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IO Serment d'hiippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ["honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une facon

contraire aux_ lois de ["humanité. 7

Je m’y engage [ibrement et sur mon honneur.
4
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La sténose hypertrophique du pylore est une cause fréquente de vomissements chez le
nourrisson. Elle se définit par une hypertrophie acquise de la musculeuse du canal pylorique, de
type tumoral, globale, myomateuse qui entraine une sténose centrée de la lumiére du pylore.
Cette hypertrophie s’étend a la paroi de I'antre pré-pylorique, créant un rétrécissement

progressif serré, antro-pylorique étendu sur plusieurs centimetres(1).

La SHP est une pathologie fréquente. Son incidence est estimée entre 1-3 pour 1000

naissances.

Classiquement, les nouveau-nés ne développent cette pathologie qu’entre 3 semaines et

3 mois de vie. Dans cette tranche d’age, on retrouve 95% des cas.

La notion d’intervalle libre apres la naissance est quasiment obligatoire, bien que des SHP
aient été diagnostiquées en période anténatale .On compte en moyenne 4 garcons atteints pour

1 fille.

Actuellement, [I'étiologie de la SHP est un mystere, mais elle probablement

multifactorielle.

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 de choix est la pylorotomie extra muqueuse décrite en France en 1907.

Elle est nommée 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.

Cependant, le traitement urgent est initialement médical, visant a rétablir I’équilibre

hydro électrolytique et acido-basique.
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Notre étude portera sur I’analyse rétrospective de 60 observations de nourrissons opérés
au service de chirurgie infantile de CHU de Marrakech sur une durée de 5 ans depuis Janvier

2012 jusqu’au Décembre 2017.

L'objectif de notre étude est d’évaluer les différents aspects épidémiologiques, cliniques,
para cliniques, thérapeutiques et évolutifs et comparer nos résultats avec ceux de la littérature

afin d’améliorer la prise en charge de cette pathologie.
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. Matériels :

Nous avons réalisé une étude rétrospective effectuée au service de chirurgie pédiatrique
générale du CHU MED VI de Marrakech portant sur un total de 60 patients opérés de sténose

hypertrophique du pylore entre 2012 et 2017.

II. Méthodes :

Nous avons répertorié 60 malades a partir des registres des admissions du service.

Nous avons réalisé une fiche d’exploitation des dossiers médicaux ou seront recueillies

en détail, toutes les données cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives :

e Aspect épidémiologique :

1- Sexe
2- Age
3- Origines

4- Rang dans la fratrie

5- Consanguinité

6- Répartition saisonniere

7- Facteur familial

8- Terme de la naissance

9- Consultations précédentes

10- Service d’admission initial
e Aspects cliniques :

1- Motif d’hospitalisation
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2- Délai diagnostique

3- Signes fonctionnels
Vomissements
Constipation
Cassure de la courbe de poids
Oligurie
Hématémeses

4- Signes physiques :
Etat général lors de I'’examen
Poids lors de I’examen
Déshydratation
Dénutrition
Ondulations péristaltiques
Voussure épigastrique
Palpation de I’olive pylorique
Anomalies associées

e Aspects para-cliniques

1- Bilan radiologique

ASP :
Distension gastrique

Niveau hydro-aérique gastrique
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Faible aération en aval
Echographie abdominale :
Présence d’une image en cocarde
Longueur de I'olive bulbaire
Epaisseur du muscle pylorique
Diamétre transversal de I'olive
TOGD :
Résultats du TOGD
FOGD
2- Bilan biologique
Valeur des RA
Valeur de la chlorémie
Valeur de la kaliémie
Valeur de la natrémie
e Aspects thérapeutiques et évolutifs :
1- Préparation a la chirurgie :
Durée de la réanimation préopératoire
2- Intervention chirurgicale
Voie d’abord
Le geste chirurgical

Incidents peropératoires
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1-

A noter que certaines données n’ont pas été relevées

incomplets.

Evolution et suivi

Les suites et complications opératoires
Durée d’hospitalisation postopératoire
Durée totale d’hospitalisation

Délai de réalimentation

Taux de mortalité

Critéres de sortie

Suivi

car certains dossiers étaient
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Nous allons présenter les résultats de cette étude sous forme de 92rations par des

tableaux récapitulatifs et des diagrammes.

A noter que certains dossiers étaient incomplets pour certaines données.

I. Profil épidémiologique :

1. Le sexe:

Parmi les 60 cas, on a distingué 48 garcons (80%) et 12 filles (20%), soit un sex-ratio de 4

Sexe

B Masculin Féminin

\ 80% ’

Figure 1 : Répartition de la SHP selon le sexe

L’age varie de 15 jours a 4 mois avec un dge moyen de 92 jours.
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3. Rang dans la fratrie :

Relevé dans 25 dossiers,
e On anoté que dans 15 observations, il s’agit du premier né, soit 60%
e Dans 8 observations, il s’agit du cadet, soit 32%

e Dans 2 observations, il s’agit du benjamin, soit 8%.

4. Répartition saisonniere :

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

38% en printemps, 25% en hiver, 24% en automne, 13% en été.

W Hiver M Printemps Eté m Automne

Figure 2 : La répartition des malades en fonction de la saison de leur admission

5. Facteur familial :

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

Toutes les naissances étaient a terme, on n’a pas noté de cas de prématurité.

7. Consultations précédentes :

Relevés dans 56 dossiers, 30 patients ont consulté un médecin généraliste ou un pédiatre
soit 54%, dont 12 patients ont été référés avec complément de prise en charge soit 40% et 18

patients ont été traités symptomatiquement soit 60%.

26 patients n’ont pas consulté soit 46%.

8. Service d’admission initial

= 8 patients ont été admis initialement au service de chirurgie pédiatrique soit 13% et 52

patients dans un service de réanimation pédiatrique, soit 87%.

= Aucune hospitalisation initiale en pédiatrie n’a été notée.

M Chirurgie pédiatrique

réanimation pédiatrique

Figure 3 : Service d’admission initial
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Il. Aspects cliniques :

1. Motif d’hospitalisation :

=  Vomissements : 100%
= Déshydratation : 83%

= Dénutrition : 2%.

B Vomissement W Désydratation Denutrition

Figure 4 : symptomes révélateurs

2. Le délai diagnostique :

Correspond a l'intervalle libre qui sépare la date de début des vomissements de celle

d’accés a I’hopital et aux examens complémentaires.

Dans notre série, le délai diagnostique a été en moyenne de 21 jours.
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3.

Signes fonctionnels :

L’intervalle libre était présent dans 100% des cas. Il a été en moyenne de 17 jours avec

comme limite H 4 et 40 jours.

Les vomissements étaient présents chez tous nos malades. lls étaient décrits comme

des vomissements de lait caillé dans 100% des cas.
La constipation a été retrouvée chez 40 patients soit 66% des cas.

La stagnation ou cassure de la courbe pondérale a été retrouvé chez 48 patients soit 80%

des cas.
Oligurie : on a noté un seul cas, soit 2%.
Hématémeses : Aucun de nos patients n’a présenté des hématémeses.

Ictére néonatal : Aucun cas n’a été rapporté dans notre série.

Signes physiques :

Parmi les 60 patients, 4 ont été admis dans un tableau d’altération de I’état général, soit

7% des cas.
La moyenne du poids a I’'admission du patient a été de 3.5 kg.

La déshydratation a été retrouvée chez 83% des patients a I'admission, de degré variable :

2% tableau A, 96% tableau B, 2% tableau C.
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B stade A M StadeB Stade C

2% 2%

fr,

Figure 5 : Les stades de déshydratation

- La dénutrition était présente chez 2% 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 2% cas.
- Un empatement épigastrique sans masse palpable a été retrouvé dans 4 dossiers soit 7%

- Les anomalies associées retrouvées dans notre série : Un reflux gastro eesophagien a été
documenté comme anomalie associée chez un seul cas. En tenant compte que certains

dossiers étaient incomplets.
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Ill. Aspects Para cliniques :

1. Bilan radiologique :

e ASP: a été réalisé chez 9 patients, il a montré une distension gastrique dans 88% des
cas, un niveau hydro-aérique gastrique dans 55% des cas, et une faible aération en aval

dans 66% des cas.

M Distenssion gastrique B NHA gatrique faible aeration en aval

Figure 6 : Données de I’ASP

e Echographie abdominale : a été réalisée comme examen complémentaire dans 100% des

cas, ou elle était confirmative.

e La moyenne de la longueur du pylore dans notre série a été de 23.32 mm avec comme

limites 18 mm et 32 mm.

e La moyenne de I'épaisseur du muscle pylorique a été 6.3 mm avec comme limites 4.1

mm et 6.8 mm.
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e la moyenne du diameétre transversal de I'olive pylorique a été de 13.8 mm, avec comme

limite 9.4 mm et 16.7 mm.

Tableau I : Mesures échographigues de la SHP

Mensurations

Valeur moyenne en

Limite minimale en

Limite maximcale en

mm mm mm
Longueur du pylore 23.32 18 32
Epaisseur du muscle
_ 6.3 4.1 6.8
pylorique
Diamétre transversal 13.8 9.4 16.7

Une deuxieme échographie abdominale pour confirmation du diagnostic était nécessaire

pour 3 malades, soit 5% des cas.

e TOGD a visée diagnostique, a été réalisé dans un seul cas, ou elle a montré une

distension gastrique avec retard d’évacuation.

e 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 60% des malades,

L’hypo chlorémie était présente chez 73% des cas,

L’hypokaliémie était présente chez 23% des cas,

L’hyponatrémie a été retrouvée chez 35% des cas.
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73%
60%
35%
I ]
alcalose hyponatrémie hypokaliémie hypochlorémie

Figure 7 : lonogramme sanguin

18



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

IV. Aspects thérapeutiques et évolutifs :

1. Préparation a la chirurgie :

La durée de réanimation préopératoire : consiste a une correction des troubles hydro-

électrolytiques avant ’acte chirurgical, elle était en moyenne de 24 heures.
20 malades ont été opérés le lendemain de leur hospitalisation.

Un seul malade a été hospitalisé en réanimation 13 jours de son admission.

H<24h m24h-48h >48h

Figure 8 : Durée de réanimation préopératoire

2. Intervention chirurgicale :

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

Le geste chirurgical : la pylorotomie extra muqueuse selon FREDET-RAMSTEDT dans

100% des cas.
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Les incidents peropératoires : une breche accidentelle de la muqueuse duodénale a été
engendrée par la pylorotomie dans 2 cas (3%), suturée immédiatement dans le méme geste

chirurgical.

3. Evolution et suivi :

*= Les suites opératoires ont été simples dans la majorité des cas.
* Les complications post-opératoires : Un seul cas d’infection simple au niveau de Ia
cicatrice de I’incision.

= 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.

* La durée d’hospitalisation post-opératoire a été en moyenne de 2.5 jours avec un

minimum de 2 jours et un maximum de 7 jours.

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

jours.
* Le taux de mortalité : Aucun déces n’a été rapporté dans notre série.
» Les critéres de sorties :

La bonne évolution clinique.

La reprise de I’alimentation orale et ou du transit.

Une cicatrice propre.

= Le rendez-vous de contrble a été donné en général dans les 15 jours qui ont suivi

I’intervention puis 1 mois plus tard.

Pour le suivi, la majorité des malades ont été perdus de vue.
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I. Généralités

1. Rappel anatomique :

1.1. Configuration externe : (2,3)

Le pylore ou « Pars Pylorica » est la zone de passage entre l'antre gastrique et le

duodénum.

C’est un canal circulaire « le canalis egestorius », regardant a droite, en arriére et en haut,

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 l'artére pylorique.

L’originalité essentielle de la région antro-pylorique est I’existence d’un canal musculaire
prépylorique (4).

Le pylore n’est que la partie distal d’un canal de 3 a 4 cm de long avec une épaisseur de

6 a 7 mm « le canal egestorius» (Figure 9). 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 espacés, entre les deux anneaux de renforcement.
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1: fibres longitudinales
2- anneau circulaire distal
3: anneau circulaire proximal

Figure 9 : Anatomie du pylore (d’aprés Torgensen)

1.2. Configuration interne :

La muqueuse pylorique forme la valvule pylorique (figure10) qui s'arréte net au
duodénum et forme extérieurement un discret sillon circulaire. Le sphincter du pylore souléve la
mugqueuse de 0.4 a 0.5 mm d'épaisseur en une valvule annulaire dont le versant gastrique est en

pente abrupte (5).
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angulaira

- ESl0oMm4ac -

pylorique

Fond

Région pylorique (petite tubérosité)

blogglophys.files.wordpress.com

Figure 10 : Configuration interne du pylore

2. Rappel embryologique :

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

I'embryon(6).

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

pylore devient discernable vers le troisiéeme mois.(7)
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3. Rappel anatomopathologique :

3.1. Aspect macroscopique :

Dans la SHP, I’hypertrophie intéresse le seul anneau distal (2).

L’olive pylorique, constituée par I’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. Elle est de

couleur blanchatre ou rosée contrastant avec I’estomac et le duodénum. (8)

Cette hypertrophie musculaire débute progressivement au niveau de I’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, cela constitue un danger

principal de la pylorotomie par le risque d’ouverture de la muqueuse. (9)

La consistance de I'olive pylorique est ferme, classiquement, cartilagineuse ou élastique,
mais elle peut étre molle et cedémateuse, selon le degré d'évolutivité de la maladie et donc la

précocité du diagnostic et I'acte chirurgical(9).

Les branches vasculaires transversales venant de l'artere pylorique en haut et de la
gastro-épiploique en bas ménagent au niveau antéro-supérieur une zone avasculaire en général

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

e Augmentation du calibre par hypertrophie vraie du muscle pylorique. Cet
épaississement de la partie distale prépylorique, a la fois musculaire et fibreux, est trés

important et peut aller jusqu’a quatre fois la normale (2).
e La sous muqueuse est hormale et constitue un plan de clivage.

e La muqueuse pylorique, oedématiée et épaissie, reste souple. Elle est plissée a

I’intérieur d’un canal pylorique trop étroit pour elle.
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3.2. Aspect microscopigue :

La SHP réalise a la fois une hypertrophie (augmentation de taille) et une hyperplasie
(augmentation du nombre) des fibres musculaires du pylore (10). Contrairement a ce qui est
classiquement rapporté, I'hypertrophie ne touche pas exclusivement les fibres circulaires du

pylore (11).

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

inflammatoire(6).

Des lésions nerveuses seraient présentes. Belding (12), signale en 1953, une

dégénérescence des cylindraxes et des cellules dans la paroi gastro pylorique.

Spitz et Kaufmann(13) constatent que les cellules ganglionnaires des plexus nerveux sont
réduites en nombre, et présentent des anomalies dégénératives : noyaux déformés, pycnose et

vacuolisation.

Les plexus myentériques subissent un remaniement architectural, ils sont plus nombreux

et plus gros que la normale(6).

Dans le plexus myentérique du pylore normal, les cellules nerveuses paraissent normales
guantitativement et qualitativement ; elles sont de deux types, le type 1 argyrophile et le type 2

peu ou pas argyrophile. En cas de SHP, les cellules de type 1 sont absentes du plexus (14).

4. Etiopathogénie :

Depuis la description des premiers cas et la synthése de Hirschsprung en 1887, de tres
nombreuses hypothéses pathogéniques ont été avancées. A ce jour, aucune n’a été confirmée

(M.
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4.1. Théorie neurogéne :

L’hypertrophie du pylore serait secondaire a des contractions antrales inefficaces butant

sur un spasme pylorique.

Cette dyssynergie antropylorique serait elle-méme liée soit a une immaturité de
I'innervation , soit a une dégénérescence de cette innervation . Cependant, on retient contre la
premiére hypotheése la rareté de I'affection chez le prématuré et contre la deuxieme I'absence de
manifestation obstructive dans les affections dégénératives de type maladie de Chagas. En outre,
aucune expérimentation animale n’a pu reproduire la maladie par création d’un obstacle ou par

destruction neuronale (1).

4.2. Anomalie des neurotransmetteurs :

L’étude de l'innervation intrinseque a pu étre obtenue a partir de biopsie de I'olive
pylorique. Les cellules étant décrites comme normales (15), diminuées en nombres marquées par
le GDNF (Glial Cell Line Derived Neurotrophic Factor) (16) ou immature dans leur structure avec

augmentation de desmine (17).

De nombreuses études sont en faveur d’anomalie transitoire de I'innervation des cellules

musculaires lisses de la musculature pylorique (18).
La diminution du nombre de cellules ganglionnaires au niveau du plexus myentérique
(Dégénérescence ou immaturité) est connue de longue date (19).

Au début des années quatre-vingt-dix, on a retrouvé des anomalies des
neurotransmetteurs (substance P, vasoactif intestinal peptide, neuropeptide Y, monoxyde
d’azote) tant au niveau du plexus myentérique qu’au niveau des cellules musculaires lisses, avec
en particulier une atteinte du systéme myorelaxant non adrénergique, non cholinergique (20), il
s’agit d’une diminution d’expression de VIP, CGRP (Calcitonin Gene Related Peptide), la

substance P (11) et de NOS (neuronal nitric oxide synthase) (21) .
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Il existerait également une involution du systéme entérique au moment de la SHP, qui ne
dépend pas de la durée d’évolution de la maladie mais régresse avec I’age (22). En effet lors des
biopsies réalisées a distance de la sténose ou chez des enfants présentant une authentique
sténose mais qui sont plus agés (quelques mois), on ne retrouve pas ces anomalies de
I'innervation. Cette régression histologique explique le bon pronostic de la SHP(23).

4.3. Théorie de la gastrine :

En 1970, Dodge a retrouvé fortuitement, en réalisant des injections de pentagastrine
retard a des chiennes gestantes pour la production d’ulceres duodénaux, des tumeurs
pyloriques identiques histologiquement a celles de la SHP, chez leurs chiots. Elles ont été

reproduites ultérieurement chez 28% des chiots étudiés (24).

Cependant I’extrapolation de ces résultats chez I'Homme n’est pas évidente : la
gastrinémie maternelle au cours de la gestation d’enfants sains et atteints de la SHP n’a pas été

étudiée et le passage transplacentaire de gastrine chez la femme n’est pas certain.

De nombreuses équipes se consacrent a I’étude des variations de la gastrinémie chez le
nourrisson mais les résultats sont souvent contradictoires compte tenu de la diversité des
protocoles (25-26-27).

4.4. Théorie génétique :

Les cas familiaux de sténose hypertrophique du pylore sont fréquents. La maladie est de
facon significative trois a quatre fois plus fréquente chez le garcon que chez la fille. Les jumeaux
homozygotes sont fréquemment atteints simultanément ou successivement. Des fratries de

triplés porteurs de la maladie ont également été décrites (28).

L’étude des familles atteintes est en faveur d’une prédisposition des femmes a

transmettre le facteur génétique favorisant et des garcons a étre atteints par la maladie (29).

Ces études orientent vers une prédisposition multigénique (30). Un des génes majeurs
étant lié a I’X (31) et un autre au groupe sanguin. L’'affection serait moins fréquente chez les

enfants du groupe A (32).
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Il est intéressant de noter que les triplés d’une série décrite étaient tous du groupe O (33)

et que ce groupe est reconnu comme facteur favorisant de la maladie ulcéreuse chez I'adulte.

4.5. Facteurs de croissance :

Certains auteurs ont attribué I'hypertrophie musculaire a une augmentation locale de la
production de facteur de croissance, notamment IGF-1 (insuline -like growth factor-I), et le
PDGF-BB (platelet derived growth factor), avec une perte de l'autorégulation normale (34), ainsi
gu’une augmentation de la synthése des protéines de la matrice extracellulaire (collagéne en

particulier) pourrait expliquer la fermeté de I'olive pylorique (35,36).

4.6. Role de I'infection a I’Hélicobacter pylori :

Une étude américaine faite par L.Paulozziui (37), rejette I'origine congénitale de
I’affection, en se basant sur des évidences non spécifiques retrouvées en cas de SHP qui sont
compatibles avec une étiologie infectieuse, telles que la distribution dans le temps, la répartition
saisonniere, linfiltration leucocytaire du pylore et [I’élévation du risque de la SHP avec

I’allaitement artificiel.

D’autres caractéristiques épidémiologiques de la SHP sont également des caractéristiques
de I'infection par I’HP comme la prédominance masculine, les variations en fonction de la classe

sociale et la race (38).

Toutefois cette hypothése devrait étre testée par la détermination du statut sérologique
de I'HP, a ’age de 6 mois, chez les patients avec une SHP confirmée chirurgicalement pour étre

certain que ces patients ne sont pas séropositifs. (39)

4.7. Role de I’érythromycine :

Un lien entre I"'administration néonatale d’érythromycine et la survenue de la SHP a été

rapporté, notamment lors de la prophylaxie de la coqueluche (40).
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Une étude rétrospective réalisée par William O. Cooper (41) a démontré que le risque de
développer la SHP est considérablement élevé lorsque la thérapie par I'érythromycine est
débutée les deux premieres semaines de vie. Ce risque suffisamment élevé inquiete les

praticiens.

Les indications de I’érythromycine désormais doivent étre pesées avec prudence, sa

prescription doit étre évitée surtout durant les deux premiéres semaines de vie.

4.8. Carence en acide folique :

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

(42)

4.9. Théorie environnementale :

De nombreuses supputations ont été faites sur les la fréquence de la SHP dans la race
blanche, chez les nourrissons de race juives nés aux Etats-Unis, dans les familles dont la mére

travaille et chez les garcons premiers-nés.

L’hypothése d’une grossesse marquée par des événements stressants a été avancée (43).
Les hypotheses tentant de relier la survenue d’une sténose hypertrophique du pylore au type

d’alimentation n’ont jamais paru convaincantes (44,45).

Des agressions chimiques et mécaniques associées sont probablement responsables de

cette réaction « tumorale » du muscle.

Aucune théorie ne semble pouvoir expliquer a elle seule cette maladie.

4.10. Associations morbides :

Une élévation significative de la fréquence de la sténose hypertrophique du pylore a été

notée avec certaines uropathies (46) et avec des syndromes trés divers.

L’association avec la hernie hiatale (syndrome de Roviralta) est classique (46)
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5. Physiopathologie :

L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube digestif, ce
qui provoque des contractions gastriques formant une onde péristaltique qui vient buter sur cet

obstacle.

Ce péristaltisme associé au défaut de vidange de I’estomac provoque des vomissements a
distance de la tétée qui ne sont jamais bilieux car les voies biliaires s’abouchent en aval du

pylore.

Les nourrissons atteints de la SHP présentent des vomissements entrainant une
suppression des apports alimentaires normaux, et une perte continuelle de sécrétions
gastriques. Ces derniéres sont d’autant plus importantes qu’elles proviennent d’un antre hyper
stimulé par la stase gastrique. La gastrine sécrétée en exces provoque une sécrétion abondante

d’ions H+ et d’ions Cl- dans la lumiéere gastrique (48).
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Figure 11 : physiopathologie de la sténose hypertrophigue du pylore (49).

1. L’hypertrophie des fibres musculaires du pylore crée un obstacle sur le tube digestif ;
2. Les contractions gastriques forment une onde péristaltique qui vient buter sur I'obstacle
pylorique ;

3. Le péristaltisme associé au défaut de vidange de 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;

. Le niveau hydro-aérique gastrique délimite la partie supérieure de I’estomac ;

. Le cOlon transverse est solidaire de la grande courbure de I'estomac. Son abaissement est
donc un signe indirect de distension gastrique.

N O v M

32



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

L’ensemble de ces éléments précédemment cités permet d’expliquer que dans la SHP

existent des perturbations hydro électrolytiques et métaboliques importantes.

On distingue deux éléments biologiques caractéristiques :

5.1. Déshydratation cellulaire avec alcalose métaboligue,

Cette situation se constitue en deux phrases :

= Le premier élément est une déshydratation extracellulaire avec création de I'alcalose

métabolique.

L'ion H+ et I'ion CL- sont excrétés dans la lumiére gastrique alors que I'ion bicarbonate
retourne dans l'espace extra cellulaire. Il y a donc une perte hydrique, chlorée, et acide, ceci
explique la déshydratation extracellulaire (I’hypovolémie), I’hypochlorémie et [I’alcalose

métabolique (50).

Les bicarbonates extracellulaires en exceés sont éliminés dans les urines sous forme de

sels sodique et potassique, la kaliémie et la natrémie étant au départ conservées.
= Puis I’entretien de cette alcalose métabolique :

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

entretient encore I’alcalose métabolique.
L’hypochlorémie joue un rble important dans ce mécanisme ; en effet, la réabsorption

hydro sodée au niveau tubulaire se fait suivant cet équilibre : un ion sodium réabsorbé
pour un ion chlore perdu. Or, conséquence de I’hypochlorémie, un deuxieme mécanisme est mis

en jeu pour rétablir I’équilibre hydrosodé.

Ce mécanisme adverse utilise la réabsorption tubulaire couplée a un ion Na+, a un ion
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HCO3-, en échange d’un ion K+ ou un ion H+ excrété au niveau rénal, pour maintenir
I’équilibre hydrosodé. En plus, I'hyperaldostéronisme secondaire lié a la déshydratation
extracellulaire, aggrave encore I'alcalose puisqu’il favorise au niveau du tubule distal la

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

Au total, il existe une déshydratation avec alcalose métabolique, hypochlorémie,
hypokaliémie, et natrémie subnormale.

5.2. Conséguence de I’alcalose métaboligue :

L’augmentation du pH sanguin entraine une hypoventilation alvéolaire (51) ; comme
mécanisme de compensation. Donc il y a le risque important de bradypnée voire apnée
compensatrice de nourrisson en pré ou en peropératoire. Ces troubles respiratoires peuvent

entrainer une acidose respiratoire avec anoxie.

5.3. Autres complications :

D’autres complications peuvent étre citées :
= L'insuffisance rénale secondaire a I'hypovolémie.
= Les désordres nutritionnels secondaires de la sous-alimentation comportent :

Une anémie liée a la fois a une carence en fer, et aussi aux saignements digestifs

surtout cesophagiens par reflux et vomissement répétés.

- Une diminution des défenses immunitaires avec les complications infectieuses

associées.

- Une hypoprothrombinémie par défaut de vitamine K et les risques hémorragiques

que cela implique

- Une diminution du capital protidique, lipidique et glucidique.
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Il. Analyse des aspects épidémiologiques :

La SHP est une cause fréquente de vomissements chez le nourrisson. Sa fréquence est
estimée entre 0.5 a 4.21 nouveaux nés pour 1000 naissances selon une étude récente menée
aux états unis basée sur le rapport national de la prévalence des malformations congénitales

(52).

Cette pathologie prédomine dans la race blanche particulierement en Europe du nord. Elle

est moins fréquente chez la race noire et tres faible chez les asiatiques.

La prévalence de la SHP chez le sexe masculin est 4 a 5 fois plus élevée que celle du

sexe féminin selon des études américaines et européennes (53).

Concernant notre étude, le sexe- ratio a été de 4/1 avec 48 patients de sexe masculin
et 12 patients de sexe féminin, ce qui concorde avec le sexe ratio 4/1 de I’étude des UCP en

2013 (54,55).

L’atteinte préférentielle du premier né de la fratrie a été rapportée par la

littérature(53,54), dans notre série on a trouvé un pourcentage de 60% (15 observations)

Tableau Il : Comparaison du sexe ratio et I’atteinte préférentielle du 1er né entre différentes

études.

Sex ratio Premier né
Notre étude 4/1 60%
Etude UCP.2013 4/1 63.6%
Etude Cynthia et Al 2008 4.8/1 Forte prévalence
Etude Judith D. et Al. 2011 4-5/1 Forte prévalence

Souvent, on retrouve plusieurs sujets touchés par la SHP au sein d’'une méme famille. (56)
Les formes familiales s’observent dans la descendance comme dans la fratrie (57) ce qui

incrimine le facteur familial dans cette pathologie.
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Dans notre série aucune forme familiale n’a été retenue (en tenant compte que dans
certains dossiers, cette donnée n’a pas été recherchée). Un chiffre de 4% des formes familiales

est retrouvé dans la littérature (58).

Un certain nombre de facteur génétique et d'environnement font évoquer une hérédité
polygénique multifactorielle. Les facteurs génétiques sont représentés par la prédominance chez
les garcons, I'augmentation de l'incidence chez les enfants de parents atteints et chez les

apparentes formes familiales de SHP.

Quant aux facteurs environnementaux, ils sont représentés par I'dge maternel, lI'incidence
plus élevée chez le premier né de la fratrie, avec un poids de naissance supérieur a la moyenne,

dans une famille de rang social élevé.

Plusieurs publications avaient rapporté des pics saisonniers de fréquence en printemps et
a 'automne de la SHP (31-59-60-61). Une étude faite par Safford n’a pas montré de différence

d’incidence de la SHP en fonction des saisons (62).

Dans notre série on a observé 2 pics saisonniers de fréquence en printemps et en hiver.

lll. Analyse des aspects cliniques :

1. Délai diagnostique :

Le délai diagnostique correspond a [l'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 de 21 jours. Ce résultat est a peu pres
similaire a celui de I’étude de Nouri qui a retrouvé un délai diagnostique de SHP de 27 jours,
mais il est diminué en comparaison a d’autres études comme celle de Meftah qui a rapporté une

moyenne de 62 jours.
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Tableau lll : Comparaison du délai diagnostique selon les séries

Auteurs Délai diagnostique
Notre série 21 jours
Yaagoubi(6) 50 jours
Meftah(5) 62 jours
Nouri (58) 27 jours

Ce retard du diagnostic de cette pathologie constaté dans notre CHU et dont témoigne
le pourcentage élevé des malades ayant une déshydratation tableau B a I'admission (96%) peut

étre rattaché, d’une part au retard de consultation des parents ; Souvent

ces malades sont initialement traités par des médecins a titre externe comme RGO ou
comme gastro-entérite et ce n’est qu’ultérieurement qu’'on pense a la SHP, ainsi que les
investigations radiologiques ne sont demandés qu’aprés plusieurs visites médicales ; ce qui
explique le grand délai entre le début des symptomes et I’hospitalisation alors que dans d’autres
études le délai entre le début des symptomes et I'établissement du diagnostic est d’environ une

semaine (61).

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

échographie abdominale dés son admission.

Les retards diagnostiques dans notre série restent diminués par rapport aux autres

séries.

2. Signes fonctionnels :

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

aient été diagnostiquées en période anténatale (62-63). La SHP survient classiquement chez le
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nouveau-né entre 3 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

retardés, débutant aprés le quatrieme mois, on parle d’une forme tardive (64).

Dans notre série I'intervalle libre était présent dans 100% des cas, il a été en moyenne de
17 jours, résultat similaire a celui retrouvé par Hajjaji ; il y était présent dans 88.1% des cas avec

une moyenne de 19 jours

Les vomissements sont le maitre symptome caractérisant la SHP, ils sont alimentaires
abondants, en jet, aprés le biberon ou a distance du biberon. Ces vomissements peuvent étre

teintés de mucus, plus rarement de sang. lIs ne sont jamais bilieux.
IIs surviennent chez un enfant jusque-la en bonne santé, parfois régurgiteur habituel.

L’installation de vomissements authentiques, le plus souvent au voisinage de la troisieme
ou de la quatrieme semaine de vie. lls surviennent parfois plus précocement vers le dixiéme jour,

rarement plus tardivement aprés le deuxieéme mois.

Ces vomissements alimentaires contrastent avec un appétit conservé. L’enfant réclame le
biberon, I’absorbe gouliment en partie ou en totalité et le rejette en plusieurs fois, souvent trés

a distance de son ingestion.
Dans notre étude, les vomissements du lait caillé ont été présents chez 100% des cas.

Ces résultats se rapprochent de ceux de I'étude de Hajjaji qui a rapporté des

vomissements chez 95.3% des cas.

La constipation s’installe au cours des jours suivants, parfois remplacée par des selles
petites et fréquentes (65). Dans notre série la constipation a été retrouvée chez 66% des

patients.

38



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

Les hématémeéses seraient la conséquence de micro-ulcérations de la muqueuse
gastrique, dues a la distension, a la stase et a I’irritation de la muqueuse gastrique, on parle de
forme hémorragique. Dans notre série aucun de nos patients n’a présenté des hématémeses

L’association avec un ictére a bilirubine libre est classique, il disparait apreés le traitement
chirurgical. Elle a été chiffrée a 1% des cas dans la série de BENSON (66).

Dans notre série, I'ictére n’a pas été rapporté par contre I’oligurie a été noté chez 2% des
cas.

Dans 80% des cas, une stagnation ou une cassure de la courbe pondérale a été retrouvée,

taux similaire a celui de I’étude de Meftah (5).

Tableau IV : comparaison des signes fonctionnels selon les séries

Cassure
Intervalle libre Vomissements Constipation de la courbe
pondérale
Notre série 17 jours tous les patients 66% 80%
Etude hajjajji 19 jours Tous les patients 48% 48.5%
Etude de Meftah 30 jours Tous les patients 60% 82%
Etude de Nouri 23 jours Tous les patients - 25%

3. Signes physiques :

Dans notre étude, le poids moyen des malades lors de I'admission a été de 3.500 kg, ce
résultat est en accord avec la littérature, la moyenne du poids retrouvée dans I’étude de Leclair a

été de 3.790 kg +/- 510 (67).

Une perte de poids est habituellement présente, liée a la déshydratation et la
dénutrition(49) conséquence des vomissements, d’ailleurs 83% de nos patients étaient

déshydratés a 'admission, dont 96% de type B.

La dénutrition était présente chez 2% des malades.
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L'ondulation péristaltique et la voussure épigastrique n’ont été jamais trouvées dans

I’examen physique des patients dans notre série.

Figure 12 : Voussure épigastrique chez un nourrisson déshydraté atteint de la SHP

L’olive pylorique a été palpé dans 2% de cas, sa mise en évidence est considéré 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 I'opérateur.

Cette palpation est plus facile dans les stades avancés, lorsque le volume de I'olive
pylorique est important et la perte de poids est sévére(68). Les auteurs américains considérent

gu’il n’existe pas de SHP sans olive pylorique.

Tableau V : Comparaison du taux de la palpation de I’olive pylorique selon les séries

Auteurs Palpation de I’olive pylorique
Notre série 2%
Yaacoubi 25%
Meftah 17%
Nouri 25%
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Une étude faite par Bidair a retrouvé, dans 6 a 33% des cas, des anomalies associées du
systéme nerveux central, de I'appareil digestif, cardiaque et de I'appareil urinaire suggérant une

base génétique (69).

Des associations avec une hernie hiatale, réalisant le syndrome phréno-pylorique de
Roviralta, avec une mal rotation digestive ou une atrésie de I’;esophage ont été également
rapporté (18) on retrouve d’autres types d’anomalies rapporté dans la littérature telles que la

hernie inguinale et la cryptorchidie(37).

Dans notre série, une seule anomalie a été retrouvée : le reflux gastro-cesophagien.

IV. Analyse des aspects para cliniques :

1. Radiologie :

Le diagnostic de la SHP est évoqué devant des éléments cliniques spécifiques et sera
confirmé par [I'exploration radiologique, méme dans les formes «cliniques les plus

caractéristiques.

Depuis une dizaine d'années, I'échographie est devenue I'examen de référence, pratiqué

en premiére intention et le plus souvent suffisant pour affirmer le diagnostic.

1.1. ASP ou radio thoraco-abdominal :

Permet seulement d’évoquer le diagnostic de la SHP. Il est a réaliser, au mieux, 4 a 5
heures apres la derniere tétée. Il montre un large niveau hydro-aérique gastrique, qui signe un
estomac plein chez un enfant pourtant a jeun, contrastant avec la faible aération retrouvée en

aval.

Chez la majorité de nos patients I’ASP a objectivé une distension gastrique (88%), un

niveau hydro-aérique (55%) (Figure 5) et une faible aération en aval (66%) (figurel3)
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Ce défaut d’aération en aval n’est pas en rapport avec la sévérité de la sténose mais avec
le degré d’hydratation de I’enfant. Chez un enfant déshydraté, la pauvreté des clartés digestives

disparait avec la normalisation du bilan hydro électrolytique. (64)

Figure 13 : Distension gastrigue importante, l'ilion est tres faiblement aéré, Il y a peu de gaz

dans le colon et le rectum. (65)
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Figure 14: L’estomac est distendu et hyper péristaltique. Il n’y a pas d’air dans le gréle et dans

le cOlon. La petite taille du coeur traduit I’hypovolémie, signe de déshydratation (65)
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Figure 15 : Radiographie thoraco-abdominal (79)

1.2. L’échographie abdominale :

L’échographie abdominale prend une place de plus en plus importante dans la
confirmation diagnostique de la SHP (70). Son utilisation remonte a 1977 (71), elle est réalisée

de préférence avec un estomac plein (enfant en décubitus latéral droit pour remplir I'antre).

Certaines équipes ont proposé d’explorer par échographie les enfants chez lesquels
I'olive pylorique n'était pas palpé (72). Il est possible de poser l'indication opératoire sur les
éléments de I'examen clinique, comme le font les anglo-saxons, mais la pression légale incite a

une confirmation échographique d'autant que cet examen n’est pas invasif et disponible.

Dans la SHP typique, I’épaisseur de la musculeuse est supérieure a 4mm et le diametre

transversal du pylore est supérieur a 13 mm. Une longueur pylorique mesurée a plus de 20mm,
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(73) est tres en faveur, méme si la plupart des auteurs se contentent d’une valeur supérieur a

15mm.

Nos résultats a ce propos concordent parfaitement avec ces chiffres, les moyennes des
mesures de la longueur du pylore, de I’épaisseur du muscle pylorique et du diametre de I'olive

pylorique ont été respectivement de 23.32 mm, 6.3 mm, 13.8 mm.

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

spasme pylorique. (74)
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Figure 16 : La fiabilité des mesures échographiques a bien été démontrée dés 1999 par le travail

de Rohrschneider comparant des sujets témoins et des sténoses hypertrophiques confirmées.

Toutes les mesures sont discriminantes, la plus discriminante étant I’épaisseur de la

musculeuse. (65)
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La coupe transversale permet de mesurer le La coupe longitudinale, faite au cours d’une
diameétre (d) de I’olive et I’épaisseur (e) dela  contraction antrale permet au mieux la mesure

musculeuse. de la longueur (I) du canal pylorique.

Figure 17 : Sténose hypertrophique du pylore a I'’échographie (61)

Figure 18 : Ultrason (Les croix indiguent la longueur du canal pylorique) (79)
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Figure 19 : Ultrason (Les croix indiguent I’épaisseur du canal pylorique) (79)

Lorsque I'on observe des mensurations échographiques a la limite de la normalité malgré

un tableau clinique typique, il est logique de refaire I’échographie 48h plus tard (49).

L’épaisseur du muscle pylorique est sensible a la déshydratation ; les mensurations du

pylore peuvent étre diminuées de 50% en cas de déshydratation sévere (75).
Dans notre série une deuxieme échographie était nécessaire chez 3 patients.

Cependant, le débat actuel concernant les mensurations échographiques est de vérifier

I'applicabilité de ces résultats pour les enfants de différents dges et de différents poids.

Une étude originale de Meena et al a été publiée en 2012, qui avait comme objectif de
déterminer si les mesures du pylore en préopératoire corrélés au poids et a I'dge chez les
patients atteints de la SHP seront chirurgicalement prouvés. Dans cette série de plus de 180
patients, il y avait 9 enfants avec SHP chirurgicalement prouvées mais dont I’épaisseur de muscle
pylorique était inférieure ou égale a 3 mm et 15 nourrissons avec une longueur de canal du
pylore inférieure ou égale a 15 mm. Ainsi, 5 a 8% des patients atteints de la SHP avaient des
mensurations échographiques préopératoires normales. La question posée était de savoir si le

poids et/ou I'dge serait le critére le plus juste (76).
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Les données de cette étude ont clairement démontré que les mesures de la longueur du
pylore sont tres variées et elles n'ont aucune relation avec I'dge ou le poids de I'enfant. Par
ailleurs, cette étude avait trouvé que I'épaisseur du muscle pylorique a une forte corrélation a la

fois avec I'age et avec le poids de I’enfant.

D'autres auteurs ont réalisé des études similaires avec des résultats variables. Une autre
étude de Leaphart et al, dans leur analyse d'échographie de 60 nourrissons agés de moins de 21
jours avec une sténose du pylore prouvée, a conclu que I'épaisseur du muscle pylorique était

significativement plus faible chez les enfants d’age plus jeune (76).

Ainsi le principal critere de diagnostic de la SHP est la mesure de I'épaisseur de la couche

musculaire.

1.3. TOGD:

Le TOGD n’est plus l'examen de premiére intention, supplanté par I'échographie de

réalisation plus facile et moins invasive. Il est réservé au cas difficile.
Les indications du TOGD :
= Lorsque la clinique et les résultats de I’échographie sont discordants,
= Les mesures échographiques ne sont pas cohérentes,
= Lorsque I'on craint une autre étiologie digestive, en particulier une hernie hiatale,

= Egalement peut étre utile pour les complications postopératoires, dans les rares cas ol la

pylorotomie a été insuffisante, et aprées avoir éliminé une perforation duodénale
Les signes indirects du TOGD :
= Dilatation gastrique avec déviation vers la droite de I’antre.

= Les parois gastriques sont animées d’un péristaltisme inefficace venant buter sur

I’obstacle pylorique.
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Les passages pyloriques sont retardés de méme que I’évacuation gastrique (ce retard
d’évacuation peut étre apprécié par un cliché tardif réalisé a 6 heures du repas baryté). Si on
place I'enfant en décubitus, le produit opaque et I'air accumulés dans I’estomac distendu

moulent le contour de I'olive pylorique, c’est le signe de Defrenne.

Les signes directs (seuls affirment le diagnostic) : Le canal pylorique opacifié est étroit,

filiforme et allongé (2cm) a concavité gauche ; I'image est constante sur plusieurs clichés.

Dans notre étude le TOGD n’a été demandé dans un but diagnostique que dans un seul

cas, contre 17.6% de I’étude de Hajjaji.

Figure 20: Transit baryté en procubitus. Le canal pylorigue est anormalement long et étroit,

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

sont bien visibles Sténose du pylore typique (A, B). (65)
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Figure 21 : Transit baryté en décubitus. L’estomac est distendu par de I’air et de la baryte.

L’empreinte de I’olive devient visible, moulée par I’antre gastrigue et centrée par ’orifice du
canal. (65)

1.4, FOGD:

La FOGD ne semble pas avoir de place en premiére intention dans le diagnostic de la SHP.
Toutefois le diagnostic endoscopique de la SHP est une modalité de plus en plus reconnue
comme méthode de diagnostic qui peut étre bénéfique quand I’évaluation radiologique n’est pas

concluante (77) permettant de visualiser directement le rétrécissement de I'orifice pylorique.

Dans notre étude la FOGD cet examen n’a été demandé chez aucun de nos patients.
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2. Biologie

L'ionogramme sanguin n’est pas demandé a visée diagnostique, mais pour apprécier le
retentissement des vomissements sur I’organisme. Le tableau biologique habituel de la SHP est

une alcalose métabolique avec une hypokaliémie et une hypo chlorémie.

Des études récentes ont démontré que ces troubles hydro-électrolytiques retrouvés

classiqguement dans la SHP n’est pas une regle commune.

L’étude récente de Tutay et al (72) publié en 2013, avait étudié la proportion de patients
atteints de la SHP avec des résultats biologiques normaux et pathologiques en fonction de

I'année de la présentation, de la durée de vomissements et d'dge du patient. Les résultats étaient

comme suit :
Valeurs normales Valeurs basses Valeurs élevés
CO2 62% 20% 18%
K+ 57% 8% 35%
CL- 69% 25% 6%

Cette étude a conclu que des valeurs normales des électrolytes sont les plus couramment
trouvées dans la SHP et que I'alcalose métabolique a été retrouvée plus fréquemment dans la

derniere décennie et chez les nourrissons plus agés(78).

Dans notre série les troubles électrolytiques sont encore fortement présents, l'alcalose
métabolique a été observée chez 60% des malades, I’hypo chlorémie chez 73%, I’hypokaliémie

chez 23% et I’hyponatrémie chez 35%.
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Figure 22 : lonogramme sanguin

V. Analyse des aspects thérapeutiques et évolutifs:

1. Traitement

1.1. La réanimation préopératoire :

La SHP est une urgence médicale et non chirurgicale. Il est impératif de corriger les
troubles électrolytiques des enfants et de les réhydrater afin qu’ils soient en mesure de pouvoir

étre endormis pour I'intervention (79).

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
polyionique 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 (49).



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

Les prélevements sanguins préopératoires comprennent : ionogramme sanguin,
créatininémie, protidémie, numération-formule sanguine, étude de I’hémostase, groupage

Rhésus, recherche d’agglutinines irrégulieres.

La correction des différentes perturbations ioniques est appréciée par la clinique, le
poids, la diurése et les résultats des ionogrammes sanguins (80). En général, 24 a 36 heures
suffisent pour corriger la déshydratation, I’hypovolémie et I'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) (81). La persistance de
I’alcalose rend les enfants tres sensibles aux agents anesthésiques, ce qui peut augmenter les

risques d’un traitement en urgence (49).

Dans notre série la durée moyenne de réanimation préopératoire est de 24 heures, ce
qui est similaire a ce qu’on trouve dans les écrits, dans une étude faite par white la médiane de
la durée entre le diagnostic et I'intervention chirurgicale a été d’un jour (avec un minimum de 1

jour et un maximum de 8 jours). (76)

Tableau VI : Comparaison de la durée moyenne de la préparation préopératoire

Auteurs Durée moyenne de réanimation (heures)
Notre série 24h
White 24h
Yaagoubi 20h
Meftah 48h
Nouri 20h

53




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

1.2. Protocole anesthésique :

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

prémédication n’est pas indispensable.

L’installation au bloc opératoire doit respecter les impératifs de I'anesthésie pédiatrique
néonatale (matelas chauffant, scope, saturometre, capnometre...). La vidange la plus complete
possible de I’estomac doit étre obtenue, suivie d’'une induction anesthésique rapide permettant

une intubation orotrachéale (81).

La minutie de la pylorotomie nécessite le maintien d’'une narcose profonde, mais

I'utilisation des morphinomimétiques n’est pas indispensable (83).

Il est possible d’adjoindre une anesthésie locale plan par plan ou locorégionale (bloc

para-ombilical) de Xylocaine a 1% (2 a 4mg /kg) ou Marcaine a 0.25% (2mg /kg).

1.3. Le traitement chirurgical :

Le traitement chirurgical de choix de la SHP dans le dernier siécle a été I'incision
longitudinale de la couche séro-musculaire du pylore sans suture, ce qui est définie par
«pyloromyotomie» (84). Décrite en France en 1912, elle est hommée intervention de FREDET-

RAMSTEDT du nom de son découvreur et de son promoteur.
Ce traitement chirurgical est des lors le gold standard pour traiter une SHP.
- Les voies d’abord :
= Chirurgie 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 (85).
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— L’incision péri-ombilicale a été décrite pour la premiere fois en 1986 (86). Elle
consiste en une incision arciforme sus-ombilicale, suivie d’'un décollement sous-
cutané permettant une incision verticale de la ligne blanche (87). En cas de difficulté
a I'extériorisation de I’olive, I'incision cutanée peut étre agrandie au moyen d’un

refend vertical (88) ou d’une incision en quartier d’orange.

La morbidité de ces deux voies d’abord est la méme (89). L’avantage de la voie ombilicale
est de laisser une cicatrice quasi inapparente. Elle nécessite une préparation préopératoire par

application d’antiseptiques locaux.
Actuellement on utilise une nouvelle voie d’abord qui est la voie péri ombilicale.

e 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 cinq derniéres années, cette approche est devenue la technique préférée pour

beaucoup de chirurgiens pédiatriques.

Récemment, avec l'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) (90).

e Le choix de la voie d’abord :

Est un sujet d’actualité qui ne fait pas I'unanimité des chirurgiens pédiatres. Certaines

équipes préférent la voie d’bord péri-ombilicale, d’autres préferent la voie laparoscopique.

La premiére étude publiée en 2008 par Dhanya et al (91) a été basée sur un questionnaire
distribué aux chirurgiens pédiatres qui ont été facilement identifiés a travers le manuel «
chirurgiens pédiatres membres de I’association britannique ». Ce questionnaire a été fait dans le

but de déterminer la technique opératoire privilégiée par les chirurgiens pédiatres (tableau VII).
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Tableau VIl : Voie d’abord choisie pour la pylorotomie— enquéte réalisée auprés des chirurgiens

pédiatres. Les valeurs ont été exprimées en effectif et pourcentage

Voie d’abord Réponse des chirurgiens %
Ombilicale 57 60.6
Laparoscopique 14 14.9
Incision sous costale droite 10 10.6
Incision sous costale droite/ombilicale (a) 8 8.5
Ombilicale/laparoscopique (b) 5 5.3

(a) Préférence des chirurgiens ou unité

(b) Etude clinique randomisée

Cette étude a montré que la plupart des chirurgiens pédiatres ont de plus en plus
tendance aux interventions esthétiques avec des cicatrices minimes pour les enfants subissant
une pyloromyotomie. La voie ombilicale et laparoscopique sont maintenant trés populaires.
Dans les centres de chirurgie mini-invasive la pyloromyotomie laparoscopique est la procédure
privilégiée de choix (91). Une minorité de chirurgiens continue a utiliser l'incision traditionnelle
du quadrant supérieur droit, pratiquée dans plusieurs unités tel que objectivé dans ce

questionnaire.

Une autre étude, faite par M. W. N. Oomen et al (84) a été publié en 2012. L’objectif de
cette étude était de comparer les résultats des deux stratégies opératoires (pylorotomie a ciel
ouvert et la pylorotomie laparoscopique) au moyen de revues systématiques et de méta-analyses
disponibles dans la littérature. Une recherche systématique des essais cliniques randomisés

ayant comparé la pylorotomie a ciel ouvert et la pylorotomie laparoscopique a été menée.
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Le recueil des études a été réalisée par une recherche systématique des bases de données
PubMed, Ovide (OvideTechnologies, New York, NY) et Cochrane (Cochrane base de données des
revues systématiques). Quatre essais cliniques randomisés parmi 361 articles, avec un total de

502 patients répondaient aux critéeres d’inclusion, ont été analysé dans cette étude (figure 23).

Potentially relevant articles
identified and screened (n = 361)

o

e
Full articles retrieved for Articles excluded because of
more information (n = 15) failure to meet inclusion criteria (n = 346)|
- T~—
i 9
/ -\\“-\-h..
- —

Articles included in Articles excluded from
systematic review (n=4) systematic review (n=11)

\_—“/' il b
- meta-analysis n=2

- different endpoint n=1
- no laparoscopy n=1

Figure 23 : Nombre d'articles identifiés et examinés dans la revue systématique

Cette méta-analyse a conclu qu’il n’y a aucun avantage évident de la pylorotomie
laparoscopique par rapport a la pylorotomie a ciel ouvert dans le traitement chirurgical de la

SHP.

Un article a été publié en 2011, fait par Carrol M. et al (90) décrit la nouvelle technique
laparoscopique avec « SSLUS » utilisée a I'Hopital de I'Alabama et les premiers résultats de son
utilisation. Cette étude s'est intéressée a explorer les applications SSULS (Single Site Umbilical
Laparoscopic Surgery) pour plusieurs interventions sur 2 ans, y compris la pyloromyotomie,
I’appendicectomie la cholécystectomie, fundoplicature, colectomie, et la maladie de

Hirschsprung.

Ainsi la Pyloromyotomie endoscopique « single- incision » semble étre une technique
opératoire raisonnable et réalisable pour le traitement de la SHP. Comme c’est une nouvelle

approche chirurgicale, on peut s'attendre a une certaine augmentation de taux de complications.
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Dans la méme étude un sondage réalisé auprés des parents des patients malades a propos de
leurs attitudes sur les résultats esthétiques de la pyloromyotomie a ciel ouvert et
laparoscopique, ils ont trouvé que 85% des parents étaient préts a payer plus d'argent pour avoir

un résultat esthétique amélioré (90).

Toutefois, 'utilisation de ces techniques est encore réduite et réservée a des opérateurs
ayant une expertise trés importante en vidéochirurgie. 1l a d’ailleurs été montré dans de
nombreuses études I'importance de la courbe d’apprentissage dans la maitrise des techniques

de vidéochirurgie, méme par des chirurgiens expérimentés (92).

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

pratique au service.

Description du geste chirurgical :

Quelle que soit la voie d’abord, le premier geste est I'extériorisation de I'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 age, pour éviter tout hémopéritoine postopératoire.

L’antre gastrique est ensuite saisi avec une pince a distance de I’olive et extériorisé.

A I'aide d’une compresse dépliée qui remplace rapidement la pince, on exerce de petits
mouvements de traction qui permettent d’extérioriser I'olive (figure24). 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 I'estomac et le
pylore. A I'inverse, la limite avec le duodénum gris rose est nette, mais I’hypertrophie musculaire
saillante dans la lumiere duodénale crée a la périphérie de I'olive, un véritable cul-de-sac

muqueux duodénal, expose a une bréche accidentelle (81).
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Figure 24 : Extériorisation de I’olive par traction douce. (Photo du service)

L’olive maintenue entre I'index et le pouce de I'opérateur, la séreuse de I'olive est alors
incisée au bistouri froid longitudinalement dans une zone avasculaire (figure25). Cette incision
doit remonter largement sur I'antre (15 mm), mais doit s’arréter a 2 mm avant la démarcation
pylore-duodénum. La dissociation des fibres musculaires est facile et peu hémorragique. Elle se
fait a 'aide d’un instrument mousse (spatule) ; elle doit étre compléte, sur toute la longueur de

I'incision séreuse, et en profondeur, jusqu’au plan muqueux.
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Figure 25 : Incision longitudinale de la séreuse (79)

Figure 26 : Incision de la séreuse et de la musculeuse (photo du service)
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A I'aide d’une pince type Péan, ouverte parallelement a la muqueuse, chaque berge
musculaire est alors décollée afin d’obtenir une bonne hernie de la muqueuse (26). Cette
dissociation doit étre particulierement prudente sur le versant duodénal pour éviter toute bréche
muqueuse. La pylorotomie terminée, I’absence de plaie muqueuse doit étre vérifiée, puis I’olive
réintégrée. Toutes les suffusions hémorragiques sur les berges de la pylorotomie doivent cesser
aprés la réintégration (suppression de la stase veineuse). Une compresse passée dans la région
sous—hépatique s’assure de I’absence d’hémopéritoine. La fermeture pariétale s’effectue plan

par plan au fil fin résorbable (93)

Figure 27: Ecartement des berges musculaires (79)

1.4. Le traitement médical

Une alternative au traitement chirurgical est I’ladministration 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
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duodénum et I’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 (79).

Des études menées au Japon (94, 95), et au Taiwan (96), concernant le traitement par

I’atropine par voie intraveineuse ont montré des taux de succes considérable.

Une étude comparative a été réalisée par KAWAHARA et son équipe (95) 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 I’atropine a la dose 0,01mg six fois
par jour cing 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.

Les complications, sont survenues le plus souvent dans le groupe chirurgical (4 cas
d'infection de la cicatrice, un choc hémorragique post opératoire dans un autre cas qui avait une
hémophilie et aucune complication importante n'a été rapportée par le traitement médical. A
I'age de 1 an les patients qui ont répondu a la thérapie de I’atropine avaient un poids corporel
comparable a ceux qui ont subi une chirurgie. Les patients traités chirurgicalement nécessitent
un séjour postopératoire généralement court, alors que le traitement médical peut exiger 7 jours

ou plus.

Kawahara et son équipe ont conclu que le traitement médical est une alternative
thérapeutique slre et efficace dans la SHP vu le taux de réussite élevé si la longueur du séjour a

I'hopital et la longue durée du traitement médical sont acceptés par les parents.

Dans notre pratique courante, le traitement médical n'a pas de place et reste un

traitement d’avenir.
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2. Evolution et complications :

2.1. Complications :

Des complications peuvent survenir, mais sont relativement rares, dans environ 2.71%

des cas.

Pour les complications peropératoires, il peut s’agir d’une perforation de la muqueuse
duodénale, d’une lacération de la séreuse duodénale, A ce propos, une méta-analyse faite par
Sola et Neville en 2009 (97), analysant six études prospectives avec un total de 625 patients (303
opérés par voie laparoscopique, 322 malades opéré par chirurgie a ciel ouvert) répondaient aux
criteres d’inclusion. La deuxiéme étude est celle faite par TANDER 2009 (98), Ces deux études
ont montré qu’il n'y avait aucune différence significative concernant le taux de perforation de la

muqueuse entre les deux voies.

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

complications cardiovasculaires (arrét cardiaque) (99-93-100) peuvent survenir.

Une étude analysant la réadmission post-pyloromyotomie chez 1 900 nourrissons
utilisant une base de données sur la durée d’hospitalisation des patients en Californie entre
1995 et 2010 a démontré un taux de complication a I'hopital de 5,16%, passant a 6,84% pour les

complications globales. (101)
En postopératoire, le taux de réadmission pour toutes causes confondues était de 4,01%,
Les complications chirurgicales représentaient 36% (27/76) dans les 30 premiers jours.

Généralement, les infections respiratoires étaient les principales causes de réadmission

post opératoire (101)
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Dans notre étude une breche accidentelle de la muqueuse duodénale engendrée par la
pylorotomie a été relevée chez deux cas, et deux cas d’infection simple au niveau de la cicatrice
de I’incision.

2.2. Suites opératoires :

Le réveil se produit en salle d’opération. Il peut étre retardé en raison d’une correction
imparfaite des anomalies biologiques majorées par I’alcalose respiratoire liée a I'anesthésie(93),
I’extubation est pratiquée chez un nourrisson tonique, normo thermique, ayant repris une

ventilation spontanée efficace.

Il existe plusieurs protocoles de réalimentation suite a la pyloromyotomie extra-
mugqueuse. Certains chirurgiens imposent une période de jeune de 4 a 6 heures apres
I'intervention. Cette période est recommandée depuis 1968 oU une étude a rapporté que
I'activité péristaltique du tractus gastro-intestinal est supprimée dans environ 24 heures post

pyloromyotomie.

Initialement, dans la plupart des cas, un protocole de réalimentation progressive par
paliers était suivi. Le nourrisson recevait tout d’abord du thé sucré puis du lait en petite quantité.
Si le lait était bien toléré et que le patient ne présentait pas de vomissements, les quantités

étaient augmentées peu a peu jusqu’a I’obtention d’une alimentation compléte per os.

Depuis les années 2000, une nouvelle méthode de réalimentation a été introduite. Il
s’agit du mode ad libitum qui consiste a réalimenter les patients plus rapidement et selon leur
demande. D’aprés plusieurs études, le mode ad libitum provoquerait plus de vomissements

postopératoires, mais permettrait d’écourter la durée d’hospitalisation (79).

Selon une étude rétrospective faite a I’hopital de I'Enfance de Lausanne comparant deux
groupes, « le premier ayant recu une alimentation progressive et le deuxiéme le mode ad
libitum », le mode de réalimentation ad Libitum ne provoque pas plus de vomissements

postopératoires que le mode de réalimentation progressive.
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Le délai pour une réalimentation complete per os et la durée d’hospitalisation est
similaire pour les deux groupes. En se basant également sur les recommandations de la
littérature et de par sa simplicité de mise en place, le mode de réalimentation ad Libitum devrait
étre la méthode de choix en premiére intention pour la réalimentation postopératoire des SHP

(79).

La conduite a tenir adoptée par notre service pour la réalimentation postopératoire, en
cas de suites opératoires simples, est de la commencer a partir de H6, par des rations

augmentant progressivement, en fonction de la tolérance du malade.

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

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

2.3. Ladurée d’hospitalisation :

Elle est plus longue dans une étude francaise que dans les études anglo-saxonnes avec
une durée moyenne totale d’hospitalisation autour de 7 jours et une durée post-opératoire

moyenne de 5 jours contre 4 et 2 jours pour les séries anglo-saxonnes.

La durée totale d’hospitalisation de nos malades a été en moyenne de 6 jours, allant de 3
jours a 11 jours. Elle se rapproche du chiffre de trois-quatre jours rapporté dans la littérature

récente (102-103).

La durée d’hospitalisation post-opératoire a été en moyenne de 2.5 jours avec un
minimum de 2 jours et un maximum de 7 jours. Dans d’autres études elle était de 3.3+/-0.9
jours pour les malades opérés par voie ombilicale et de 3.5+/-1.5 jours pour les malades opérés

par voie laparoscopique (67).
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2.4. Les critéres de sortie :

Le critere de sortie retenu par certaines équipes est une alimentation normale sans
vomissements (64). Pour d’autres, il s’agit d’'une courbe de poids ascendante, d’une cicatrice

ombilicale propre en plus de la prise alimentaire accordée a I'age.

Dans notre étude les criteres de sortie reposaient sur la bonne évolution clinique, la

reprise de I’alimentation et du transit, et une cicatrice péri—-ombilicale propre.
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La sténose hypertrophique du pylore est une pathologie fréquente du nourrisson. Son
étiologie n'a pas encore été élucidée, mais probablement multifactorielle génétique et

environnementale.

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 de choix est la pylorotomie extra muqueuse décrite en France en 1907.

Elle est nommée 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.

Cependant, le traitement urgent est initialement médical, visant a rétablir I’équilibre

hydro électrolytique et acido-basique.

Les résultats de notre étude rétrospective de 60 observations de SHP, colligées au service
de chirurgie pédiatrique du CHU de Marrakech sur une période de 5 ans allant de 2012 a 2017

concordent avec ceux de la littérature.

La SHP, du nouveau-né et du nourrisson, est devenue actuellement une affection

bénigne. Le diagnostic précoce et la prise en charge adéquate permettent un trés bon pronostic.

Des efforts doivent étre fournis pour la sensibilisation de la population générale et la

formation continue des personnels de santé, pour permettre un diagnostic plus précoce.

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

études de suivi a long terme des patients opérés pour évaluer leur devenir a I’dge adulte.
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RESUMES
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Résumé

La SHP est une cause fréquente de vomissements chez le nourrisson, elle se définit par

un épaississement des fibres musculaires du pylore.

Nous avons étudié 60 observations de SHP au service de chirurgie infantile au CHU de

Marrakech sur une période de 5 ans allant de 2012 a 2017.

L’objectif de notre étude est d’évaluer les différents aspects épidémiologiques, cliniques,
para cliniques, thérapeutiques et évolutifs et comparer nos résultats avec ceux de la littérature

afin d’améliorer la prise en charge de cette pathologie.

Le sexe ratio est de 4 garcons sur une fille, | "age moyen est de 92 jours, la prédilection

de | affection pour le premier né a été confirmée (60%), aucune forme familiale n’a été retenue.

Le diagnostic est évoqué par la clinique, devant un tableau caractéristique de

vomissements de lait caillé aprés un intervalle libre dont la moyenne est de 17 jours.

L’examen physique a retrouvé une déshydratation chez 83% de nos malades et une
cassure de la courbe pondérale chez 80% des patients. L'olive pylorique a été palpée chez 2% des

cas.

La confirmation du diagnostic se fait par I’échographie dans 100% des cas tandis que le

bilan biologique apprécie le retentissement des vomissements.

Tous les nourrissons ont été traités par la pylorotomie de Fredet Ramstedt qui est le
traitement de choix de la SHP. La correction des troubles hydro-électrolytiques est impérative

avant tout geste chirurgical.
La voie d’abord sus ombilicale est préconisé chez 100% des patients.

Une bréche de la muqueuse a été constatée et réparée en peropératoire, un seul cas

d’une infection simple au niveau de la cicatrice de I'incision a été noté.
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Les suites opératoires ont été simples.
Presque tous les résultats concordent avec ceux de la littérature.

La morbidité est faible avec excellent pronostic.
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Summary

The SHP is the most common cause of vomiting; it is defined as a thickening of muscle

fibers of the pylorus.

We have studied 60 observations of SHP in the pediatric surgery service of CHU

Marrakech between January 2017 and December 2017.

The purpose of this study is to make overall assessment of the HPS in these various
aspects epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and evolutionary, and to compare our

results with those of literature in order to improve the management of this pathology.

The sex ratio is 4 boys to one girl, the average age is 92 days, it has a predilection for

first born infant (60%), and family disease was not retained.

The diagnosis is suspected from clinical history: lacteous vomiting appearing after a free

interval whose average was 17 days.

The physical examination has found dehydration in 83% of our patients. 80% of patients

had a fall in the weight curve. The pyloric olive was palpated in 2% of the cases.
The diagnosis was confirmed by abdominal ultrasonography in 100%.

All the children were treated surgically by the pylortomy of Fredet -Ramstedt. The

correction of disturbances of the hydro-electrolytic balance is necessary before surgical therapy.
The umbilical incision as surgical approach was recommended in 100%.
One breach of the mucosa were noted and repaired intraoperatively.
The post-operative history was simple.
Overall, the results agree with those of the literature.

Morbidity is low with an excellent prognosis.
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