

L’examen complémentaire longtemps utilisé¢ pour la confirmation diagnostique de la sténose
hypertrophique du pylore est le TOGD.

Cet examen, pour prendre toute sa valeur, nécessite une technique rigoureuse. Il doit étre
pratiqué avec prudence afin d’éviter une éventuelle inhalation produit de contraste.

Les signes recherchés sont indirects et directs :

» Les signes indirects traduisent de I’abdomen sans préparation, I’existence d’un niveau
avec liquide de stase gastrique important méme aprées des heures de jeune.
» Lors du transit baryté, on note :

- La chute en flocon de neige de la baryte dans I’estomac et une image de triple niveau.

- Une dilatation de I’estomac avec déviation de ’antre a droite.

- Un hyper péristaltisme inefficace venant buter sur 1’obstacle pylorique alternant parfois avec
des périodes d’atonie gastrique dans les formes vues tardivement.

- Un retard de passage trans-pylorique et une lenteur d’évacuation gastrique.

-Cependant le diagnostic ne peut étre affirmé que sur image pylorique. On note un défilé antro-
pylorique filiforme, allongé sur 2 a 3 centimetres a convexité droite et inférieure. L image est
constante sur plusieurs clichés.

Quand la sténose n’est pas trop serrée, on observe la présence de 2 ou 3 lignes paralléles dans le
défilé correspondant aux plissements de la muqueuse.
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L’empreinte de 1’olive sur I’antre et le bulbe marquée par des encoches concaves a ce niveau est
discutée.

Le TOGD permet aussi 1’étude de la jonction oeso-cardio tubérositaire a la recherche d’un
reflux gastro —oesophagien ou d’une malposition oeso-cardio-tubérositaire.

Les images ne sont pas toujours évidentes et un certain nombre d’images atypiques sont
décrites. Il peut exister des signes indirects atténués avec des passages pyloriques parfois précoces
et faciles ; I’opacification du duodénum et du jéjunum venant masquer 1’image du défilé dans les
cas de sténose hypertrophique du pylore précoce ou peu serrée.

L’absence de signes directs avec arrét complet sans passage pylorique peut étre observee en cas
de sténose hypertrophique du pylore tres serrée.

Il existe une technique décrite par DEFRENNE P. (44) qui utilise I’opacification en double
contraste de 1I’estomac pour mettre en évidence 1’olive pylorique directement. Elle se présente sous
forme d’une image ronde, cernée par la baryte, centrée par un canal pylorique en *’y’’ou en
’raquette’’.

Figures 08 et 09 : TOGD d'une sténose du pylore. Stase gastrique, peu de passages
duodénaux, défilé pylorique tres étroit.

»

3/f

Figure 10 : Sténose hypertrophique du pylore au TOGD. 1/ Défilé pylorique, 2/ Empreinte de
I'antre gastrique sur I'olive, 3/ Hyperpéristaltisme gastrique.

3.1.5. FOGD :

Elle peut étre bénéfique quand I’évaluation radiologique n’est pas concluante en faveur de la
SHP. Elle peut objectiver un épaississement proéminent asymétrique des plis pyloriques, un
rétrécissement de I’orifice pylorique infranchissable par 1’endoscope, la rétention du produit de
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contraste au niveau de la lumiére gastrique en rapport avec un retard de 1’évacuation gastrique et
une gastrite hémorragique avec des érosions. (45)

3.2. Bilan biologique :

Cet examen n’est pas demandé a titre diagnostique, mais pour faire état de la répercussion des
vomissements ; Un ionogramme sanguin, un ionogramme urinaire et des gaz du sang sont utiles.

L’ionogramme mettra en évidence une hypo natrémie, une hypokaliémie.

On notera une hyperazotémie ou hypo protidéemie, témoin de la déshydratation et de 1’oligo-
anurie.

Il existe une hypo protidéemie souvent masquée par une hémoconcentration.

Une hypo albuminémie permet de mieux apprécier la déenutrition.

Il est possible de noter une anémie a la numération sanguine.

Il n’est pas superflu de demander un ionogramme urinaire qui est pauvre en électrolytes dans les
cas vus tardivement.

Le groupage sanguin est demandé dans un bilan pré opératoire. (46)

B.Diagnostic positif :

Classiquement, le diagnostic positif est évoqué a I’interrogatoire qui révelera des vomissements
alimentaires post prandiaux, isolés, rebelles aux traitements antiémétiques habituels chez un
nourrisson de sexe masculin premier-né, jusque 1a, bien portant et s’alimentant bien.

L’examen physique retrouve des ondulations péristaltiques, parfois I’olive pylorique qui est
pathognomonique. La certitude diagnostique sera obtenue au TOGD ou a I’échographie. (46)

VIIIl. Formes clinigues :

1 - Formes précoces :

L intervalle libre peut étre raccourci, voire absent. 1l existe, en effet, des formes de révélation
néonatale (47), y compris chez des prématurés : I’échographie aurait méme permis de voir I’olive en
prénatal. (48- 49)

2 - Formes tardives :

Les vomissements peuvent étre retardés, débutant apres la sixiéme semaine jusqu’au quatrieme
mois.

Ces formes tardives sont toutefois rares dans la plupart des études (50). Elles peuvent se
développer lentement et insidieusement, ou brutalement. La sténose étant souvent incompléte, les
signes radiologiques classiques sont moins nets mais I’échographie garde toute sa valeur.

3 - Formes hémorragiques :
De vraies hématémeéses ont été décrites, survenant en dehors de toute pathologie cardiale.

La présence d’hématémeses souleve un probléme a la fois diagnostic et pathogénique.
Differentes explications ont été fournies en fonction des méthodes diagnostiques. On tend a
considérer que ces hémorragies résultent de la distension gastrique, de la stase et de I’irritation de la
muqueuse gastrique ; il s’agirait de micro ulcérations de la muqueuse gastrique, rencontrées surtout
dans les cas de sténoses particulierement serrées.
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Les symptomes hémorragiques disparaissent apres la pylorotomie avec des suites opératoires
simples.

4 - Formes ictériques :

L association avec un ictére a bilirubine libre est classique, elle a été chiffrée a 1 % des cas dans
la série de Benson (51). C’est un ictere franc, cutanéo-muqueux qui apparait en général 5 a 6 jours
apres le début des vomissements. Il est distinct de la période néo-natale et de I’ictére physiologique
du nouveau-né. Les selles sont normocoloreées et les urines foncées.

Il s’agit d’une hyperbilirubinémie a nette prédominance de forme non conjuguée, excluant donc
I’étiologie initialement avancée d’un ictere obstructif d0 a la compression de I’artére biliaire par
I’olive hypertrophique et ce d’autant plus que des études radiologiques ont montré I’absence de
distension des voies biliaires.

Il peut étre conséquence de I’hypoglycémie latente qu’entraine la sous alimentation. Celle-ci
diminuerait les fonctions hépatiques et empécherait la formation d’acide glycuronique.

On sait maintenant que I’activité de I’enzyme glycuronyl transférase est diminuée chez ces
patients (52). On est sur le point de confirmer une possible correspondance génétique avec la
maladie de Gilbert (47).

Les fonctions hépatiques sont parfaitement conservées, cet ictére disparait avec le traitement de
la sténose du pylore.

5 - Formes familiales :
Fréguemment, on retrouvera plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’une méme famille.(53)

Les formes familiales s’observent dans la descendance comme dans la fratrie.(54)

IX. Diagnostic différentiel :

Il ne saurait étre envisage sans évoquer toutes les causes de vomissement chez le nourrisson.
Cependant, le vomissement doit étre distingué du mérycisme et de la régurgitation.

On appelle mérycisme, une remontée volontaire dans la bouche du contenu gastrique. Il est rare
avant 6 mois et pose un probléme d’ordre affectif.

La régurgitation est une remontée passive dans la cavité buccale d’une petite quantité du contenu
gastrique. Elle est considérée comme physiologique chez le nourrisson.

Il faut opposer les vomissements de la sténose hypertrophique du pylore aux vomissements
d’autres étiologies chez le nourrisson :

- Les erreurs diététiques repérées par un interrogatoire précis.

- Les intolérances ou erreurs métaboligues :

- Les intolérances aux protéines s’accompagnent de diarrhée. Lesamino-acidémies
s’accompagnent de troubles hépatiques, rénaux,neurogiques ou biologiques.
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- les vomissements peuvent étre de cause infectieuse, auquel cas, les signes infectieux en rapport
avec I’appareil en cause les accompagnent.

- Les vomissements peuvent étre d’origine neurologique (hypertension intracranienne,
hémorragie méningée).

- L’hyperplasie congénitale des surrénales est rare.

Elle entraine des vomissements mais sera suspectée devant I’ambiguité sexuelle du sujet
(souvent sujet de sexe génétique féminin) et sera confirmée a I’ionogramme qui trouve une hypo
natrémie, une hypokaliémie, unehyponatriurése et au dosage de la 17 hydroxy-progestérone dans les
urines.

- Les malformations oeso-cardio-tubérositaire entrainent un refluxgastro-oesophagien avec
parfois des vomissements sanglants paroesophagite peptique.

- les occlusions duodénales partagent la méme symptomatologie que lasténose hypertrophique du
pylore dans leur forme sus-vatérienne.

Mais la radiographie rétablit le diagnostic (bulle d’air gastrique etduodénale).
Dans leur forme sous — vatérienne elles entrainent des vomissements post prandiaux bilieux.

- La membrane antrale.

- Les occlusions par strangulation du gréle ou du colon s’accompagnentsouvent d’une douleur
avec météorisme important.

- La plicatures gastrique : c'est la rotation du corps de I'estomac autour de son axe longitudinal.
Elle ameéne la grande courbure gastrique au contact du petit épiploon et rapproche la région antrale
du cardia.

Elle est le plus souvent secondaire a une distension gazeuse du colon transverse, en particulier au
cours des gastroentérites. La clinique associe des vomissements alimentaires et un ballonnement
abdominal avec ou sans diarrhée.et elle est de diagnostic radiologique. (Figure 11)

- Les dyskinésies gastriques : C'est une anomalie des contractions gastriques dans laquelle I'antre
reste anormalement contracté, indépendamment des ondes péristaltiques du corps de I'estomac.
(Elle est le plus souvent associée a une malposition cardio-tubérositaire avec reflux, le traitement du
reflux libérant le spasme antrale).

Laclinique signe la présence de vomissements alimentaires au cours des douze premiers mois
de vie ; la perte de poids associée doit faire rechercher un reflux gastro-oesophagien avec
oesophagite peptique. (46)

Figure 11 : Plicature gastrique au TOGD :
Le corps et I'antre sont projetés sous l'auvent hépatique.
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X. Traitement :

1- La réanimation préopératoire :

La SHP est une urgence médicale et non chirurgicale. Il est impératif de corriger les troubles
¢lectrolytiques des enfants et de les réhydrater afin qu’ils soient en mesure de pouvoir étre endormis
pour I’intervention (55).

Une fois le diagnostic confirmé, le nouveau-né est mis a jeun avec une sonde orogastrique en
siphonage. Une voie veineuse d’abord périphérique est mise en place. L’enfant est placé en position
proclive et une asepsie de I’ombilic est débutée en vue de I’abord chirurgical par voie ombilicale
.La réhydratation parentérale est assurée par un soluté glucosé polyionigue a un débit habituel de 4
a 8 ml/kg/h, auxquels vient s’ajouter la compensation des pertes gastriques par un soluté salé
isotonique (56).

Les prélevements sanguins préopératoires comprennent : ionogramme sanguin, créatininémie,
protidémie, numération-formule sanguine, étude de I’hémostase, groupage Rhésus, recherche
d’agglutinines irrégulicres.

La correction des différentes perturbations ioniques est appréciée par la clinique, le poids, la
diurese et les résultats des ionogrammes sanguins (57). En général, 24 a 36 heures suffisent pour
corriger la déshydratation, I’hypovolémie et 1’alcalose hypochlorémique liées a plusieurs jours de
vomissements.

L’intervention ne sera indiquée qu’apres correction des troubles métaboliques (chlorures
supérieurs a 95 mmol/L, réserve alcaline inférieure a 27 mmol/L) (58). La persistance de 1’alcalose
rend les enfants trés sensibles aux agents anesthésiques, ce qui peut augmenter les risques d’un
traitement en urgence (56).

A noter :

La pylorotomie extra-muqueuse est une intervention chirurgicale courte, non hémorragique,
douloureuse au moment de I’incision pariétale et I’extériorisation de I’olive. La prémédication n’est

pas indispensable (Il est possible d’adjoindre une anesthésie locale plan par plan ou locorégionale).

2- traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical de choix de la SHP dans le dernier siecle a été 1’incision longitudinale
de la couche séro-musculaire du pylore sans suture, ce qui est définie par «pyloromyotomie» (59).
Décrite en France en 1912, elle est nommée intervention de FREDET-RAMSTEDT du nom de son
découvreur et de son promoteur.

Ce traitement chirurgical est dés lors le gold standard pour traiter une SHP.

- Les voies d’abord :
2-1-  Lachirurgie a « ciel ouvert »:
Il existe deux voies d’abord couramment utilisées pour réaliser cette intervention :
— L’incision dans I’hypocondre droit est la plus ancienne. Elle est horizontale, a deux travers de

doigts sous le rebord costal, d’environ 3 a 4 cm. L’incision des deux feuillets du muscle grand droit
est verticale (60).
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— L’incision péri-ombilicale a été décrite pour la premiere fois en 1986 (61). Elle consiste en une
incision arciforme sus-ombilicale, suivie d’un décollement sous-cutané permettant une incision
verticale de la ligne blanche (62). En cas de difficulté a 1’extériorisation de 1’olive, 1’incision
cutanée peut étre agrandie au moyen d’un refend vertical (63) ou d’une incision en quartier
d’orange.

L’avantage de la voie ombilicale est de laisser une cicatrice quasi inapparente. Elle nécessite une
préparation préopératoire par application d’antiseptiques locaux.

v Actuellement les chirurgiens utilisent une nouvelle voie d’abord qui est la voie péri ombilicale.

Description du geste chirurgical :

Quelle que soit la voie d’abord, le premier geste est I’extériorisation de 1’olive pylorique, geste
le plus délicat de I’intervention et qui nécessite une analgésie parfaite. Le foie est écarté avec
douceur, en raison de sa fragilité a cet 4ge, pour éviter tout hémopéritoine postopératoire. L’antre
gastrique est ensuite saisi avec une pince a distance de I’olive et extériorisé.

A 1’aide d’une compresse dépliée qui remplace rapidement la pince, on exerce de petits
mouvements de traction qui permettent d’extérioriser 1’olive (figure 12 et 13). Celle-ci apparait
comme une masse ferme, de couleur blanc nacré, avec a sa surface les branches des vaisseaux
pyloriques sous séreux.

Sur le versant gastrique, il n’existe pas de ligne de démarcation entre 1’estomac et le pylore. A
I’inverse, la limite avec le duodénum gris rose est nette, mais 1’hypertrophie musculaire saillante
dans la lumiére duodénale crée a la périphérie de 1’olive, un véritable cul-de-sac muqueux duodénal,
expose a une breche accidentelle (58).

Figure 12 et 13 : Extériorisation de 1“olive pylorique.

L’olive maintenue entre 1’index et le pouce de 1’opérateur, la séreuse de 1’olive est alors incisée
au bistouri froid longitudinalement dans une zone avasculaire (figure 14). Cette incision doit
remonter largement sur 1’antre (15 mm), mais doit s’arréter a 2 mm avant la démarcation pylore-
duodénum. La dissociation des fibres musculaires est facile et peu hémorragique. Elle se fait a
I’aide d’un instrument mousse (spatule) ; elle doit étre compléete, sur toute la longueur de 1’incision
séreuse, et en profondeur, jusqu’au plan muqueux.
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Figure 15 : Incision de la séreuse et de la musculeuse

A I’aide d’une pince type Péan, ouverte parallélement a la muqueuse, chaque berge musculaire
est alors décollée afin d’obtenir une bonne hernie de la muqueuse (63). Cette dissociation doit étre
particulierement prudente sur le versant duodénal pour éviter toute bréche muqueuse. La
pylorotomie terminée, 1’absence de plaie muqueuse doit étre vérifiée, puis ’olive réintégrée. Toutes
les suffusions hémorragiques sur les berges de la pylorotomie doivent cesser apres la réintégration
(suppression de la stase veineuse). Une compresse passée dans la région sous-hépatique s’assure de
I’absence d’hémopéritoine. La fermeture pariétale s’effectue plan par plan au fil fin résorbable (64).
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Figure 16: Ecartement des berges musculaires (55)

Figure 18: Aspect final de la pylorotomie.
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2- 1- La ceelioscopie (\Voies laparoscopiques) :

La pyloromyotomie laparoscopique a été débutée il y a plus de 20 ans. Cette technique utilise
une petite incision ombilicale et deux autres petites incisions abdominales supérieures. Au cours des
cing dernieres années, cette approche est devenue la technique préférée pour beaucoup de
chirurgiens pédiatriques.

Récemment, avec I'avénement de la chirurgie laparoscopique par voie ombilicale a site unique
(SSULS: Single Site Umbilical Laparoscopic Surgery), cette approche est utilisée pour plusieurs
pathologies chirurgicales pédiatriques courantes, y compris la sténose du pylore) (65).

z
1.
\

\

Figure 19 : Technique de laparoscopie (ccelioscopie) .

4
fw”'

Figure 20 : chirurgie laparoscopique par voie ombilicale a site unique (SSULS: Single Site
Umbilical Laparoscopic Surgery).

Description du geste chirurgical :

L’instrumentation comporte un trocart pour I’optique de 5 mm (optique de 0° ou 30°). Une
incision sus-ombilicale permet la mise en place sous contréle de la vue de ce trocart.
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On installe ensuite deux trocarts opérateurs, situés dans les hypochondres droit et gauche. La
pression d’insufflation est faible (8§ mmHg), pouvant étre remplacée par une simple suspension de la
paroi abdominale.

Une pince atraumatique est alors introduite par le trocart de droite, permettant d’écarter le
duodénum et d’exposer ainsi I’olive.

La pylorotomie est réalisée, en partant du versant duodénal vers I’antre, a I’aide d’un bistouri
coelioscopique introduit par le trocart de droite. Apres I’incision, il est remplacé par une seconde
pince mousse permettant d’écarter les fibres musculaires.L’absence de bréeche muqueuse peut étre
verifiée en insufflant de I’air dans la sonde gastrique.

La morbidité de I’abord coelioscopique semble similaire a celle de la laparotomie pour les
équipes entrainées (66- 67). Cependant, elle nécessite une anesthésie adaptée, une instrumentation
spécifique et, pour le chirurgien, I’acquisition d’une gestuelle nouvelle, source de complications en
début d’expérience.

Figure 22 : pylorotomie a I'aide d'un crochet de
diathermie de 3 mm
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Figure 24 : Fin de l'intervention, la muqueuse dépasse
nettement de l'incision.

3- traitement médical :

L’administration d’atropine sulfate :

Une alternative au traitement chirurgical est I’administration d’atropine sulfate. De part son
action anticholinergique, cette molécule permet d’inhiber la contraction musculaire en bloquant les
récepteurs muscariniques situés a la jonction neuromusculaire. Ceci engendre une diminution du
péristaltisme gastro-intestinal. Le pylore laisse alors passer la nourriture dans le duodénum et ’on
observe une baisse de la fréquence des vomissements des patients. Une administration intraveineuse
est privilégiée car la prise médicamenteuse par voie orale est moins bien absorbée en raison des
nombreux vomissements (55).
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Des études menées au Japon (68, 69), et au Taiwan (70), concernant le traitement par I’ atropine
par voie intraveineuse ont montré des taux de succes considérable.

Une étude comparative a éteé réalisée par KAWAHARA et son équipe (69) sur un intervalle de
temps entre 1996 et 2004 , le traitement médical a éte initialement choisi pour 52 des 85 nourrissons
consistant a I’administration intraveinecuse de 1’atropine a la dose 0,01mg six fois par jour cinq
minute avant le repas avec une surveillance continue et un monitoring échographique durant la
thérapie ,ce dosage permet d’abolir transitoirement les contractions toniques et phasiques
pyloriques, améliorent ainsi le passage transpylorique ,puis le relais par voie orale a la dose de 0,02
mg six fois par jour ,40 patients ont eu un traitement chirurgicale y compris 7 qui n’ont pas répondu
a la thérapie.

A noter : Atropine orale n’a aucun effet secondaire. Les effets secondaires de I’atropine
intraveineuse (V) sont bouffée vasomotrice ; tachycardie et augmentation de alanine.

Le protocole de la thérapie a base d’atropine : (69)

L atropine est administrée par voie intraveineuse a la dose de 0,01 mg/kg en 6 prises par jour, 5
minutes avant I’alimentation du patient, sous monitorage de la fréquence cardiague.

L’alimentation orale est débutée a une dose de 10 mL, 6 fois par jour. Ce volume est augmenté
progressivement chaque jour, jusqu’a ce que le patient tolére 150 mL / kg / jour, sauf si les
vomissements surviennent plus de 2 fois par jour.

Quand le patient est capable de tolérer la totalité de cette quantité, une dose de 0,02 mg/kg
d’atropine est administrée, par voie orale, 6 fois par jour avant I’alimentation.

Les patients qui ne répondraient pas au traitement médical bénéficieraient d’une pylorotomie.
Ceux qui répondraient favorablement a ce traitement médical sortiraient de I’hdpital des que leurs
vomissements seraient contrélables.

Quand les vomissements disparaissent et qu’on assiste a un gain de poids progressif

Les inconvénients du traitement médical sont la longue durée d’hospitalisation et la nécessité de
poursuite du traitement par 1’atropine par voie orale apreés la sortie de I’hépital. Ce qui est
contraignant pour les parents du malade.

Ce traitement reste intéressant pour les patients ayant des difficultés chirurgicales d’ordre
technique, comme ceux ayant une colostomie. (69)
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+» Partie pratique :

La fiche d’exploration

¢ Aspects épidémiologiques :
1- Nom et prénom :
2- Année:
3- Origine :
4- age:
5- Sexe:
6- Poids de naissance :
7- Mois de naissance :
8- Rang dans la fratrie :
9- Niveau socioéconomique :
10- ATCD néonataux :
11- ATCD obstétricaux :
12- Antécédents familiaux :
13- Consanguinité des parents :
14- Service d’admission initial :
15- Age de début des symptdmes+hospitalisation :
16- Motif d’hospitalisation :

¢ Aspects cliniques :

» Signes fonctionnels :
= présence d’intervalle libre
= Vomissements de lait caillé
= Constipation
= Présence d’une stagnation ou d’une cassure de la courbe pondérale.
=  Hématémeses
= |ctere néonatal prolongé

» Signes physiques :
= Etat général lors de I’examen.
= Poids lors de I’examen.
= Déshydratation.
= Dénutrition.
= Palpation de I’olive pylorique.
= Anomalies associés.
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¢+ Aspects para cliniques :

» Abdomen sans préparation :
= Distension gastrique.
= Niveau hydroaérique gastrique.
= Faible aération en aval.
» Echographie :
* Présence d’une image en cocarde.
» Longueur de I’olive pylorique.
= Epaisseur du muscle pylorique.
= Diamétre transversal de 1’olive pylorique.
* Nécessité d’'une deuxiéme, voire d’une troisieme échographie.
= Délai entre la premiere et la deuxiéme échographie.
= Délai entre la premiere et la troisieme échographie.
» TOGD:
> FOGD :
> Biologie :
= Valeur des réserves alcalines.
= Valeur de la chlorémie.
= Valeur de la kaliéemie.
= Valeur de la natrémie.

% Traitement :

7

< Evolution et complication :
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I. Matériels :

Nous avons réalisé une étude cohorte rétrospective portant sur les patients atteints de la sténose
hypertrophique du pylore admis au service des urgences chirurgicales pédiatriques de EHS meére et
enfant du centre hospitalier universitaire de Tlemcen durant une période de 05 ans , entre
janvier 2017 et décembre 2021.

I1. Meéthodes :

-Nous avons répertorié 27 malades a partir des registres des admissions du service.
-les données ont été retrouvées a partir des dossiers classés dans des archives.
*Critéres d’inclusion : Tout nouveau-né de 0-30 jours de vie, les nourrissons jusqu’a 24 mois

ayant été hospitalisés et operés au CHU TLEMCEN pour sténose hypertrophique du pylore.
*Critére de non inclusion : Autres sténoses digestives.

-Nous avons réalisé une fiche d’exploitation des dossiers médicaux ou seront recueillies en
détail, toutes les données cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives.

*A noter que certaines données n’ont pas été relevées car certains dossiers étaient incomplets et
d’autres introuvables.

I1l. Reésultats :

Nous allons présenter les résultats de cette étude sous forme des tableaux récapitulatifs et des
diagrammes. A noter que certains dossiers étaient incomplets pour certaines données.

e Profil épidémiologique :
A. Année :

Répartition selon I'année.

m 2021
m 2020

2019
m 2018
w2017

Figure25 : répartition des patients selon les années.
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B. origine :

répartition des patients selon leur origine

bechar
naama 4o,

4%

ain tmouchent
11%
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15%

Sebdou maghnia
3% 15%

Figure 26: répartition des patients selon leur origine.
C. Lesexe:

Parmi les 27 cas, on a distingué 21 garcons (78%) et 6 filles (22%), soit une sex-ratio de 4

répartition selon le sexe

I m fille:6(22%)

M garcon:21(78%)

Figure 27 : Répartition de la SHP selon le sexe.

L’ age varie de 20 jours a 3 mois avec un age moyen de 55 jours.
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Figure 28: répartition des malades selon 1’age.

E. Répartition saisonniére :

La répartition des malades en fonction de la saison de survenue de symptémes a été de 41% (11
malades) en hiver, 37% (10 malades) en été, 22% (06 malades) en printemps, 0% (00 malades) en
automne.

répartion selon les saisons.

W hiver mété mprintemps Mautomne

0%

Figure 29 : La répartition des malades en fonction des saisons.

F. Facteur familial :

Aucune forme familiale n’a pas été retenue dans notre série d’étude.
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G. Le terme de la naissance :

La plupart des naissances étaient a terme, on a noté un cas (01) de prématurité.

H. Service d’admission initial :

15 patients ont été admis initialement au service des urgences chirurgicaux pédiatriques (UMP)
soit 56% et 12 patients par le biais des évacuations, soit 44%.

service d'admission initial

M patients admis
initialement au
ump

M patients admis par
le biais d'une
evacuation

Figure 30: répartition des malades selon le service d’admission initial.

NB : Parmi les 27 dossiers étudiés que 21 dossiers sont trouvables.

e Aspects clinigues :
1- Motif d’hospitalisation :
=  Vomissements : 100% Motif d’hospitalisation
= Déshydratation : 71%
= Dénutrition : 4%.

motif Pourcentage
Vomissements 100%
Déshydratation 71%
Dénutrition 04%

tableau 01 : les symptdmes réveélateurs

2- Le délai diagnostique :

Il correspond a I’intervalle libre qui sépare la date de début des vomissements de celle d’acces a
I’hopital et aux examens complémentaires.

Dans notre série, le délai diagnostique a été en moyenne de 21 jours.

3- Signes fonctionnels :

L’intervalle libre était présent dans 100% des cas. 1l a été en moyenne de 17 jours avec comme
limite 3 jours et 2 mois.
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- Les vomissements etaient présents chez tous nos malades. Ils étaient décrits comme des
vomissements de lait caillé post prandiaux tardifs dans 100% des cas.

- La constipation n’a pas été retrouvée chez aucun patient.

- La stagnation ou cassure de la courbe pondérale a éte retrouve chez 14 patients (parmi les 21
cas (patients)) soit 67% des cas.

- Hématémeses : Aucun de nos patients n’a présenté des hématémeses.

- Ictere néonatal : un (01) seul cas a été rapporté dans notre série.

Signes fonctionnels effectifs Pourcentage
L’intervalle libre 21 100%
Vomissements en lait 21 100%
caillé

Cassure ponderale 14 67%
Constipation 00 00%
Hematemese 00 00%

Ictere 01 05%

Tableau02 : Répartition des malades selon les signes fonctionnels.

signes fonctionels
120%
100% -
80% -
60% -
40% -
M signes fonctionels
20% -
O% n T T T T T __l
o & ¥ ;000 & ,@&
N < 2 2 &
> Q \Q &Q, AN
& 406\ 9\\}‘2’ © ®
&

Figure 31 : répartition des malades selon les signes fonctionnels.

4- Signes physiques :

Parmi les 21 patients, 3 ont été admis dans un tableau d’altération de 1’état général, soit 14% des
cas.

La moyenne du poids a I’admission du patient a été de 3 kg.
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- La déshydratation a été retrouvée chez 71% des patients a I’admission, de degré variable : 47%
tableau A, 33% tableau B, 20% tableau C.

les stades de déshydatation

M non déshydraté
M tableau A
tableau B

Figure 32 : Les stades de déshydratation.

La dénutrition était présente chez 4% des malades. Toutefois elle n’a pas été recherchée chez
tous les patients.

- Les ondulations péristaltiques et la voussure épigastrique n’ont été¢ jamais mentionnées dans
notre série.

- L’olive pylorique a été palpée chez un seul patient soit dans 4% cas.
- Un empatement épigastrique sans masse palpable n’a pas été recherché chez tous les patients.

- Les anomalies associées retrouvées dans notre série : Un reflux gastro cesophagien a été
documenté comme anomalie associée ainsi une distension abdominale chez un seul cas ,en tenant
compte que certains dossiers étaient incomplets.

e Aspects Para cliniques :
1- Bilan radiologique :
= ASP : a été réalisé chez tous les patients, il a montré une distension gastrique dans 100% des
cas, un niveau hydro-aérique gastrique dans 85% des cas (17 malades), et une faible aération
en aval dans 71% des cas (15 malades).
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Figure33 : Données de I’ ASP.

= Echographie abdominale : a été réalisée comme examen complémentaire dans 100%
des cas, ou elle était confirmative.

-La moyenne de la longueur du pylore dans notre série a été de 20 mm avec comme limites 13
mm et 27 mm.

-La moyenne de 1’épaisseur du muscle pylorique a été¢ 7.5 mm avec comme limites 4 mm et
11mm.

Valeur moyenne Limite minimale Limite
en mm en mm maximale en
mm
Longueur du 20 13 27
pylore
Epaisseur du 7.5 4 11
muscle pylorique

Tableau 03 : Mesures échographiques de la SHP.

-Une deuxieme échographie abdominale pour confirmation du diagnostic était nécessaire pour 3
malades, soit 14% des cas.

= TOGD : avisée diagnostique, a été réalisé dans 04 cas, ou elle a montré une stase gastrique
sans passage duodénal chez 02 patients; Passage retardé et fragmenté chez 02 patients.
= FOGD : Cet examen n’a été demandé chez aucun de nos patients.

2- Bilan Biologique : Un ionogramme sanguin a été demandé chez 100% des cas.

L’ensemble des désordres hydro électrolytiques ont été retenus des dossiers des malades :
-L’alcalose a été retrouvée chez 24% des malades (05 malades),

-L’hypo chlorémie était présente chez 9% des cas (02patients),
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-L’hypokaliémie était présente chez 09% des cas (02patients),
-L’hyponatrémie a été retrouvée chez 28% des cas (06 patients).
-L’hyperkaliémie n’était pas démontrée chez nos patients.

-un ionogramme sanguin correct chez 38% des cas (08patients).

-Par contre 06 malades (28%) n’ont pas fait un ionogramme sanguin.

données d' ionogramme sanguin

40%

35%

30%

25%
20% -

15% - B données d' ionogramme
10% - sanguin
5% _ I I
O% i T T T T T
(2 R & < X X
\Oc) ?/6\\ . @6\\ . Q/((\\ Q,(Q\ KKQ’(J
NG <& N N 3 o
2 2 \éb \éb O C
& o e & ®
K K K <L 0
AN A\ N

Figure 34: lonogramme sanguin.

o Aspects thérapeutiques et évolutifs :
1- Préparation a la chirurqie :

La durée de réanimation préopératoire : consiste a une correction des troubles hydro
électrolytiques avant I’acte chirurgical, elle était en moyenne de 24 heures. La plupart des malades
ont été opérés le lendemain de leur hospitalisation.

2- Intervention chirurgicale :

Tous les patients ont été opérés sous anesthésie générale ;
La voie d’abord : La sus-ombilicale transverse droite dans 100% des cas.

Le geste chirurgical : la pylorotomie extra muqueuse selon FREDET-RAMSTEDT dans 100%
des cas.

Les incidents per opératoires : aucune bréche accidentelle de la muqueuse duodénale n’a été
documentee.

-45 -



3- Evolution et suivi :

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

Les complications post-opératoires : L’analgésie en post-opératoire qui a été utilisée est le
paracétamol sous forme injectable.

Le délai de réalimentation a été en moyenne de 6 heures; le transit a été repris dans une
moyenne de 24 heures.

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

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

Le taux de mortalité : Un cas de déces est mentionné dans notre série suite au syndrome de
Mendelson.

4- Les criteres de sorties :

La bonne évolution clinique.
La reprise de 1’alimentation orale et ou du transit.
Une cicatrice propre.

Le rendez-vous de contrdle a été donné en général dans les 07 al15 jours qui ont suivi
I’intervention puis 1 mois plus tard. Pour le suivi, la majorité des malades ont été perdus de vue.

V. Discussion :

Dans ce chapitre on va discuter les résultats de notre série d’étude avec celles des études
ultérieures en plusieurs régions du monde :

o Sténose hypertrophique du pylore Prise en charge Expérience du CHU de
Marrakech, THESE PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 09/01/2019 PAR
Mlle. Sana LAATITIOUI.

. STENOSE HYPERTROPHIQUE DU PYLORE DANS LE SERVICE DE
CHIRURGIE PEDIATRIQUE DE L’HOPITAL GABRIEL TOURE, Mali, Mme KORERA
OUMOU KONE Pour obtenir le grade de Docteur en Médecine (Diplome dEtat)

. (e oralall JULYI ddie b calaall ol sl (Gaal (oaa e (b ea) all il il

Results of surgical repair in infantile hypertophic pyloric stenosis patients at the University
Children's Hospital in Damascus.thése pour I’obtention du diplome d’étude supérieur
« maitrise » pour spécialité de chirurgie infantile, lazkin hadj houssine, année 2015.

° Mémoire de Maitrise en medecine No 2407.Université de Lausane.
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o Prevalence and descriptive epidemiology of infantile hypertrophic pyloric stenosis in
the United States: A multistate, population-based retrospective study, 1999-2010. Birth Defects
Res. 1 févr 20109.

o Hypertrophic pyloric stenosis: a comparative study of incidence and other
epidemiological characteristics in seven European regions. J Matern-Fetal Neonatal Med Off J
Eur Assoc Perinat Med Fed Asia Ocean Perinat Soc Int Soc Perinat Obstet. Sept
2008;21(9):599-604.

. LA VOIE TRANSOMBILICALE DANS LE TRAITEMENT DE LA STENOSE
HYPERTROPHIQUE DU PYLORE A PROPOS DE 42 CAS THESE Présentée et soutenue
publiqguement en 2021 parMadame Sara CHERKAOQUI.

» L’ANALYSES DES DONNES EPIDIMOILOGIQUE :

La SHP touche 2 a 3 nouveaux —nés sur 1000 dans le monde. L’étude la plus récente menée aux
Etats Unis a révélé une prévalence se SHP allant 0.5 & 4.21 pour 1000 nouveau —nés, on Algérie
nous n’avons pas encore des chiffres 1’échelle nationale.

Dans la plupart des études américaines et européennes (des pays d’Europe occidentale et
d’Amérique du Nord), la SHP est beaucoup plus fréquente chez les garcons, avec une prévalence 4
a 5 fois plus élevée que chez les files.

Dans notre étude le sexe ratio est de 4/1 avec prédominance masculine de 78%.

Dans 1I’étude été fait aux états unis (Etude Renuka Kapoor et Al.2019 (55)) trouve le sexe ratio
de 4,5/1, au Mali 4,8/1, au Maroc 4/1, en Syrie (damas) 6/1, au Hillingdon (Angleterre) 3.5/1 qui sont
moins concordants avec celui de la littérature.

La variation de I’incidence de SHP en fonction de saisons avec une recrudescence au printemps
et a I’automne a été rapportée par plusieurs publications.

Dans notre série on observe une recrudescence a 1’été et au hiver le plus fréquemment en juin,
décembre, et janvier avec une incidence de 37% a 1’été et 41% en hiver.

Dans I’étude au Mali, ils ont trouvé des pics a 1’été avec une incidence de 53.9%; au Maroc on a
marqué une recrudescence en printemps et en hiver avec incidence de 38% et 25%.

au cours d’une étude menée aux Etats-Unis(71), aucun pic saisonnier n’a été objectivé. Par
ailleurs, un pic de cas de SHP en mois de juillet et une incidence plus faible en novembre ont été
décrits dans une autre étude américaine (72).

Mali Maroc Syrie Angleterre | Etats unis Notre
étude
sex-ratio 4.8/1 4/1 6/1 3.5/1 4.5/1 4/1
pic Mars, Avril, Mai, Pas de janvier,
saisonnier décembre octobre , pic. juin,
décembre / / Moins décembre
faible en
novembre

Tableau04 : comparaison des éléments épidémiologiques.

Fréquemment, on retrouve plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’une méme famille. Les
formes familiales s’observent dans la descendance comme dans la fratrie ce qui suggere I’existence
d’un facteur familial.

-47 -



-Dans notre série aucun ATCD de SHP chez la fratrie n’a été signalé.

-Le méme résultat a été trouvé dans a 1’étude de Maroc 2019 mais I’étude qu’était fait au Mali
conclu que lorsqu’un des parents a ét¢ opéré d’une SHP, le risque est accru pour la descendance.

La SHP est considérée par certains comme une maladie a hérédité multifactorielle dont le mode
de transmission est polygénique.

Les analyses génétiques ont affirmé que dans la SHP la consanguinité ne représente pas un
facteur de risque particulier.

Ceci est difficile a estimer dans notre étude vu que la consanguinité n’a pas été évaluée. Une
étude été faite au Syrie a montré que la consanguinité est présente dans 4.3% des cas.

L’¢tude faite par Mali a retrouvé, dans 9.3% des cas, des anomalies associé¢es RGO, ictére...
méme a 1’étude Marocaine on a retrouvé un cas des associations de SHP avec RGO. En Syrie il
associe des syndromes néphrotiques, retard psychomoteur ....dans 3.2% des cas

Dans notre étude un seul cas de communication inter ventriculaire a été retrouvé (CIV).

Notre série présente un seul malade avec ATCD de prématurité qui a développé une SHP a 1’age
de 2 mois. Ce qui concorde avec les résultats d’autres études (Maroc : 00 cas sur 60, Mali : 02 cas
sur 43.

Dans sept régions européennes (73), la grande majorité des nourrissons atteints de la SHP sont
nés a terme (86,89 %) ( selon Etude Renuka Kapoor et Al.2019) avec un age gestationnel de 39 a 40
semaines.) confrontant ainsi la théorie neurogéne qui explique la SHP par une immaturité de
I’innervation de la musculature pylorique.

Le poids de naissance des patients dans notre série était en moyen de 3000 +/- 500g.

La moyenne du poids de naissance rapportée par 1’étude de Maroc et Mali a été 3000+/-500g.

Dans notre étude la SHP est rare chez les nourrissons ayant un poids de naissance moins de
2800g et plus da 4000g.

Mali Maroc | Europe Etats | Syrie Notre
unis étude
Poids de 3000+/-500 3000+/- / / / 3000+/-500g
naissance 500
prématurité 02cas/43 00 cas/60 | 13.11% / / Olcas/21
Forme 9.3%(04cas) 2% / / 3.2%(03 | 4%(01cas)
associe (O1cas) cas)

Tableau05 : comparaison des données épidémiologiques.

» ANALYSE DES DONNES CLINIQUES :

1- L’Age moyen de début des symptomes (intervalle libre) : L’age moyen de début
de symptomes chez nos patients était de 17 jours ce résultat est similaire a celui de I’étude a Mali et
le Maroc. Selon une étude européenne EUROCAT, 1’age de diagnostic de SHP était inférieur a 4
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semaines chez 38,3 % des nourrissons et supérieur a 4 semaines chez 59,5 % des nourrissons, 1’age
n’était pas précisé dans 2,2 % des cas (53) ;

Une autre étude menée au sein de 1’Hopital pour enfants de Pittsburgh (Etats-Unis) entre
2001 et 2006 (54), 314 patients agés de 0 a 42 jours se sont présentés pour une prise en charge
chirurgicale de la SHP, avec une fréquence d’age de diagnostic plus marquée a 3 semaines de vie

(30 %).

En damas (Syrie), I’age de diagnostic de SHP est compris entre 04 et 06 semaines avec
fréquence de 55% des cas.

La SHP servaient classiquement chez le nouveau-né entre 03 semaines et 3 mois. Par ailleurs cet
intervalle peut étre raccourci, voire absent, on parle alors d’une forme précoce, ou au contraire les
vomissements peuvent étre retards débutant aprés le 4éme mois, on parle alors d’une forme tardive.

2- L’Age moyen de diagnostic : Dans notre série I’Age moyen était de 55 jours, ce résultat
est similaire a celui de I’étude de Maroc qui retrouve 40+/- 20jours, mais ce taux est élevé en
comparaison avec 1’étude Mali qui été trouve un age moyen du diagnostic de 30+/-15jour; ce
résultat témoignent d’un retard de diagnostic de la SHP.

Ainsi ; I’intervalle entre la date de début des symptomes et celle du diagnostic ; a été en moyen
de 15 +/- 10 jours avec comme limites 05 et 30jours.

On note I’absence d’amélioration de ce délai qui était en moyen de 21jours au Maroc 2019 et 26
jours a Mali.

Mali Maroc Europe | Etasunis | Syrie Notre
étude

Intervalle 17 17 / / / 17
libre (jours)
Age de 30+/-15 | 40+/-20 +30 | +25 30+/-15 | 55
diagnostic
(jours)
Taux écoulés | 26 +/-7 2 +/-12 / / / 15+/- 10
(jours)

Tableau06 : comparaison de 1’age du début des symptomes et 1’age du diagnostic.

Ce retard de diagnostic peut étre rattaché d’une part au retard de consultation des patients ;
d’autre part peut étre li¢ au fait que de la SHP n’est pas évoquée systématiquement devant des
vomissements non bilieux.

On n’a pas réalisé une échographie abdominale des la premiere consultation, et ces enfants sont
traites initialement comme RGO ou comme gastro-entérite.

Ainsi hospitalisation a été motivée chez plus des 80% de nos malades par des symptomes et non
pas par un diagnostic ; une déshydratation ; des vomissements ; ou une dénutrition.

3- Signes fonctionnelles : Ce sont habituellement les vomissements qui motivent la
consultation.
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L’interrogatoire de la famille représente la base de I’orientation diagnostique.

Les vomissements de SHP sont caractéristiques : il s’agit des vomissements alimentaires, font du
lait caillé, mais jamais bilieux, qui surviennent a distance du repas.il sont classiquement facile en jet
et surviennent apres un intervalle libre.

Ce tableau clinique survient chez un nouveau-né jusque-la en bonne santé.

Dans notre série les vomissements étaient présents chez tous nos malades.il étaient décrits comme
vomissements du lait caillé. Le méme résultat a été trouvé dans les autres études. De méme,
I’université de Toronto au Canada a enregistré 97 % cas de vomissements chez les 125 nourrissons
étudiés(76).

Une constipation (ou raréfaction démission des selles) peut accompagner les vomissements et un
ictere a bilirubine libre est parfois présent, il disparait apres le traitement chirurgicale.

Dans notre série, la constipation n’est pas mentionnée dans les dossiers contre 65% dans 1’étude
du Mali, 66% au celle du Maroc et 77% au Syrie.

L’ictére représente 01 seul cas de nos malades, aucun cas dans 1’étude du Maroc, (02) deux cas
dans I’étude du Mali d’incidence 4.9%, 06 cas dans 1I’é¢tude de Syrie.

Mali Maroc canada Syrie Notre étude
\/omissement 100% 100% 97% 100% 100%
Constipation 65% 66% / 77% 0%
Ictere (cas) 02 00 / 06 01

Tableau07: comparaison des fréquences des signes fonctionnels.

4- Signes physiques : 67% de nos patients présentent une stagnation ou une cassure de la
courbe pondérale, 80%dans 1’é¢tude du Maroc, et 85.8% des cas en Syrie.

Ainsi, le poids moyen des patients lors de I’admission était de 3500+/-5009 ; ce résultat en
accord avec I’étude du Maroc (3500+/-500g), contre 4000+/-1000g dans I’étude du Mali.

Cette perte du poids habituellement liée a la déshydratation et la dénutrition conséquences des
vomissements. Ailleurs 71% de nos patients étaient déshydratés a 1’admission; 83% dans 1’étude du
Maroc, 32.6% dans 1’¢tude du Mali et 43.4%au Syrie.

La dénutrition a ét¢ motionné chez un(01) cas dans notre étude vue I’interrogatoire n’est pas bien
fait ; dans 1’étude marocaine 1’incidence est de 02% alors que dans la Syrie elle est de 12%.

Mali Maroc Syrie Notre étude
Stagnation - 80% 85.8% 67%
pondérale
Déshydratation 32.6% 83% 43.4% 71%
Dénutrition - 02% 12% 04%

Tableau 08 : comparaison des fréquences des signes physiques.
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La palpation de I’olive pylorique est difficile. Sa mise en évidence est considérée comme
pathognomonique de la SHP mais le taux de réussite de cette manceuvre est en fonction entre autre
de la patience et de I’expérience de 1’opérateur.

La sensibilité de cette palpation est plus facile dans les stades avanceés, lorsque le volume du
pylore est important et la perte du poids est sévére.

Ainsi, ’Olive pylorique n’a été palpée que chez 04 % de nos patients ; chez 11.6% dans 1’étude
du Mali et chez 02 % dans I’étude du Maroc. Au Canada, Glatstein et al a mené une étude
rétrospective incluant 108 nourrissons atteints de SHP, 1’olive pylorique a été palpée chez
seulement 13,6 % de leurs nourrissons (76).en Syrie, dans 20.6% des cas 1’olive est palpé.

La disponibilité de I’échographie ; qui pose le diagnostic, peut expliquer ces résultats. Les
médecins ont tendance a demander une preuve radiologique des la suspicion de SHP sans chercher
I’olive pylorique

Mali Maroc Europe | Canada | Syrie Notre
étude

Poids 4000 +/- 3500+/-500 / / / 3500 +/-
d’admission 1000 500
(gramme)
Palpation de 11.6% 02% 88% | 13.6% 20.6% 4%
I’Olive
pylorique

Tableau 09 : comparaison des signes physiques.

» L’ANALYSE DES DONNEES PARA CLINIQUES :
1- Radiologie :
a- ASP:

Cliché d’abdomen sans préparation(ASP) ou thoraco-abdominal, en position verticale est encore
indiqué par la majorité des équipes. Il permet seulement d’évoquer la SHP.

Il est a réalisé au mieux 4 a 5 heure apres la derniere tétée.

Dans notre série, I’ ASP a été fait chez tous les patients contre 15 % dans I’étude de Maroc, 9.4%
dans I’étude du Mali, 47.8% en Syrie et 13.8%en Angleterre.

Cet examen montre soit une distension gastrique (poche d’air volumineuse), une faible aération
en aval, un niveau hydro-aérique gastrique ou un liquide de stase gastrique.

b- L’échographie abdominale :

C’est 1’échographie abdominale qui est actuellement 1I’examen de référence dans le diagnostic de
la SHP. Elle a été réalisee chez tous nos malades.

Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4mm et le diamétre
transversal du pylore est supérieur a 13 mm.
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Une longueur pylorique mesurée a plus de 20mm est tres en faveur ; méme si la plupart des
auteurs se contentent d’une valeur supérieur a 15mm.

En Angleterre, 1’échographie n’est demandée que chez 10% des cas vu qu’iles comptent
beaucoup plus sur I’examen clinique (palpation de 1’olive).

c- TGOD:

TGOD n’est plus I’examen de premiére intention, supplanté par 1’échographie de réalisation plus
facile et moins invasive, il est réservé au cas difficiles.

*Les indications de TGOD :

En cas des discordances entre la clinique et I’échographie, ou les mesures échographiques ne
sont pas cohérentes ; ou en cas on I’on craint une autre étiologie digestive, en particulier une hernie
hiatale.

Elle peut entrer également utile pour les complications postopératoire, dans les rares cas ou la
pylorotomie a été insuffisante, et aprés avoir éliminé une perforation duodénale.

Dans notre série le TOGD a été fait chez 04 malades soit 19% ; au Maroc, il est réalisé chez 01
seul cas soit 1.66%

Mali Maroc Syrie Angleterre | Notre étude
ASP 9.4% 15% 47.8% 13.8% 100%
Echographie 100% 100% 100% 10.3% 100%
TOGD 34.8% 1.66% 5.4% / 19%

Tableau 10 : comparaison de la réalisation des examens radiologique.

2- Labiologie :

Un ionogramme sanguin :

Il n’est pas demandé a titre du diagnostic, mais pour déterminer le niveau de la déshydratation et
une éventuelle dénutrition, conséquence des déperditions du liquide gastrique par vomissement.

Lorsqu’un enfant est vus t6t, au début de la maladie les perturbations ioniques sont peu
prononcées mais s’il est vu tardivement on observe une : Alcalose, Hypochlorémie, hyponatrémie et
hypokaliémie méme une hyperkaliémie.

Il a été faiblement utilisé dans toutes les séries ; ainsi que dans notre série.

A partir de notre étude on a démontré que 1’hypo chlorémie, I’hypokaliémie hyponatrémie et
’alcalose métabolique retrouve classiquement dans la SHP. Les mémes résultats sont obtenus au
Maroc.

Tutay et al. (77) ont trouvé, au cours d’une étude portant sur 205 patients a 1’hopital de
Springfield aux Etats-Unis entre 2000 et 2009, que les réserves alcalines étaient normales chez 62
% des nourrissons, la kaliemie était normale chez 57 % et la chlorémie était normale chez 69 % des
nourrissons au moment du diagnostic.
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De méme, Glatstein et al. (76) (EUROPE) ont retrouvé une alcalose métabolique dans 21 % des
cas et une hypo chlorémie dans 23 % des cas.

Dans 1’étude qui été fait au Damas (Syrie) on a trouvé hypo chlorémie dans 47.8% des cas, une
kaliémie normale pour 66.3% des cas et une alcalose dans 53.26% des cas.

Numeération formule sanguine (NFS):

L’intérét de cet examen est surtout pour la mise en évidence d’une éventuelle anémie ou d’une
hyperleucocytose.

L’anémie a été faiblement mise en évidence dans notre série. Elle été observé chez 19% de nos
malades.

Le taux est beaucoup plus élevé dans I’étude de Mali a 41%, ceci pourrait étre d0 au retard de
consultation.

» L’ANALYSE DES DONNEES THERAPEUTIQUES :
1- Préparation a la chirurgie :

Une réanimation préopératoire a été réalisée pour tous nos malades ;

11 s’agit surtout d’un traitement médical visant a corriger les déséquilibres hydro électrolytiques
causés par les vomissements.

2- Bilan préopératoire :

En plus des électrolytes ; la fonction rénale a été demandée pour rechercher les signes de
I’insuffisance rénale aigue.

La NFS a été demandé chez tous nos patients.

Parfois on a demandé protidémie et étude de I’hémostase.

3- L’intervention chirurgicale :
a- Latechnique :

Dans notre série, la pyloromyotomie extra muqueuse de Freddet Ramsted a été la seule technique
utilisée chez tous les patients et a chaque fois on a retrouvé une olive pylorique typique.

Dans notre série, la voie d’abord a été dans la plupart des cas une laparotomie sus ombilicale.
La sous-costale est actuellement abandonnée car elle est inesthétique.
Aucun malade n’a été opéré par laparoscopie.

De méme dans 1’étude de Syrie et Maroc (100% pyloromyotomie extra muqueuse de Freddet
Ramsted)
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b- Complication per opératoire :
Le risque au cours de cette opération est la perforation de la muqueuse duodénale.
Plusieurs auteurs ont noté cette perforation dans leurs séries a des taux variant de 1 a 19%. C’est
un incident pouvant survenir au cours de I’intervention surtout si I’opérateur veut faire une
pyloromyotomie compléte.

En Syrie le taux de perforation est de 2.1% (02cas) contre 9.2% en Hillingdon (Angleterre).

Actuellement la pyloromyotomie extra muqueuse est peu discutable. La présomption majeure
n’est plus de savoir comment opérer le pylore mais comment 1’aborder.

La pyloromyotomie incomplete entraine une persistance des vomissements apres 1’intervention,
ce qui a été corrige par une réintervention.

c- Suite opératoire :

Le délai de la réalimentation était en moyen de 12+/-5 heures, la regle est de reprendre
I’alimentation orale de 6 heures a 8 heures apres ’acte chirurgical ;

Sauf les patients chez qui on a signalé la breche muqueuse, dans ce cas on note le maintien de la
sonde gastrique et I’alimentation ne débute qu’apres 21 a 48 heures.

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

Toutefois des complications post-opératoires précoces ont été survenues, ainsi :

-Une infection simple de la paroi.

- Persistance de vomissements postopératoires

- La durée d’hospitalisation postopératoire dans notre série a été¢ en moyenne de 05+/-2jours.

4- Critéere de sorties : Sont :

- La bonne évolution clinique,
-La reprise de I’alimentation orale et ou de transit ;

-Une cicatrice propre.

5- L e rendez-vous de controle :

A été donné, en général dans la semaine ou le 15 jours qui ont suivi I’intervention chirurgicale.
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V. Conclusion :

La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie chirurgicale fréquente du nourrisson.
L’Age moyen de diagnostic est de 55 jours ; avec prédilection d’atteinte des gar¢ons sexe ratio 4/1.

Son étiologies est non encore éclaircie malgré les diverses théories éthiopathogénique élaborées.

Les vomissements du lait caillé sont le signe caractéristique de son tableau clinique, survenant
classiqguement apres un intervalle de 03 semaines en moyenne ;

Leur répétition est responsable d’une déshydratation, d’une alcalose métabolique ;
hypochlorémie, et hypokaliémie et méme une hyponatrémie.

Son diagnostic est confirmé par la palpation de I’olive pylorique et par I’échographie
abdominale.

Le TOGD n’a plus de place que dans certains cas particuliers ou le diagnostic reste douteux.
Le traitement chirurgical est réalisé aprés une réanimation préopératoire.

La polyrotomie extra muqueuse de Fedet-Ramstedt est la technique de référence avec
d’excellents résultats et peu de morbidité ; faible taux de complication (un seul cas dans notre
étude).

La voie d’abord sous costale n’est plus utilisée en pratique courante, elle a été supplantée par la
voie péri-ombilicale elle-méme en concurrence actuellement avec la voie laparoscopie qui n’a pas
encore réussi a prouver clairement sa supeériorité.

Les résultats de notre étude rétrospective de 21 observations de SHP ; colligées au service de
chirurgies pédiatrie au EHS de Tlemcen, sur une période de 05 ans allant de janvier 2017 a
décembre 2021, concordent avec ceux de la littérature.

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

Le retard de diagnostic de cette affection donne des taux éleves des patients altérés et
déshydratés a 1’admission.

L’insuffisance de couverture sanitaire et la méconnaissance de la pathologie seraient entre autre
a l'origine des retards de diagnostic.

La disponibilité et I'accessibilité des moyens diagnostiques notamment I'échographie devraient
permettre un diagnostic précoce.

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

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

Le diagnostic est évoqué par la clinique, devant un tableau caractéristique de vomissements de
lait caillé.

La confirmation du diagnostic se fait par I’échographie tandis que le bilan biologique apprécie le
retentissement des vomissements.

Le traitement du choix est la pylorotomie extra muqueuse décrite en France en 1907.Elle est
nommeée intervention de Fredet-Ramstedt du nom de son découvreur et de son promoteur, et
actuellement une intervention de routine avec un taux de morbidité faible.

Une alternative au traitement chirurgical est I’administration d’atropine sulfate par voie
veineuse. De part son action anticholinergique, cette molécule permet d’inhiber la contraction
musculaire en bloquant les récepteurs muscariniques situés a la jonction neuromusculaire.

Cependant, le traitement urgent est initialement médical, visant a rétablir I’équilibre hydro
électrolytique et acido-basique.

Les résultats de notre étude rétrospective de 21 observations de SHP, colligées au service de
chirurgie pédiatrique du CHU de Tlemcen sur une période de 5 ans allant de 2017 a 2021
concordent avec ceux de la littérature.

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

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

Hypertrophic pyloric stenosis is a frequent pathology in infants. Its etiology has not yet been
elucidated, but probably genetic and environmental multifactorial.

The diagnosis is evoked by the clinic, in front of a characteristic picture of vomiting of curdled
milk.

Confirmation of the diagnosis is made by ultrasound while the biological assessment assesses the
impact of vomiting.

The treatment of choice is the extra mucosal pylorotomy described in France in 1907. It is named
Fredet-Ramstedt intervention after its discoverer and promoter, and currently a routine intervention
with a low morbidity rate.

An alternative to surgical treatment is the administration of atropine sulfate intravenously. Due
to its anticholinergic action, this molecule inhibits muscle contraction by blocking muscarinic
receptors located at the neuromuscular junction.

However, the urgent treatment is initially medical, aimed at restoring the hydro-electrolyte and
acid-base balance.

The results of our retrospective study of 21 observations of HPS, collected at the pediatric
surgery department of the University Hospital of Tlemcen over a period of 5 years from 2017 to
2021 are consistent with those of the literature.

HPS, in newborns and infants, has now become a benign condition. Early diagnosis and adequate
management lead to a very good prognosis.

Efforts must be made to raise awareness among the general population and the continuous
training of health personnel, to enable earlier diagnosis.
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Interrogatoire ?

Signes clinique ?
v' Vomissement ?

De LAIT CAILLE !

Echographie abdominale.

Bilan ionique ?

Chirurgie ?

YV V VY
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Vomissements non bilieux, s'aggravant progressivement,
chez un nouveau-né agé de 3 semaines a 3 mois

l

Interrogatoire des parents et examen clinique

/ \

Palpation de l'olive pylorique Tableau évocateur mais olive non palpée

.................................. , l

ASP de face et échographie abdominale

v

v Confirmation du diagnostic

A

Mise a jeun
Sonde orogastrique Mensurations du pylore «limites»
Réhydratation l

Début de la préparation opératoire
Pylorotomie extramuqueuse Nouvelle échographie a 48 heures

R '

Confirmation du diagnostic

T

Autres diagnostics dont :
- spasme pylorique
- dyskinésie antrale
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