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Liste des abréviations

AO Atrésie de I'cesophage

CRACMO Centre de référence des affections congénitales et malformatives de
I'cesophage

EBO Endobrachycesophage

FOGD Fibroscopie ceso-gastro-duodenale

FOT Fistule ceso-trachéale

GPE Gastrostomie per endoscopique

IPP Inhibiteur de la pompe a protons

ORL Oto-rhino-laryngologie

PNDS Protocoles nationaux de diagnostic et de soins

RCIU Retard de croissance intra-utérin (poids < 10e percentile)

RGO Reflux gastro-cesophagien

SIO Sphincter inférieur de I' cesophage

Syndrome de

CHARGE

Syndrome malformatif associant cardiopathie, colobome, atrésie des
choanes, RCIU, anomalies génitales, anomalies auditives

Syndrome de

VACTERL

Syndrome malformatif associant au moins 2 malformations parmi une
atteinte vertébrale, ano-rectale, cardiaque, trachéo-cesophagienne,
rénale et des membres « limbs »
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RESUME

Contexte : La fréequence élevée du reflux gastro-cesophagien (RGO) les premiers
mois de vie chez les patients opérés d'une atrésie de I'cesophage (AO) justifie un
traitement systématique dés la naissance par inhibiteur de la pompe a protons (IPP)
jusqu'a I'adge de 18 mois au moins. Sa fréquence aprés I'dge de 2 ans et les facteurs

associés a sa persistance éventuelle sont mal connus.

L’objectif de notre étude était de déterminer la prévalence du RGO aprés 18 mois et

de rechercher des facteurs de risque associés a son éventuelle persistance.

Méthode : Il s’agit d’'une étude prospective réalisée au CHRU de Lille incluant tous
les patients atteints d’'une AO de type Ill ou IV nés entre 2007 et 2012. Tous les
patients recevaient un traitement par IPP depuis la naissance puis on évaluait le
RGO entre I'age de 18 et 30 mois par une pH-métrie sans traitement. Les patients
ages de plus de 30 mois ayant eu une pH-métrie anormale ou n’ayant pas eu de pH-
métrie entre I'age de 18 et 30 mois étaient évalués au recul maximal. Le diagnostic
de RGO pouvait étre également retenu en présence d'une cesophagite
macroscopique ou devant la nécessité d’'une chirurgie anti-reflux. Les patients étaient
alors classés en 3 catégories : RGO clinique (symptdmes cliniques a I'arrét des IPP
et diminution des symptdmes a la reprise du traitement), RGO certain (pH-métrie
positive, oesophagite macroscopique ou chirurgie anti-reflux) et absence de RGO

(pH-métrie normale).
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La recherche de facteurs de risque associés a la persistance du RGO était faite a
I'aide d'un test du Chi-deux ou du Fisher-exact. Le taux de significativité était fixé a

5%.
Résultats : Cinquante-cinq patients ont été inclus dont 39 gargons.

Au bilan a 18-30 mois, en moyenne a 24 mois, 45 (82%) patients ont été analysés :
82% avaient un RGO (27% clinique, 40% a la pH-métrie, 9% avaient une

cesophagite, 6% ont eu chirurgie anti-reflux) ; 18% n’avaient pas de RGO.

Au recul maximal, en moyenne a 3 ans 9 mois, 27 (49%) patients ont été analysés :
48% avaient un RGO dont 4% clinique, 18% diagnostiqués par la pH-métrie et 26%

ont nécessité une chirurgie anti-reflux ; 52% avaient une pH-métrie normale.

Conclusion : Cette étude montre une prévalence élevée du RGO dans I'AO aprés
'acquisition de la marche. Cela semble justifier le maintien d'un traitement
systématique au moins jusqu’a I'age de 18 mois et la réalisation d’'une pH-métrie a
I'arrét du traitement, qu’il faut éventuellement répéter dans le temps en cas de RGO

persistant.
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INTRODUCTION

L’atrésie de I'cesophage (AO) constitue un groupe d’anomalies congénitales
incluant une interruption de la continuité de I'oesophage avec ou non persistance
d’'une communication entre la trachée et I'cesophage (fistule ceso-trachéale = FOT).
Sa prévalence est estimée a 2,43 pour 10 000 naissances (1) selon le registre
EUROCAT (registre européen de malformations). En France, le registre de
population conduit par le centre de référence des affections congénitales et
malformatives de I'cesophage (CRACMO) retrouve une prévalence de 1,97
naissances pour 10 000 naissances vivantes (2).

Il existe 5 types d’AO (I a V) selon la localisation de I'AO et le type de FOT (3).
Le type Ill selon la classification de Ladd (Figure 1), est le plus fréquent (84%). Il
associe a I'AO une fistule entre le cul-de-sac inférieur et la trachée.

Cette malformation, d’étiologie actuellement inconnue, s’associe dans plus de
50 % des cas a d’autres anomalies ou malformations qui peuvent étre cardiaques,
vertébrales, ano-rectales, rénales et des membres s’intégrant parfois dans un
syndrome de VACTERL (atteinte vertébrale, ano-rectale, cardiaque, trachéo-
oesophagienne, rénale et des membres « limbs ») ou dans d’autres syndromes plus
rares (Syndrome de CHARGE, trisomie 18, trisomie 21,..(3)).

Si la plupart des enfants survivent grace a la chirurgie réparatrice initiale,
notamment dans le type Ill ou la survie actuelle est proche de 100% (5), les
complications sont fréquentes. Celles a court terme sont liées essentiellement a une
éventuelle prématurité, au petit poids de naissance et aux malformations associées,
notamment cardiaques. La morbidité a moyen et plus long terme commence a étre
connue grace a quelques études de cohortes (6). Cette morbidité est dominée par
deux types de complications : respiratoires, essentiellement au cours des premiéeres
années de vie et digestives a court et surtout long terme, en particulier liées a la
persistance d’un reflux gastro-ocesophagien (RGO) (3,7).
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trachée
bout oesophagien
supérieur

diaphragme
estomac

trachée
bout oesophagien
supérieur

FIADNIAGME  —f
ESIOMAC m—

trachée artére
cul de sacsupérieur de
l'oesophage

diaphragme
estomac

trachée arére
cul de sacsupérieur de
l'oesophage

diaphragme
estomac

trachée
bout oesophagien
supérieur

diaphragme
estomac

TYPE | (5-7%)

Atrésie isolée sans FOT
Forme le plus souvent a grand
défect

TYPE 1l (1%)

Atrésie avec FOT du cul-de-
sac supérieur

Forme trés rare

Type Il : 80-85%

Atrésie et FOT du cul-de-sac
inférieur

Forme la plus fréquente

Type IV : 2- 6%

Atrésie et FOT du cul-de-sac
inférieur sur la bronche souche
droite ou la caréne (variante
du type Ill)

Type V:2-3%
Atrésie et double fistule des
deux culs-de-sac

Figure 1. Differents types d'atrésie de I'oesophage (Classification de Ladd)

d’aprés Mcheik JN 2001 (4)
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Le RGO correspond a la remontée du contenu gastrique dans I'cesophage. I
est la plupart du temps physiologique, surtout au cours de la premiére année de vie,
mais peut étre compliqué de symptémes digestifs (pyrosis, refus alimentaire, douleur
liée a une cesophagite) ou de signes extra-digestifs (symptémes respiratoires, ORL).

Le RGO est le plus souvent d’origine multifactorielle, il peut étre favorisé par :
- Une inefficacité de la barriére anti-reflux secondaire a :
* Un dysfonctionnement du sphincter inférieur de I'cesophage (SIO) avec
des relaxations inappropriées du SIO survenant en dehors des déglutitions
* Une hypotonie du SIO
* Des anomalies anatomiques (effacement de I'angle de His, faiblesse des
ligaments cardio-phréniques, présence d’'une hernie hiatale).
- Un retard a la vidange gastrique.

Chez les patients opérés a la naissance d’'une AO, la prévalence du RGO varie
entre 26 et 70% des cas selon les études et les méthodes diagnostiques utilisées (8).
Il est plus fréequent chez les patients atteints d'AO. Contrairement a ce que I'on
observe dans la population générale ou la prévalence du RGO diminue a I'acquisition
de la marche (24,4% de RGO chez le nourrisson, 7,2% chez les enfants de 2 a 11
ans dans la cohorte frangaise de 2012 (9)), chez les patients opérés a la naissance
d’'une AO le RGO semble persister (10).

La persistance du RGO est un facteur de risque de différentes complications :

- Des complications précoces, particulierement les deux premiéres années de

vie dont :

* la survenue d’une sténose anastomotique (8-49% des cas (15)). Cette
sténose nécessite une ou plusieurs dilatations de I'cesophage quidans 1 a
2% des cas peuvent se compliquer d'une perforation de I'cesophage (16).
L’étude de Deurloo de 2002 (17) a montré une diminution des sténoses
récidivantes en cas de traitement agressif du RGO (incluant la chirurgie

anti-reflux) avec un taux de sténose récidivante passant de 10 a 2%.
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* les difficultés alimentaires et la dénutrition. L’étude de Legrand et al
(30) a montré une association entre RGO et dénutrition (10,16).
* les complications respiratoires dont les pneumopathies a répétitions,

I'hyperréactivité bronchique et les atélectasies (10, 17).

- Des complications plus tardives comme :

* I'cesophagite peptique présente a distance de l'intervention initiale chez
9 a 53% des cas (11,12).

* I’endobrachycesophage, qui est la conséquence de la transformation de
I'épithélium cesophagien en un épithélium digestif de type gastrique et/ou
intestinal. La métaplasie intestinale est un facteur de risque
d’adénocarcinome de I'oesophage (13,14)

Traiter systématiquement les enfants dés la naissance permettrait de diminuer

ces complications, comme I'a suggéré I'étude de Shawyer et al (31).

En 2008, un Protocole National de Diagnostics et de soins (PNDS) a été
réalisé, basé sur des recommandations d’experts. Ce protocole recommande de
traiter par inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) tous les patients opérés d’'une AO
et ce jusqu’a I'age de la marche. Au décours de la deuxiéeme année de vie, ils
préconisent d’évaluer la persistance du RGO par une pH-métrie sans traitement. En
effet, si 'on sait que le RGO est trés fréquent les premiers mois de vie, on connait
mal sa fréquence aprés l'acquisition de la marche et les facteurs associés a sa

persistance éventuelle.

L’objectif principal de cette étude monocentrique prospective était de
déterminer dans la population d’enfants opérés a la naissance d’'une AO de type Il
ou IV, la prévalence du RGO au décours de I'acquisition de la marche (patients ages
de 18 a 30 mois).
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Les objectifs secondaires étaient :

- De rechercher d’éventuels facteurs de risque associés a la persistance d'un
RGO.

- D’évaluer la fréquence du RGO au recul maximal (patients agés de plus de 30
mois).

- De rechercher des facteurs de risque associés au RGO compliqué ayant

nécessité une chirurgie anti-reflux.

21
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MATERIELS ET METHODES

. Type d’étude

Nous avons mené une étude prospective observationnelle analytique réalisée
auprés de tous les enfants suivis au CHRU de Lille dans le centre de référence des
affections congénitales et malformatives de I'cesophage (CRACMO), opérés a la
naissance d’'une AO de type Ill ou IV, nés entre le 01 janvier 2007 et le 31 décembre
2012.

II. Patients

A. Inclusion des patients

Tous les patients nés et/ou suivis dans la région du Nord-Pas-De-Calais nés
entre le 01/01/2007 et le 31/12/2012 ayant une AO de type Ill ou IV selon la
classification de Ladd ont été inclus.

B. Exclusion des patients
Les patients ayant déménagé du Nord-Pas-De-Calais avant 'dge de la marche

(adge de la pH-métrie) ont été exclus.
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lll. Matériels et Méthodes

Conformément aux recommandations du PNDS de 2008 (19), tous les patients
ont regu systématiquement un traitement médical du RGO depuis la naissance par
un IPP (esomeprazole a 1mg/kg/j).

Il est ensuite recommandé d’évaluer si les patients ont toujours un RGO aprés
I'acquisition de la marche. La pH-métrie étant la méthode de référence de diagnostic
du RGO, tous les patients devaient étre convoqués pour une pH-métrie aprés I'adge
de 18 mois.

Si les patients avaient eu une fibroscopie ceso-gastro-duodénale mettant en
évidence des lésions cesophagiennes en faveur d’une cesophagite peptique, signe
indirect de RGO, le patient n’avait pas nécessairement de pH-métrie (Figure 2).

Dans cette étude, le RGO a été évalué a deux périodes :
1. Entre 18 et 30 mois

2. Au recul maximal (pour les patients agés de plus de 30 mois).

Les patients analysés étaient :
- Ceux n’ayant pas eu d’évaluation du RGO entre 18 et 30 mois.
- Ceux ayant eu un RGO diagnostiqué a la pH-métrie ou FOGD entre 18

et 30 mois.
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EXPLORATIONS DU RGO
entre I'age de 18 et 30 mois

DONNEES MANQUANTES

- pH-métrie non réalisée, pas de
tentative d'arrét des IPP

Patients analysés
entre 18 et 30 mois

- chirurgie anti-reflux

- FOGD avec
oesophagite

= RGO CERTAIN

Arrét des IPP pour
réalisation d'une

pH-métrie

| |
Symptémes cliniques de RGO a
l'arrét de I'IPP

--> pas de pH-métrie réalisée
= RGO CLINIQUE

pH-métrie réalisée

pH-métrie + pH-métrie -
= RGO CERTAIN = ABSENCE DE RGO

Figure 2. Protocole d’étude du RGO entre I’dge de 18 et 30 moisP

pH-métrie + = pH-métrie montrant un RGO acide pathologique
pH-métrie - = pH-métrie ne montrant pas de RGO acide pathologique
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A. Critére de jugement principal ; définition du RGO

En fonction des résultats des différents examens et de I'’évolution a I'arrét des

IPP, nous avons classé les patients en trois groupes : RGO certain, RGO clinique,
absence de RGO.

1)

2)

3)

1)

pour

Le RGO était certain si :

La pH-métrie réalisée sans traitement était positive (cf critéres ci-dessous).

La FOGD retrouvait une cesophagite ulcérée (20).

Une chirurgie anti-reflux avait été réalisée en raison d’'un RGO compliqué

(fundoplicature de Nissen).

Le RGO était clinique si :
A l'arrét des IPP pour la réalisation de la pH-métrie, I'enfant avait :
* Des symptbmes digestifs (régurgitations, vomissements, pleurs, réveils
nocturnes) et/ou
* Des symptémes respiratoires (toux chronique, exacerbation respiratoire).

Et les symptomes disparaissaient ou diminuaient a la reprise des IPP.

Absence de RGO si:
La pH-métrie sans traitement était normale.

. Méthodes diagnostiques et traitement du RGO

pH-métrie

La pH-métrie de longue durée (>18h) reste la méthode de référence (19-21)
le diagnostic de RGO avec une sensibilité estimée entre 87 et 93%, une

spécificité entre 93 et 97% (23) et une bonne reproductibilite.

pH-m

Les patients devaient arréter les IPP au moins 5 jours avant la réalisation de la
étrie.
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Le pH-métre utilisé pour cette étude était de marque Orion (Référence Medical
measurement system, SYNECTICS MEDICAL, Bancarena, Portugal). La sonde de
pH-métrie avait un diamétre de 1,8 mm (single crystal antimony multi-use pH
cathether, Synetics medical, USA). La sonde était placée par voie nasale par des
infirmiers spécialisés. La position de I'extrémité distale de la sonde était vérifiee par
une radiographie de thorax (au niveau de la septieme vertebre dorsale chez les
enfants de moins de 2 ans et de la huitieme vertebre dorsale chez les enfants de
plus de 2 ans). Quand la sonde était bien positionnée, celle-ci était reliée au pH-
meétre et 'enregistrement débutait pour une durée de 18 a 24h. L’'enfant pouvait alors
retourner a domicile et on mesurait le RGO dans des conditions proches de I'état du
physiologique.

Les parents remplissaient au cours de I'examen un questionnaire concernant
'heure des repas et collations, les périodes de sommeil, les symptébmes
(régurgitations, pyrosis, dysphagie, toux ou autres symptémes respiratoires).

La sonde était retirée au bout de 24h.

L’analyse de la pH-métrie était faite par informatique avec la version
PHMETRIC du logiciel « MMS Software » (AXCAN Pharma S.A, Houdan, France).

Un épisode de RGO était pris en compte s’il durait plus de 15 secondes et si le
pH était < 4 (24).

La présence d’'un RGO pathologique était définie par au moins un des criteres
suivants :
- Nombre de reflux par heure > 2/heure
- Nombre de reflux > 5/min > 0,2 heure
- Durée du reflux le plus long > 28 minutes
- Index de reflux (IR) > 4,8% (durée du temps passé avec un pH < 4 sur la

durée totale d’enregistrement)

2) FOGD
La FOGD n’était pas faite pour dépister un RGO mais pour rechercher
différentes complications digestives : cesophagite peptique, sténose de I'anastomose

(en cas de dysphagie, difficultés alimentaires).
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Cing médecins endoscopistes pédiatriques différents ont réalisé ces FOGD
accompagneés d’infirmiéres spécialisées.
L’indication de la FOGD était précisée :
* Symptdbmes évoquant une ocesophagite (difficultés alimentaires,
vomissements, pleurs pendant I'alimentation).
* Dysphagie aigue faisant suspecter une sténose anastomotique ou une
cesophagite a éosinophiles.

S'’il était retrouvé une cesophagite macroscopique définie par une rupture de la
muqueuse cesophagienne (24, 25), le patient était considéré comme ayant un RGO

certain et n'avait pas nécessairement de pH-métrie.

L’aspect macroscopiqgue de la mugueuse cesophagienne au cours de la FOGD
était précisé :

*  Normal.

* (Esophagite macroscopique (Iésions ulcérées de l'cesophage en précisant
I'étendue des lésions).

* Suspicion d’endobrachycesophage (EBO) = C(Esophage de Barrett. Cela
correspond au remplacement de la muqueuse cesophagienne malphigienne
normale par une muqueuse glandulaire. Le diagnostic d’'EBO est suspecté
par I'endoscopie (ESEM=Endoscopically Suspected Esophageal Metaplasia)
et confirmé par I'anatomopathologie (présence d’un épithélium glandulaire).

Si le patient bénéficiait en plus de I'endoscopie d’'une pH-métrie, on considérait
le résultat de la pH-métrie comme référence.

Si la FOGD était normale, il était alors convoqué pour une pH-métrie.

3) Chirurgie anti-reflux

Certains patients ont nécessité une chirurgie anti-reflux en raison d’'un RGO
sévéere malgré un traitement médicamenteux optimal.
Etait considéré comme RGO sévere, un patient présentant un RGO avec une

des complications suivantes :
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- Complications digestives (difficultés alimentaires, vomissements, cesophagite
endoscopique, sténoses anastomotiques récidivantes).
- Complications respiratoires (infections respiratoires a répétition, asthme non
controlé...).
La chirurgie par fundoplicature (Nissen) était la méthode chirurgicale la plus
utilisée dans le RGO (27).

O,

|
|
/

@%?
“BV

)

Fundoplicature de type Nissen

1)On entoure la partie inférieure de

'oesophage avec la partie supérieure de

I'estomac. La partie haute de l'estomac

(cardia) et la face postérieure de I',esophage

sont libérées

2) Le cardia attiré en arriére de I'oesophage de
gauche a droite

@ 3) Le cardia est ramené vers l'avant de droite a
gauche
4) Suture du cardia (partie gauche)
Une valve est ainsi réalisée.
Quand la pression augmente dans I'estomac,
la valve appuie sur I'cesophage et empéche le

contenu de I'estomac de remonter

Dr Ballet, www.chirurgie.be/article.php?id=4

Figure 3. Schéma de la fundoplicature de Nissen
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IV. Recueil des données

Le recueil des données a été effectué a partir des comptes-rendus opératoires
d’hospitalisation ou d’endoscopie, des résultats de pH-métrie et des courriers de
consultation de suivi des patients. En dehors des données épidémiologiques, nous
avons recherché des facteurs potentiels de persistance du RGO.

Les données recueillies ont concerné :

- Des données épidémiologiques : le type d’AO selon la classification de Ladd,
le terme (la prématurité définie par un terme < 37 semaines d’aménorrhée), le
poids de naissance, le sexe, la présence d’'un RCIU (poids < 10° percentile),
de malformations associées (cardiaques, rénales, membres, vertébrales,
ano-rectales, trachéo-cesophagiennes) ou de syndromes associés (Vacterl,
Charge, Trisomie, autres).

- Des données opératoires et post-opératoires : tension lors de la réalisation de
'anastomose (sur le compte-rendu opératoire du chirurgien ou il décrivait une
« tension » au moment de la remise en continuité), fuite au niveau de
'anastomose, nécessité d’un artifice d’allongement, pose d’'une gastrostomie

et reperméabilisation de la fistule cesotrachéale.

- Des données cliniques (a l'age de 18-30 mois et au recul maximal) :

* Poids, taille, le Z-score du rapport poids sur taille. Selon les criteres
de Waterlow, la dénutrition était définie par un Z-score du rapport
poids sur taille inférieur a - 2DS (28). Le Z-score = [(valeur mesurée
— valeur moyenne pour I'age et le sexe) / écart-type pour I'age et le
sexe].

* Prise en charge nutritionnelle, mise en place d’'une nutrition
entérale.

* Survenue de complications respiratoires (toux chronique définie par
une toux > 3 semaines, hospitalisation pour exacerbations

respiratoires, trachéomalacie).
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* Signes cliniques de RGO (régurgitations, pleurs pendant
I'alimentation, hypersalivation) avec reprise des symptomes a l'arrét
des IPP et diminution des symptdmes a leur reprise.

* Episodes de dysphagie (sensation de géne lors du passage des
aliments, épisodes d’impactions alimentaires).

* Blocage (dysphagie aigue nécessitant de boire ou de se faire vomir)

* Sténoses de l'anastomose ayant nécessité une ou plusieurs

dilatations cesophagiennes.

- Les traitements médicamenteux :

* Molécule et posologie des IPP.
- Des explorations complémentaires :

* pH-métrie.

* FOGD.

- Actes chirurgicaux et/ou endoscopie interventionnelle :
* Nombre de dilatations cesophagiennes réalisées.
* Chirurgie anti-reflux (fundoplicature Nissen).

* Aortopexie.

V. Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées a partir du logiciel SAS, version 9.3
(SAS Institute Inc., Cary, NC 27513 USA) avec l'aide de l'unité de Méthodologie et
de Biostatistiques du CHRU de Lille.

Le niveau de significativité a été fixé a 5%. Les résultats ont été exprimés pour
les variables quantitatives par la moyenne et la déviation standard, pour les variables
qualitatives par les effectifs et les pourcentages.

La recherche des facteurs de risque associés a la persistance du RGO a été
réalisée a l'aide du test du Chi-deux ou du Fisher Exact. La réalisation de ces tests
n'a été possible que dans le cas ou les effectifs marginaux étaient supérieurs ou

égaux a’.
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RESULTATS

Il. Description de la population

Soixante-cing patients présentant une atrésie de I'cesophage, dont 60 type llI
ou IV, sont nés entre janvier 2007 et décembre 2012 dans la région Nord-Pas-de-
Calais (quatre type |, un type II).

Trois patients ayant un type lll ont déménagé de la région avant I'age de la
marche. Deux patients ont eu une chirurgie anti-reflux avant 'dge de 18 mois.

Les caractéristiques des patients sont décrites dans le tableau | et tableau Il
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A. Caractéristiques de la population a la naissance

Tableau I. Caractéristiques de la population a la naissance

Caractéristiques de la population EFFECTIFS %

SEXE

gargons 39 71

TERME DE NAISSANCE (SA = semaines

d’aménorrhée)

<37 22 42

237 31 58

DM 2

RCIU (Retard de Croissance Intra-Utérin)

oui 9 17

non 43 83

DM 3

TYPE d'AO

11 54 98

v 1 2

MALFORMATIONS ASSOCIEES

=1 malformation(s) 33 60

aucune malformation 22 40

Types de malformations
e Cardiaques 22 40
* Ano-rectales 4 7
e Atrésie duodénale 1 2
* Rénales 17 31
* Vertébrales, cotes 19 34
¢ Membres 4 7

SYNDROMES ASSOCIES 19 34
*  Vacterl 14 25
* Charge 1 2
* Autres (Trisomie 21, Di-George, sd 4 7

poly malformatif non étiqueté)

DM=données manquantes
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B. Caractéristiques de la population a la naissance

Tableau Il. Chirurgie initiale

Chirurgie initiale

ANASTOMOSE SOUS TENSION
oui
non
DM

FUITE ANASTOMOTIQUE
oui
non
DM

GASTROSTOMIE INITIALE
oui
non

ARTIFICE D’ALLONGEMENT (Livatidis)
oui
non

10
40

20
80

DM=Données manquantes

Trois patients ont eu une gastrostomie d’emblée en raison de la complexité

initiale de la chirurgie (chirurgie avec une tension importante de I'anastomose).

C. Caractéristiques de la population a I'age de 18 a 30 mois

Quarante-cing patients (82%) ont été inclus au bilan a 18 - 30 mois.

Dix données étaient manquantes (pas de tentative d’arrét des IPP et donc pas

de pH-métrie réalisée).

L’age moyen des patients étaient de 23 mois (écart-type 4 mois) avec un age

minimal a 18 mois et maximal a 30 mois.
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Tableau lll. Caractéristiques de la population entre I’age de 18 et 30 mois

POPULATION entre I’age de 18 et 30 mois

DENUTRITION et/ou ASSISTANCE NUTRITIONNELLE
nutrition entérale (Gastrostomie)

Poids/Taille Z-score < -2

SYMPTOMES DIGESTIFS
Dysphagie

oui

non

DM

Blocage alimentaire
oui
non
DM

Sténose anastomotique
oui

non
DM

Sténose anastomotique récidivante (2 3 dilatations)
(parmi les enfants ayant eu une sténose n=20)

oui

non

DM

COMPLICATIONS RESPIRATOIRES

Hospitalisations pour manifestations respiratoires (2 1)
oui

non

DM

Toux chronique (> 3 semaines)
oui
non
DM

Aortopexie
oui

non
DM

effectifs

15
7
9

24
19

12
29

20
25

25
16

28
15

%

33
47
60

56
44

29
71

44
56

60
40

61
39

65
35

11
89

DM=Données manquantes

34



LEBRETON-MOUSSAC Marion Résultats

Etat nutritionnel

La médiane du Z-score poids/taille était de -1 (Q1 : -1,8, Q3 : -0,2).
Au bilan entre 18 et 30 mois, quinze patients (33%) étaient dénutris ou

nécessitaient une nutrition entérale :

Sept patients avaient un Z-Score < -2DS.
Neuf patients nécessitaient une nutrition entérale par l'intermédiaire d’'une
gastrostomie.

Un patient avait donc une nutrition entérale et un Z-Score < -2DS.

Symptémes digestifs

Plus de la moitié des patients se plaignaient de symptdémes digestifs parmi

lesquels :

Une dysphagie pour vingt-cing (56%) patients.

Un ou plusieurs épisodes de blocage alimentaire étaient retrouvés chez douze
(29%) patients.

Une sténose de I'anastomose était présente chez vingt (44%) patients dont
douze avaient une sténose récidivante (nécessité de réaliser au moins 3

dilatations cesophagiennes : min 3, max 7, moyenne 3).

Symptémes respiratoires

La majorité des patients avait durant les trente premiers mois de vie des

symptémes respiratoires :

Vingt-cing (61%) ont été hospitalisés au moins une fois pour une
manifestation respiratoire  (bronchiolite, pneumopathie, malaise sur
trachéomalacie).

Vingt-huit (65%) avaient une toux chronique.

Cing (11%) ont nécessité une aortopexie en raison d’une trachéomalacie
sévere compliquée de malaise grave (bradycardie, cyanose, hypoxie).

35



LEBRETON-MOUSSAC Marion

Résultats

D. Population au recul maximal

Vingt-sept (49%) patients ont été analysés aprés I'age de 30 mois.
Dix sept patients n'ont pas été analysés car :

- Cinq données étaient manquantes.

- Cinq patients avaient nécessité une chirurgie anti-reflux avant I'age de

30 mois.

- Sept patients ont eu une pH-métrie normale entre 18 et 30 mois.

L’age moyen au moment du recul maximal était de 3 ans 9 mois (écart-type 1

an 2 mois) avec un dge minimum a 2 ans 7 mois, un age maximal a 6 ans 7 mois.

Les caractéristiques de la population au recul maximal sont décrites dans le

tableau V.

Tableau IV. Caractéristiques de la population au recul maximal

POPULATION AU RECUL MAXIMAL

DENUTRITION et /ou ASSISTANCE NUTRITIONNELLE

nutrition entérale (Gastrostomie)
Z-score Poids/Taille < -2

SYMPTOMES DIGESTIFS

Sténose anastomotique (a partir de 30 mois)
oui

Non

DM

Sténose récidivante (2 3 dilatations)

(parmi les enfants ayant une sténose n=2)
oui

non

COMPLICATIONS RESPIRATOIRES
Toux chronique (> 3 semaines)

oui

non

effectifs
10

3
8

13
13

%
37

30
80

92

50
50

50
50
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* Etat nutritionnel
Au recul maximal, 10 patients (37%) étaient dénutris et/ou nécessitaient une
nutrition entérale :
- Huit patients avaient un Z-Score < -2DS.
- Trois patients nécessitaient une nutrition entérale par lintermédiaire d’'une
gastrostomie.
- Un patient avait une Z-score poids/taille < -2DS et avait une gastrostomie.

* Symptémes digestifs
Une sténose de I'anastomose était présente chez 2 patients aprés I'age de 30
mois. Un patient avait une sténose récidivante (4 dilatations réalisées apres I'dge de

30 mois).

* Symptdémes respiratoires
Une toux chronique persistait chez 13 patients (50%).
Aucun patient n’a eu d’aortopexie apres I'age de 30 mois.

Il n'y avait pas de difféerence entre les patients exclus pour données

manquantes et les patients analysés concernant les données cliniques et

endoscopiques.
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Le RGO a I’age de 18 a 30 mois

Evaluation du RGO entre I'dge
de 18 et 30 mois

(n=55)

Données manquantes (pH-métrie
- non réalisée)

(n=10)

Patients analysés
(n=45)

1

—

Evaluation du RGO
a l'arrét des IPP

Chirurgie anti-reflux

Oesophagite
(n=4)

(n=38) (n=3)
|
| |
RGO clinique pH-métrie réalisée
(n=12) (n=26)
|
| |
pH-métrie - pH-métrie +
(n=8) (n=18)

Figure 4. RGO a I’age de 18 a 30 mois

pH-métrie + = pH-métrie montrant un RGO acide pathologique
pH-métrie - = pH-métrie ne montrant pas un RGO acide pathologique
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A. RGO clinique

Douze patients (27%) avaient des manifestations cliniques de reflux a I'arrét du

traitement par IPP.

B. RGO certain

1. RGO diagnostiqué par la pH-métrie

Trente-huit patients étaient convoqués pour une pH-métrie (4 avaient une
cesophagite et 3 ont eu une chirurgie anti-reflux).
- Douze (27%) avaient un reflux clinique a I'arrét du traitement par IPP et quatre
(9%) patients avaient une cesophagite ulcérée macroscopique.
- Vingt-six pH-métries ont été réalisées. L’age moyen de la pH-métrie était de
23 mois (écart-type 3,8, age minimal 18 mois, age maximal 30 mois).
* Dix-huit (69%) étaient en faveur d’'un RGO acide pathologique.
* Huit (31%) ne montraient pas de RGO acide pathologique.

2. RGO diagnostiqué par la FOGD : cesophagite macroscopique

Vingt-neuf fibroscopies oeso-gastro-duodénales ont été réalisées.
- Dix-neuf (66%) pour rechercher et/ou traiter une sténose de 'anastomose
(réalisation d’'une dilatation de I'cesophage).
- Dix (34%) en raison de manifestations évocatrices d’'une cesophagite.

Sur le plan macroscopique :
- Vingt endoscopies ne montraient pas de Iésions endoscopiques en faveur
d’'un RGO compliqué.
- Six montraient une cesophagite (2 patients avaient eu auparavant une pH-
métrie montrant un RGO acide pathologique).
- Trois étaient en faveur d'un EBO (endobrachycesophage).
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3. RGO compliqué : chirurgie anti-reflux (fundoplicature de
Nissen)

Trois patients (7%) ont nécessité une chirurgie anti-reflux type Nissen. lIs étaient
ages de 18, 20 et 24 mois
Les indications de la chirurgie étaient pour tous un RGO compliqué associé a des
difficultés alimentaires malgré un traitement par IPP augmenté a la posologie de
2mg/kg/j.
- Trois avaient une nutrition entérale dont deux par gastrostomie et un par
gastro-jéjunostomie (GPE instaurée a distance de la chirurgie initiale).
- Deux avaient des décompensations respiratoires.
- Deux avaient eu une aortopexie auparavant.
- Une patiente a eu une chirurgie anti-reflux pour éviter la reperméabilisation de
la fistule oeso-trachéale (en plus des symptédmes digestifs cliniques, sténose

anastomotique récidivante).

C. Absence de RGO

Huit (18%) patients n’avaient pas de RGO a la pH-métrie.
L’age moyen au moment de la pH-métrie normale était de 23,5 mois (écart-type 4

mois, age minimum 18 mois, &ge maximum 30 mois).

D. Données manquantes

Nous n’avons pu avoir d’évaluation du RGO pour dix patients (18%) :

- Sept patients ne venaient pas aux consultations. Leur pH-métrie n’a été faite
qu’apres I'age de 30 mois.

- Deux patients n'ont pas eu de pH-métrie car les médecins préféraient attendre
le printemps suivant (apres I'age de 30 mois) car ils avaient de nombreuses
exacerbations respiratoires. Il semblait plus opportun d’attendre la fin de
I'hiver et donc des épidémies de virus respiratoires pour arréter les IPP.

- Un patient était trop agité lors de la pose de sonde. Sa pH-métrie a été

repousseée a plusieurs mois.
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Il 'y avait aucune différence entre ces dix patients et les quarante-cinq autres
concernant le sexe, les antécédents de prématurité, le RCIU, la dénutrition ou les

difficultés alimentaires.

Au TOTAL : AU BILAN A 18-30 mois, quarante-cinq patients ont
été analysés (82%).

» Trente-sept patients (82% ; extrémes 67-85%) avaient un RGO dont :

* Douze avaient un RGO clinique (27% ; extrémes 22-40%)

* Vingt cinq avaient un RGO certain (55% ; extrémes 45-64%)
- 18 par pH-métrie positive (40% ; extrémes 33- 51%)
- 4 avec une oesophagite (9% ; extrémes 7-25%)

- 3onteu une chirurgie anti-reflux (6% ; extrémes 5-24)

» Huit n’avaient pas de RGO (18% ; extrémes 15- 33%).
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. Le RGO au recul maximal

Population initiale
(n=55)

Patients agés de
moins de 30 mois au
moment de I'étude

(n=14)

Patients agés de plus
|de 30 mois au momen
de I'étude

(n=41)

Bilan a I'age 18-30 mois
- Chirurgie anti-reflux (n=3) =
- pH-métrie normale (n=6)

Patients inclus
aprées 30 mois

(n=32)
Données
manquantes -
(n=5)

Patients analysés
(n=27)

Figure 5. Inclusion des patients au recul maximal
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Au recul maximal, 27 (49%) patients ont pu étre analysés. L’dge moyen des
patients était de 3 ans 9 mois (écart-type 1 an 2 mois). L’age minimum était de 2 ans

7 mois, '’dge maximum était de 6 ans 7 mois.

Vingt-huit patients pas n'ont pas été pris en compte dans I'analyse car :
- Quatorze patients étaient agés de moins de 30 mois lors du recul maximal.
Au bilan a 18 — 30 mois, ils étaient classés en :
* « donnée manquante » pour 1 patient.
* RGO clinique pour 4 patients.
* RGO prouvé par la pH-métrie pour 7 patients.
* Absence de RGO pour 2 patients.
- Quatorze patients (sur 42) étaient agés de plus de 30 mois mais ils n'ont pu
été analysés car :
* 3 avaient un RGO certain (chirurgie anti-reflux) avant I'age de 30
Mois.
* 6 avaient eu une pH-métrie normale avant I'dge de 30 mois. lIs
n’avaient aucun symptéme.

* 5 données étaient manquantes.

Patients analysés
au recul maximal

(n=27)
]
]
. . - Evaluation du
Chirurgie anti- RGO a l'arrét des
reflux IPP
(n=7) ( —
n=20)
B
] ]
RGO clinique pH-métrie réalisée
(n=1) (n=19)
pH-métrie + pH-métrie -
(n=5) (n=14)

Figure 6. Patients analysés au recul maximal
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A. RGO clinique

Un patient (4%) avait a nouveau des manifestations cliniques de RGO a l'arrét

du traitement par IPP pour la réalisation de la pH-métrie.

B. RGO certain

1. RGO diagnostiqué par la pH-métrie

Vingt patients (74%) étaient sous IPP au moment du recul maximal.

- Un patient avait un reflux clinique.

- Dix-neuf patients ont eu une pH-métrie. L’dge moyen lors de I'examen était
de 3 ans 11 mois (écart-type 1 an 4 mois, d&ge minimum 2 ans 7 mois, age
maximum 6 ans 7 mois) :

* Cinq étaient en faveur d’'un RGO acide pathologique.
* Quatorze pH-métries ne montraient pas de RGO acide

pathologique.

2. RGO compliqué : chirurgie anti-reflux (fundoplicature de Nissen)

Douze patients ont nécessité une chirurgie anti-reflux type Nissen (cinq patients
avant 30 mois, sept patients aprés I'dge de 30 mois).
L’age moyen des patients au recul maximal était de 3 ans 4 mois (écart type 7
mois). Le plus jeune était &gé de 31 mois, le plus agé de 5 ans.
Les indications de la chirurgie étaient pour tous un RGO compliqué malgré un
traitement par IPP (2mg/kg/j).
- Deux avaient des difficultés alimentaires avec une mauvaise tolérance de la
NEDC sur GPE.
- Six avaient des décompensations respiratoires (toux chronique et
pneumopathies).
- Sept avaient eu une pH-métrie avant la chirurgie montrant un RGO acide

pathologique.
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- Deux avaient une cesophagite peptique, trois un EBO.

C. Absence de RGO

Quatorze patients (52%) n’avaient pas de RGO.

D. Données manquantes

Nous n’avons pu avoir d’évaluation du RGO pour 5 patients car :

- Trois patients ne se sont pas présentés a la pH-métrie (deux avaient eu une
pH-métrie entre I'age de 18 et 30 mois montrant un RGO acide pathologique,
un patient avait un RGO clinique). Deux patients étaient vus en consultation,
ils étaient encore sous IPP au moment de I'analyse.

- Un patient n’a pas eu de pH-métrie, les médecins préféraient attendre le
printemps suivant car il avait de nombreuses exacerbations respiratoires. |l
semblait plus opportun d’attendre la fin de I'hiver et donc des épidémies de
virus respiratoires pour arréter les IPP.

- Un patient s’est présenté a la pH-métrie mais elle n’a pu étre réalisée devant
un échec de la pose de la sonde de pH-métrie (patiente porteuse d’une
trisomie 21).

Au TOTAL : AU BILAN MAXIMAL, 27 patients ont été analysés (49%)

» Treize patients (48% ; extrémes 41-56%) avaient un RGO dont :

* Un avait un RGO clinique (4% ; extrémes 3-22%)
* Douze avaient un RGO certain (44% ; extrémes 37-53%)
- 5 par pH-métrie positive (18% ; extrémes 16- 31%)
- 7 ont eu une chirurgie anti-reflux (26% ; extrémes 22-38)

» Quatorze n’avaient pas de RGO (52% ; extrémes 44-59%)
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IV. Evolution du RGO chez les patients n’ayant pas eu de
pH-métrie ou ayant eu une pH-métrie montrant un
RGO acide pathologique au bilan entre 18 et 30 mois.

Parmi les 10 enfants ayant eu un RGO clinique, 8 étaient 4gés de plus de 30
mois :
- 2 avaient une pH-métrie montrant un RGO acide pathologique (a 3 ans 6 mois
et 5 ans 3 mois).

- 1 aeu une chirurgie anti-reflux (Nissen) a 'dge de 5 ans.

- 4 avaient une pH-métrie normale :
* 2 étaient positives entre I'age de 3 et 4 ans puis normales apres I'age

de 5 ans

* 2 étaient normales a I'age de 2 ans 10 mois et 2 ans 11 mois.

- 1 patient ne venait plus aux consultations.

Parmi les 18 enfants ayant eu une pH-métrie montrant un RGO acide
pathologique, 11 étaient 4gés de plus de 30 mois
- 2 avaient toujours une pH-métrie montrant un RGO acide pathologique (3 ans
1 mois et 4 ans 3 mois).
- 4 ont eu une chirurgie anti-reflux (Nissen) (a I'age de 2 ans 10 mois, 3 ans, 3
ans 6 mois et a 3 ans 9 mois).
- 2 avaient une pH-métrie normale (2 ans 11 mois, 3 ans 7 mois).

- 3 ne venaient plus en consultation.

Parmi les 4 patients ayant eu une cesophagite :
- 2 ont eu une chirurgie anti-reflux (Nissen) (un a I'age de 2 ans, un a I'dge de 3

ans 6 mois).

1 avait une pH-métrie normale (4 ans 3 mois).

- 1 ne venait plus en consultation.

Parmi les 10 données manquantes du bilan a 18 - 30 mois :

- 7 ne montraient pas de RGO acide pathologique (dge moyen 3 ans 4 mois,
écart-type 1 an 2 mois, age minimum 2 ans 7 mois, age maximal 5 ans 8
mois).
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- 1 était en faveur d’'un RGO acide pathologique (dge 3 ans).

- 1 patient ne venait plus aux consultations.

- 1 patient avait un RGO clinique (symptomes digestifs lors de la tentative
d’arrét des IPP).
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V. Facteurs de risque associés au RGO persistant

A. Facteurs de risque associés au RGO persistant
Nous avons étudié les facteurs pouvant étre en lien avec la persistance du
RGO au décours de I'acquisition de la marche et au recul maximal.
1. Au décours de I'acquisition de la marche

Tableau V. Analyse univariée des caractéristiques des patients associées a la
persistance du RGO a 18-30 mois.

Variables RGO Absence de RGO P
n (%) n (%)

Sexe masculin 25 (67) 2 (25) 1,00
Prématurité 15 (43) 1(12) 0,12
RCIU 6 (18) 1(12) 1,00
Malformations associées 20 (54) 6 (75) 0,44
- Malformations cardiaques 14 (38)

_ 13 (35) 3(37) 1,00
- Malformations 4 (50) 0,43

vertébrales

- Vacterl 10 (27) 2 (25) 1,00
Dénutrition et /ou 14 (38) 1(12) 0,23

assistance nutritionnelle

Hospitalisation pour 23 (68) 2 (29) 0,09
manifestation respiratoire

Toux chronique 26 (72) 2 (29) 0,05

Aucune différence statistiquement significative n’a pu étre mise en évidence
parmi les données cliniques reportées dans le tableau ci-dessus entre les patients
ayant un RGO et ceux n'ayant pas de RGO au décours de I'age de la marche.

Les données concernant la chirurgie (anastomose sous tension,
repermeéabilisation de la fistule, sténose récidivante) n‘'ont pu étre étudiées car les

effectifs étaient trop faibles (n < 7) pour ces paramétres.
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2. Au recul maximal

Tableau VI. Analyse univariée des caractéristiques des patients associées a la
persistance du RGO au recul maximal

VELELIES RGO Absence de P
n (%) RGO n (%)

Sexe masculin 11 (85) 10 (85) 1,00
Prématurité 7 (54) 6 (46) 0,20
RCIU 6 (46) 10 (83) 0,20
Malformations 9 (69) 8 (62) 1,00
associées
- Malformations 7 (54) 3 (23) 0,23
cardiaques 6 (46) 3 (23) 0,43
- Malformations
vertébrales
Vacterl 7 (54) 1(8) 0,01
Anastomose sous 3 (23) 2 (15) 1
tension
Sténose de 1(8) 1(8) 1
I’lanastomose
Dénutrition 8 (62) 1(8) 0,43

L’analyse montre une association entre RGO persistant aprés 30 mois et
syndrome de Vacterl (Odds Ratio : 14, intervalle de confiance a 95% (1,39 -141,49)).
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B. Facteurs de risque associés au RGO nécessitant une chirurgie
anti-reflux (fundoplicature de Nissen)

Tableau VII. Tableau VIIl. Analyse univariée des facteurs associés au RGO
compliqué (Nissen) a la fin de I’étude

Variables Nissen Absence de Données P
n (%) Nissen n (%) manquantes
Sexe masculin 9 (75) 31 (69) 0 0,68
Prématurité 6 (60) 17 (38) 2 0,20
RCIU 3 (33) 6 (13) 3 0,15
Malformations
associées 7 (58) 27 (60) 0 0,92
Malformations
cardiaques 4 33) 19 (42) 0 0,58
Malformations
vertébrales 4 33) 15 (33) 0 1,00
Vacterl 4 (33) 12 (27) 0 0,65
Anastomose 6 (50) 6 (15) 5 0,02
sous tension
Sténose de
I’'anastomose 5 (42) 17 (38) 0 0,81
(au moins 1
dilatation)
Dénutrition et 8 (67) 14 (31) 0 0,02
/ou assistance
nutritionnelle
Toux chronique 8 (67) 19 (43) 1 0,15

L’étude a mis en évidence une association entre RGO compliqué et :
- Anastomose sous tension (Odds Ratio = 5,67 ; IC 95% 1,36-23,59).
- Dénutrition (Odds Ratio = 4,43 ; IC 95% 1,14-17,18).
L’analyse de sténose récidivante n’a pu étre réalisée car I'effectif était trop
faible pour ce paramétre.
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DISCUSSION

. Principaux résultats

Les résultats de cette étude montrent une prévalence tres élevée du RGO chez
les patients opérés d’une AO apres I'acquisition de la marche entre I'age de 18 et 30
mois (82%, extrémes 67-85%). Cette prévalence diminue a 48% (extrémes 41-56%)
a un age moyen de 3 ans et 9 mois. Cela justifie les recommandations du PNDS qui,
depuis 2008, recommande de traiter systématiquement par IPP tous les enfants
opérés d’'une AO jusqu’a I'age de 18 mois.

Il nous semble en effet plus judicieux de traiter tous les patients dés la
naissance indépendamment de leurs symptémes pour éviter la survenue de ces
complications. La sténose de I'anastomose (29), les complications respiratoires ou la
dénutrition apparaissent dans les études comme les complications les plus
fréequemment rencontrées au cours des deux premiéres années de vie.

Ainsi dans notre échantillon, nous aurions au maximum traité inutilement 20%
de patients ce qui semble peu comparé au risque de survenue de ces complications.
Ce propos doit étre nuancé car a notre connaissance aucune étude randomisée
entre les patients traités dés la naissance et ceux non traités par IPP n’a étudié la

survenue de ces complications.
L’étude a manqué de puissance pour répondre aux objectifs secondaires qui

cherchaient a mettre en évidence une corrélation entre la persistance du RGO et les

caractéristiques cliniques de ces patients.
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Il. Critiques de I'étude

A. Forces de I'étude

1. Effectif
Notre étude a inclus tous les patients opérés a la naissance d’'une AO dans le
Nord-Pas-De-Calais sur une période de six ans. Cette exhaustivité du recueil est

permise par I'existence d’un centre unique ou sont suivis ces enfants.

2. Méthodologie
* Suivi par la méme équipe médico-chirurgicale
Tous les patients, depuis la naissance ont été pris en charge par les mémes
chirurgiens utilisant la méme technique chirurgicale.
* Méme prise en charge depuis la naissance avec suivi standardisé
Les patients étaient inclus a partir de 2007 afin que tous soient traités selon les
recommandations du PNDS de 2008. lls recevaient tous un traitement par IPP
depuis la naissance jusqu’au décours de l'acquisition de la marche.
* Population homogéne
La population étudiée de notre centre était comparable a la cohorte nationale
(Sfeir 2013) malgré une plus grande majorité de gargons (70 % soit un sex ratio de
2,35) alors que le sex ratio décrit dans la cohorte nationale était de 1,3 (2). Les
pathologies associées étaient similaires : proportion de malformations, Syndrome de
Vacterl.
La population restait homogéne, il n'y avait aucune forme a grand défect et

donc pas d’anastomose différée.

A. Faiblesses de I'étude

1. Effectif

L’effectif de la population reste faible bien que I'on ait inclus tous les patients

suivis pour une AO dans la région du Nord-Pas-De-Calais. Cette étude unicentrique
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a manqué de puissance pour répondre aux objectifs secondaires. Une étude
multicentrique aurait permis d’inclure un plus grand nombre de patients. Cependant
tous les centres hospitaliers ne prennent pas en charge de maniéere identique ces
enfants concernant le RGO en dépit des recommandations nationales de 2008.

2. Les biais

* Biais de classement

a. Au bilan a 18-30 mois

Douze patients (27%) avaient un RGO dit « clinique ». Dans notre étude, nous
avons pu surestimer ce nombre de patients pour plusieurs raisons :

- Il n'existe pas de critéres objectifs et par définition pas d’examens pour
affirmer qu’'un RGO est clinique.

- Pour certains parents, la prise d'un traitement peut s’avérer rassurante
lorsque leurs enfants éprouvent d’importantes difficultés alimentaires, méme
en l'absence de preuve de RGO. Certains parents ont donc poursuivi le
traitement de leurs enfants sans qu'un diagnostic de RGO puisse étre
initialement posé avec certitude.

On aurait pu réaliser une pH-métrie sans traitement a tous les enfants
indépendamment de leurs symptémes, pour évaluer la nécessité du traitement par
IPP a I'age de 18 mois. Cet examen n’est pas invasif et conforterait la nécessité ou

non du traitement par IPP.

De plus, beaucoup de patients ont un RGO peu symptomatique ou avec des
symptémes atypiques (32). Plusieurs études montrent qu’il n’existe pas de bonnes
corrélations entre les symptdomes cliniques et les résultats de la pH-métrie (22).
Certains patients n’avaient pas de symptémes cliniques alors qu’ils avaient un RGO
authentifié a la pH-métrie, a l'inverse d’autres patients avaient des symptdmes
digestifs ou respiratoires attribués a un RGO persistant mais n’avaient pas de RGO

authentifié.
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L’age au moment du dépistage du RGO est variable entre 18 et 30 mois. Méme
si cela reste un intervalle « court », il peut exister des évolutions significatives entre
ces deux tranches d’age qui peuvent influencer le résultat de la pH-métrie :

- Si tous les patients ont acquis la marche avant 16 mois, le délai entre
I'acquisition de la marche et la réalisation de la pH-métrie est variable.
- De méme l'alimentation est différente concernant la texture et la proportion

d’aliments solides et liquides entre 18 et 30 mois.

b. Au bilan maximal

Nous n’avons inclus que les patients ayant eu une pH-métrie montrant un RGO
acide pathologique ou ceux n’ayant pas eu de pH-métrie. Il aurait été intéressant
d’évaluer les patients ayant eu une pH-métrie normale entre 18 et 30 mois. En effet,
méme en I'absence de symptémes cliniques, on ne peut affirmer qu'un patient n’a
pas de RGO.

* Biais d’attrition
Le nombre de données manquantes est aussi a prendre en considération. Dix
patients (18%) n'ont pu étre évalués. lls ont été classés comme « données
manquantes ». Parmi ces dix patients :

- Six ne venaient pas aux consultations donc on peut penser que leur état
clinique ne devait pas étre inquiétant. Cependant Leur pH-métrie n’a été faite
qu’apres I'age de 30 mois.

- Deux n'ont pas eu de pH-métrie car les médecins avaient décidé de la
retarder en raison d’exacerbations respiratoires. On peut penser qu'’ils avaient
un reflux. Aucune tentative d’arrét des IPP n’ayant été réalisée, ils n'ont pu
étre classés en RGO « clinique ».

Au recul maximal, 8 pH-métries ont été réalisées dont 7 étaient normales.
La non prise en compte des données de ces patients concernant le RGO a pu
faire varier le taux de RGO apprécié par I'étude.

* Biais de sélection
Nous avons exclus les enfants porteurs d’atrésie de I'cesophage de type | car ils

ont des formes particuliérement sévéres, ayant le plus souvent recours a un artifice
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d’allongement avec une anastomose oeso-oesophagienne difféerée. Des
interventions différées, la présence fréequente d’'une gastrostomie d’alimentation et
parfois de microgastrie modifient le profil évolutif de ces patients et de leur RGO
éventuel. Ce sont des patients a haut risque de reflux (18). Si nous avions inclus ces

patients, nous aurions probablement eu une prévalence du RGO encore plus élevée.

* Biais de mesure
La méthode de recueil des données dans les comptes-rendus de consultation
et d’hospitalisation a constitué un biais non négligeable de I'étude pour I'analyse des
facteurs de risque associés a la persistance du RGO. La comparabilité des données
cliniques recueillies (dysphagie, symptébmes respiratoires) entre les patients était
critiquable car nous n’avions pas les données pour tous ces patients. Ce biais est

inhérent @ ce mode de recueil des données.

lll. Comparaison aux données de la littérature

Notre étude montre une prévalence élevée du RGO aprés I'acquisition de la
marche. Celle-ci est Iégérement plus élevée que dans les autres études.

Ces variations s’expliquent car toutes n’évaluent pas le RGO au méme &age
et pas avec les mémes méthodes de diagnostic. La plupart des études sont
rétrospectives (11,29,31,32) et étudient le reflux sur des tranches d’age plus
importantes. Les analyses comparatives avec ces études doivent donc étre
prudentes.

Les quatre études ci-dessous semblent le plus se rapprocher de la nétre.

L’étude de Koivusalo et al de 2007 (18) réalisée en Finlande a évalué le RGO
chez des patients opérés d’AO a différents ages. lls avaient inclus tous les types
d’AO dont 8 patients sur 61 ayant une forme a long défect.

A I'age de un an, tous ont eu une pH-métrie et une FOGD : 24 (39%) avaient un
RGO dont 16% ont eu une chirurgie anti-reflux, 6,5% une cesophagite, 10% une pH-
métrie positive, 6,5% une cesophagite ET une pH-métrie positive.

A I'age de 3 ans, les patients ont eu une FOGD avec éventuellement une pH-

métrie associée en cas de symptdmes ou d’endoscopie anormale : 44% avaient un
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RGO « certain ». Il y avait donc 4 nouveaux cas détectés : 2 par pH-métrie et 2 par
FOGD (9 perdus de vue).

Cette prévalence a I'dge de un an, plus faible que dans notre étude, peut
s’expliquer par le fait qu’ils ne prenaient pas en compte les RGO « cliniques » ni
I'cesophagite macroscopique.

L’étude de Banjar et al (2005) (29) réalisée en Arabie Saoudite a étudié le
RGO chez 41 patients opérés de tout type d’AO. Les patients étaient &gés de 15 +/-
29 mois. Le diagnostic de RGO était fait par un TOGD.

Cette étude retrouve un taux trés élevé de RGO (95%) s’expliquant
probablement par la méthode de diagnostic. Le TOGD n’est pas un bon examen
pour le dépistage de RGO. Il présente une mauvaise sensibilité et une mauvaise
spécificité. Il 'y a pas eu de pH-métrie pour conforter le diagnostic et il n'est pas
clairement précisé si les patients avaient des symptémes cliniques de RGO.

L’étude de Castilloux et al (2010) (36) réalisée au Canada chez 134 patients
opérés d’'une AO, a recherché des complications dont le RGO aprés I'age de 1 an.
Le diagnostic de RGO était fait en présence d’'une cesophagite ou de métaplasie
intestinale sur les biopsies cesophagiennes et/ou la nécessité d’'une chirurgie anti-
reflux et/ou la nécessité d’une nutrition jéjunale.

Cette étude retrouve un taux de RGO de 43% apres I'age de 1 an, avec un age
moyen de 5 ans 4 mois. Ce taux est inférieur a celui retrouvé dans notre cohorte
mais il s’explique par des criteres diagnostiques différents. lls ne prenaient pas en
compte le RGO clinique ou I'cesophagite macroscopique.

L’étude de Catalano et al (2011) (32) a étudié le RGO par pH-
impédancemétrie chez 32 patients opérés d’AO agés de 3 a 40 mois (dge meédian 15

mois). Plus de 45% avaient un RGO acide.

La prévalence du RGO entre 2 et 3 ans varie selon les études et les méthodes
diagnostiques utilisées de 44 a 90%.
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IV. Histoire naturelle du RGO

Le RGO est trées fréquent aprés l'acquisition de la marche mais semble
diminuer dans notre cohorte avec l'age. Différentes études montrent que la

prévalence du RGO varie dans le temps.

L’étude de Little de 2003 réalisée aux Etats-Unis a évalué 69 patients atteints
d’'une AO sur une période 18 ans (dont 10 de type |). La prévalence du RGO était de
48% avant 'age de 5 ans, 25% entre 5 et 10 ans et 31% aprés I'age de 10 ans.

La prévalence du RGO était inférieure a la notre mais ils n’ont considéré que le
RGO clinique (le diagnostic était fait a I'interrogatoire sans critéres bien définis), il n’y
avait donc pas d’examens complémentaires réalisés. Cette étude souligne la
variation de la prévalence du RGO avec I'age.

Cette variation selon I'age se retrouve dans I'’étude de Koivusalo et al de
2007 (18).

Ces études soulignent donc la nécessité de suivre au long cours ces patients et
de répéter les examens complémentaires par une pH-métrie mais aussi par une
FOGD. Il serait intéressant de poursuivre le suivi de notre cohorte de patients ayant

un RGO persistant pour évaluer si sa prévalence continuait a diminuer.

On pourrait aussi penser qu'il est nécessaire de traiter ces patients par IPP plus
longtemps et de décaler I'age de la pH-métrie aprés I'age de 30 mois. L'analyse des
différentes pH-métries réalisées dans notre cohorte n’a pas permis de mettre en

évidence une limite « cut-off » en terme d’age pour la réaliser.

RGO acide pathologique n (%) 22 (81) 9 (75) 5(56) 0 2(50) 0

absence de RGO acide pathologique n (%) 5(19) 3 (25) 4(44) 1(100) 2(50) 1(100)

nombre de pH-métries réalisée 27 12 9 1 4 1
¥ r
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Bien que la prise d’'IPP au long cours soit bien tolérée dans son ensemble (37),
certaines études ont montré des effets secondaires. Leur prise prolongée est
associée a des risques de gastro-entérites, de colites a Clostridium difficile et
d’infections pulmonaires (45, 46). De plus, la pH-métrie est un examen peu invasif.

S’il est justifié de traiter les patients opérés d’'une AO systématiquement les
deux premiéres années de vie car cela diminue les complications précoces, cela n'a
pas été déemontré aprés I'age de la marche. Comme nous l'avons déja vu, le RGO
semble persister dans I'AQ, il est donc probable que les patients devront prendre
réguliérement un traitement par IPP pendant une longue période.

En tenant compte de cette balance bénéfice/risque, nous pensons qu'il est
important de maintenir 'age de la pH-métrie a 18 mois et ne pas hésiter a la répéter
si elle montre initialement un RGO acide pathologique.

D’autre part, des patients n'ayant pas de RGO dans la petite enfance pourraient
étre atteints secondairement comme I'a montré Koivusalo. |l semblerait donc
important de contréler chez nos patients la pH-métrie méme en l'absence de

symptémes cliniques.

En cas de persistance du RGO ou de RGO compliqué (dénutrition,
difficultés alimentaires, complications respiratoires), le traitement chirurgical peut étre
une alternative. Pres d’'un quart de nos patients a nécessité une chirurgie anti-reflux.
Ceci confirme la gravité du RGO dans I'AO. Ce taux de chirurgie anti-reflux se
retrouve dans différentes études avec 23% dans I'étude de Bergmeijer et al (27),
29% dans celle de Koivusalo et al (40), 43% dans celle de Parker et al (41).

L’age de la chirurgie varie selon les études, elles sont souvent réalisées durant
les deux premiéres années de vie mais peuvent aussi étre plus tardives. La pose
d’'une sonde de gastro-jéjunostomie a permis de reculer I'age de la chirurgie anti-
reflux. Lorsqu’elle est réalisée précocement, elle s’avére plus compliquée
techniquement et plus a risque d’échec (42).

Si la chirurgie semble inévitable dans un certain nombre de cas, la
fundoplicature de Nissen semble moins efficace chez les patients opérés d’une AO.
Comme I'a montré I'étude de Lopez-Fernandez (42), sur 50 patients opérés d’une
AO ayant eu un Nissen, il y a eu 30% d’échec.

58



LEBRETON-MOUSSAC Marion Discussion

Le RGO dans 'AO est donc une situation complexe non résolue sur le plan
physiopathologique. Plusieurs hypothéses ont été émises.

V. Pourquoile RGO est-il fréquent et persistant dans
I’AO ?

Plusieurs études ont essayé de s’intéresser a la physiopathologie du RGO chez
les patients opérés d’'une AO (43, 44).

Certains évoquent des troubles dans I'embryogenése, notamment une
anomalie congénitale de vascularisation du bas cesophage ou une anomalie de
développement du plexus mésentérique et des troubles de la motricité
cesophagienne (34).

D’autres évoquent une Iésion du nerf vague (45) lors de la chirurgie initiale
pendant la dissection et la mobilisation de I'cesophage (43, 47). Une Iésion de ce nerf
entrainerait un retard de la vidange gastrique et des troubles de la motricité
cesophagienne qui sont des facteurs favorisant le RGO.

C’est probablement I'association de troubles de I'embryogenése et de la
chirurgie d’anastomose initiale qui entrainerait des troubles de la motricité
cesophagienne avec différents degrés de sévérité (6, 48).

L’étude de Van Wijk de 2013 (49) étudiant le RGO par différentes méthodes
comme l'impédancemétrie et la manomeétrie montrait que la principale cause de RGO
dans I'AO était due a des relaxations transitoires du sphincter inférieur de
I'cesophage (SIO) (indépendamment de la déglutition, il existe une baisse brutale et
prolongée de la pression de repos du sphincter inférieur de I'cesophage supprimant
la barriere de la pression oeso-gastrique).

D’autres facteurs interviendraient, dont :

- La tension de I'cesophage au moment de I'anastomose qui serait a
I'origine d’'un raccourcissement du segment abdominal de I'cesophage et
d’'une ouverture de I'angle de His (50). De méme les enfants ayant eu une
anastomose sous tension semblent plus a risque d’avoir un RGO compliqué
nécessitant une chirurgie anti-reflux. L'association entre tension au niveau
de I'anastomose et risque de RGO était déja connue dans différentes études
(51,52).
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- Les enfants ayant des manifestations respiratoires (toux chronique)
dues a leur trachéomalacie augmentent leur travail respiratoire. lls peuvent
majorer des efforts de poussées (augmentation de la pression intra-
abdominale) et donc favoriser un RGO (53).

VI. Perspectives

Il est nécessaire d’harmoniser les pratiques a la fois sur le traitement, le
suivi et les examens a réaliser dans 'AO. Comme le montrent les différentes études,
le suivi et les examens complémentaires sont trés variables d’'une équipe et d'un
pays a l'autre.

Des recommandations internationales sur la prise en charge du RGO et les

examens complémentaires a réaliser sont en cours de validation.

L’utilité de la pH-impédancemétrie

La pH-métrie est 'examen de référence pour le dépistage du RGO dans la
population générale. |l n'existe pas a ce jour de normes spécifiques pour les patients
opérés d’AO.

La pH-métrie ne dépiste que les reflux acides pathologiques, or il existe de
nombreux reflux non acides chez les patients opérés d’'une AO et particulierement
chez les enfants (28, 48).

L’'impédancemétrie ocesophagienne permet de diagnostiquer les reflux non
acides. Cette technique étudie les variations de conductivité au niveau de 6
électrodes placées au niveau de l'cesophage (I'impédance augmente lors d’un
passage d’air alors qu’elle baisse lors d’'un passage de liquide). Cela détecte donc le
passage d’aliments liquides dans I'cesophage et permet de préciser sa nature : air,
liquide ou mixte et de qualifier les reflux en acides, faiblement acides ou non acides.
L’étude Frolich en 2008 montrait que 33% de reflux avaient été dépistés par la pH-
métrie alors que 67% avaient été dépistés par I'impédancemétrie (22). Cette
technique semble prometteuse mais est actuellement limitée en raison d’'un codlt
élevé, de la disponibilité du matériel et de I'absence de valeur de référence en
pédiatrie.
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L’utilité de la FOGD

Il n'existe pas de bonne corrélation entre les symptdomes cliniques et la
présence d’'une cesophagite. Cela a été montré dans I'étude Castilloux 2009 (33) ou
sur 17 patients asymptomatiques, 6 (35%) avaient une cesophagite. A l'inverse,
parmi 28 patients ayant des symptémes digestifs, 15 (54%) avaient une endoscopie
normale.

L’étude rétrospective de Schalamon de 2001 a réalisé régulierement des FOGD
chez 72 patients sur une période moyenne de 10 ans (6 mois a 19 ans). Vingt pour
cent des patients seulement avaient une endoscopie strictement normale tout le long
du suivi. Il y avait un risque plus important d’cesophagite ou de métaplasie gastrique
les cing premieres années de vie.

L’étude de Koivusalo de 2007 confirmait la nécessité de réaliser une FOGD
vers I'age de 5 ans. En effet, certains patients asymptomatiques initialement ont eu
un RGO diagnostiqué a I'age de 3 et 5 ans soit par pH-métrie, soit par endoscopie.

Il semble donc important de réaliser une FOGD en plus de la pH-métrie. Elle
permet de dépister des ocesophagites non symptomatiques. Cet examen n’est pas
systématiquement proposé dans le suivi de ces enfants. La FOGD est plus difficile a
mettre en place car elle nécessite une anesthésie, elle est donc plus « invasive » que
la pH-métrie. Cette derniére conserve I'avantage d’'une meilleure faisabilité.

Il conviendrait a I'avenir d’élargir et d’uniformiser l'indication de la FOGD
idéalement a I'arrét des IPP, en complément de la réalisation de la pH-métrie. Un
suivi systématique entre I'age de 5 et 10 ans semblerait nécessaire car les données
de la littérature évoquent des nouveaux cas durant cette tranche d’age.

Suivi des patients au long cours
Notre étude a étudié le RGO a un age encore « précoce ». |l serait intéressant
de poursuivre I'étude pour connaitre l'incidence de ce RGO a plus long terme, et

notamment a I'dge adulte.
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Ces réflexions nous incitent a :

* Réaliser une FOGD en plus de la pH-métrie

* Répéter régulierement les examens dont la pH-métrie et la
FOGD méme en I'absence de symptomes.

* Envisager une pH-impédancemeétrie

62



LEBRETON-MOUSSAC Marion Conclusion

CONCLUSION

Le RGO, principale complication dans l'atrésie de I'cesophage, peut persister au
dela de I'age de la marche.

Comme l'avait préconisé le PNDS de 2008, il est nécessaire de traiter
systématiquement tous les patients ayant une atrésie de l'cesophage dés la
naissance et au moins jusqu'a I'age de 18 mois pour éviter les complications
précoces.

Il est nécessaire de maintenir 'dge de la pH-métrie a 18 mois mais il faut la
contréler régulierement en cas de RGO acide pathologique.

Aucun paramétre clinique, excepté le syndrome de VACTERL, n’a pu étre isolé
en tant que facteur de risque de la persistance du RGO. Ceci est en partie lié au
manque de puissance de notre étude.

Un nombre important de ces patients nécessitera une chirurgie anti-reflux. Une
attention particuliere doit étre portée aux patients dénutris et ceux ayant eu une

anastomose sous tension car ils semblent plus a risque d’étre opérés.

La prévalence du RGO étant élevée et variant dans le temps, il est donc
nécessaire d’évaluer réguliérement ces enfants cliniquement, mais aussi par des
examens complémentaires comme la pH-métrie, la FOGD et la pH-impédancemeétrie.
La FOGD permet de dépister des cesophagites, la pH-impédancemétrie des reflux

non acides.

A la lumiére des éléments actuels, un suivi régulier et au long cours de ces
patients est donc nécessaire. L’enjeu thérapeutique est donc de trouver le traitement
du RGO le plus efficace avec le moins d’effets secondaires, mais aussi de réaliser un
suivi adéquat de ces patients avec des examens complémentaires spécifiques

adaptés a leur pathologie.
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Tableau IX. Etudes ayant évaluées le RGO (1)
REFERENCES Schier(55) Deurloo (17) Little (11) Deurloo(56) Taylor, | Morabito (8)
(2001) (2002) (2003) (2003) Andrew(57) (2006)
(2007)
Pays Allemagne Pays-Bas Etats-Unis Pays Bas Australie Royaume-
Uni
CRITERES D’INCLUSION Tous types d'AO | Tous types d'AO | Tous types d'AO Tous types | Tous types d'AO Tous types
d'AO d’AO
PATIENTS 128 (56) 120 (45) 69 38 (95) 132 (46) 54 (80)
* Nombre de patients n (%)
*  Nombre de perdus de vus n 103 (44) 149 (55) 0 2 (5) 156 (54) 13 (20)
(%)
AGE PATIENTS (mois ou années) ans mois ans ans ans ans
* médiane moyenne 14 3 mois 34 33
*  min, max 10; 34 28; 45 20; 48
RESULTATS (%) 3 mois <5, 5-10,
Sous analyse (mois ou années) >10
RGO (%) 45 41 46, 25, 13
31
* clinique 44 63
*  pH-métrie
* cesophagite 9 58*
* chirurgie (Nissen) 16 28 25 11 7
DUREE DE SUIVI (année) >10 10,5 25 >20

64




LEBRETON-MOUSSAC Marion Conclusion
Tableau X. Etudes ayant évaluées le RGO (2)
REFERENCES Koivusalo(18) (2007) | Castilloux (36)(2010) Legrand | Pederson(58) Shah Lebreton-Moussac
(30)(2012) (2013) (59)(2014) (2015)
Pays Finlande Canada France Danemark Australie France
CRITERES D’INCLUSION Tous types d'AO Tous types d'AO Type llI Tous types Tous types Types lll et IV
d'AO d'AO
PATIENTS 61 (100) 134 (86) 57 (70) 59 (68) 100 (91) 55 (92)
* Nombre de patients
n (%)
*  Nombre de perdus 0 22 (14) 24 (30) 27 (32) 10 (9) 10 (18)
de vus n (%)
AGE PATIENTS (années)
* médiane (moyenne) 5 (13,3) 10,2 4,5 23 mois (23mois)
¢  min, max 0,3-16 9,5-18,5 5;15 1;10 18 mois ; 30 mois
RESULTATS n (%) n=61 n=52 n=45 (82) n=27 (49)
Sous analyse
RGO (%) 39,3 44,2 44,4 34 43 35 82 48
1an,| 3ans >10ans | <17an, >1an 2 ans 3,8 ans
* clinique 55,9 39 | 27
*  pH-métrie 40 18
* cesophagite 49,2*
e chirurgie (Nissen) 20 28 30 19 17 | 6 26
DUREE DE SUIVI (année) >10 >1 >1 >5 >10 2-6
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ANNEXES

Annexe 1 : Fiche de recueil

Incidence et facteurs de risque de survenue et de persistance du reflux gastro-cesophagien
dans une population d’enfants opérés d’une atrésie de I’cesophage de type III et IV

Identification patient

Identifiant patient T

Nom L0 Prénom |1 L__1(1°° lettres)

Date de naissance ™~ et (ji/mm/aa)

Sexe amMm aF

Données anamnestiques

Données néonatales :

Terme -

Poidsdenaissance |_ I | | Ig | _|I | DS

RCIU Q Oui O Non U Inconnu

Taille I I 1 cm Périmeétre cranienl_ || cm

Caracteristiques de la malformation cesophagienne :

Type d’atrésie de 'cesophage U Il aiwv
Sténose congénitale de 'cesophage associee WU Oui O  Non
Ulnconnu
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Intervention correctrice de la malformation cesophagienne :

Anastomose ceso-cesophagienne 1 Oui U Non
I / / (i/mm/aa)
Sous tension O Oui O Non U Inconnu
Fuite anastomotique O Oui OO Non O Inconnu
Gastrostomie initiale O Oui O Non U4 Inconnu
Artifice d’allongement O Oui O Non U4 Inconnu
Malformations associées :
Cardiopathie 01 Oui O Non U Inconnu
Si oui préciser :
Imperforationanale O Oui 1 Non O Inconnu
Haute O  Oui U Non Q Inconnu
Basse a Oui 0 Non Q Inconnu
Sténose duodénale 1 Oui 0 Non Q Inconnu
Anomalie rénale Q  Oui U Non Q Inconnu
Anomalie vertébrale U  Oui U Non Q Inconnu
Si oui préciser :
Association syndromique O  Oui U Non Q Inconnu
Syndrome de VACTERL U Oui O Non O Inconnu

Autre : préciser :

Traitement

Traitement
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Traitement anti-reflux systématique par IPP U Oui O Non U

Inconnu

Gastrostomie U Oui Q Non O Inconnu

...........................

Date / e (jymm/aa)
Indication : U Complication de la chirurgie correctrice

initiale
U Difficultés d’alimentation
Od Deénutrition

Nutrition entérale O Oui O Non U4 Inconnu

Date de début de la nutrition entérale”™™""7™""" [T (li/mm/aa)

...........................

Date a I'arrét de la nutrition entérale =~ /

(j/mm/aa)
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Bilan a 18-30 mois

)  CLINIQUE :

Poids|__ | _|,l_IKg Taillel_|I_I _Iem PC |_ I | cm
Z — Score P/T I 1,1 _IDS
Alimentation :
- Alimentationorale 1 Oui QA Non Q Inconnu
- Nutritionentérale 01 Oui A Non Q Inconnu
Symptémes génants de RGO :
Régurgitations U Oui O Non 4 Inconnu
Vomissements O Oui d Non Q Inconnu
Symptdmes de dysphagie :

Dysphagie pour manger des morceaux
U Oui O Non U Inconnu

Dysphagie pour manger mixé
Q Oui U Non U Inconnu

Blocages (dysphagie aigue nécessitant de boire ou de se faire vomir)

4  Oui O Non O  Inconnu
Toux chronique (= 3 semaines)
Q Oui O Non O  Inconnu

Hospitalisation(s) pour manifestations respiratoires et/ou
ORL récidivantes

Q Oui O Non O  Inconnu
Sioui: Nombre -
Préciser :

i) EXAMENS COMPLEMENTAIRES/ GESTES ENDOSCOPIQUES:

FOGD: Qd Oui A Non Q Inconnu

CEsophagite macroscopique O Oui U Non O Inconnu
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Biopsies cesophagiennes O Oui O Non Q Inconnu
Sioui :

U NormalesU CEsophagite microscopiqueld Endobrachycesophage

Stenose anastomotique Q Oui Q Non O Inconnu
Dilatation(s) cesophagienne(s) Q Oui O Non Q Inconnu
Sioui: Nombre jusqu'a I'age de 30 mois =
Date de la derniére dilatation — s
(jy/mm/aa)

Reperméabilisation de la fistule 1  Oui O Non O Inconnu

pH-métrie :
- Asymptomatique a I'arret des IPP :Q Oui O Non QU Inconnu
- pH-métrie réalisée O Oui O Non U4 Inconnu

si non causes :
1) Retard consultation O, 2) symptomes digestifs U, 3 symptomes
respiratoires U

Date [ (ji/mm/aa)

Indexdereflux |_ I I, | %

Nombre de reflux par heure .
Nombre de reflux > 5 minutes parheure || | |
Durée du reflux le plus long I 1 Imin

Instauration d’'un traitement anti-reflux O Oui Q Non 4 Inconnu

IPP 4 Oui O Non Q Inconnu
Ill) CHIRURGIE :
Aortopexie O Oui O Non U Inconnu
Date ™" e (i/mm/aa)
Nissen : 1 Oui O Non O  Inconnu

Date de l'intervention ™" j e e (jymm/aa)
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Bilan a 18-30 mois : [ Pas de RGO (pH-métrie normale)
Q RGO clinique
U RGO certain

o pHmétrie positive
o oesophagite

o Nissen
Dernier suivi
) CLINIQUE :
Age (mois)
Poids 11,1 IKg Taille I I I _lem PC I_I_1 cm
Z — Score P/T I I,1_IDS
Alimentation :

Alimentationorale 1 Oui 4 Non O Inconnu
Nutrition entérale O Oui QO Non U Inconnu

Symptémes génants de RGO :

Régurgitations O Oui O Non O Inconnu
Vomissements O  Oui U Non O Inconnu
Symptdmes de dysphagie :

Dysphagie pour manger des morceaux
QOui QO Non O Inconnu

Dysphagie pour manger mixé
U Oui O Non U Inconnu

Blocages (dysphagie aigue nécessitant de boire ou de se faire vomir)
U Oui O Non U Inconnu

Toux chronique (= 3 semaines) ou récidivante (= 2 mois par an)
U Oui O Non U Inconnu
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Hospitalisation(s) pour manifestations respiratoires et/ou ORL récidivantes

d  Oui O Non O Inconnu
Sioui: Nombre 1|
Préciser :

i) EXAMENS COMPLEMENTAIRES/ GESTES ENDOSCOPIQUES:

FOGD: 4d Oui 4 Non 4d Inconnu

CEsophagite macroscopique O Oui U Non O Inconnu

Biopsies cesophagiennes 4 Oui U Non O Inconnu
Si oui : U Normales
U CEsophagite microscopique
U Endobrachycesophage

Sténose anastomotique O Oui 4 Non O Inconnu

Dilatation(s) cesophagienne(s) Q Oui U Non O Inconnu

.........................

Sioui: Nombre jusqu'a l'age de 30 mois

Date de la derniére dilatation [T (/mm/aa)

Reperméabilisation de la fistule 1  Oui O Non O Inconnu
pH-METRIE:

- Asymptomatique a I'arret des IPP :Q Oui O Non Q Inconnu
- pH-métrie réalisée 1 Oui U Non U Inconnu
si non causes : 1) Retard consultation U, 2) symptomes digestifs U, 3
symptomes respiratoires U

...........................

Date [ (ji/mm/aa)

Indexdereflux |_1_I,1 | %
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Nombre de reflux par heure R

Nombre de reflux > 5 minutes parheure || | |

Durée du reflux le plus long I 1 Imin

Instauration d’'un traitement anti-reflux O Oui Q Non 4 Inconnu
IPP 4 Oui 4 Non 4 Inconnu

lll) CHIRURGIE :

Aortopexie O Oui O Non O Inconnu

...........................

Date /A (ji/mm/aa)
Nissen : U Oui U Non O Inconnu
Date de l'intervention ™" j et (j/mm/aa)

Bilan au recul final : O Pas de RGO (pH-métrie normale)
QRGO clinique

U RGO certain
o pH-métrie positive
o csophagite
o Nissen
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Contexte : La fréquence élevée du reflux gastro-cesophagien (RGO) les premiers mois de vie
chez les patients opérés d’'une atrésie de I'cesophage (AQ) justifie un traitement systématique dés
la naissance par inhibiteur de la pompe a protons (IPP) jusqu'a 'dge de 18 mois au moins. Sa
fréquence aprés I'age de 2 ans et les facteurs associés a sa persistance éventuelle sont mal
connus.

L’objectif de notre étude était de déterminer la prévalence du RGO aprés 18 mois et de
rechercher des facteurs de risque associés a son éventuelle persistance.

Méthode : Il s’agit d’'une étude prospective réalisée au CHRU de Lille incluant tous les patients
atteints d’'une AO de type Ill ou IV nés entre 2007 et 2012. Tous les patients recevaient un
traitement par IPP depuis la naissance puis on évaluait le RGO entre I'age de 18 et 30 mois par
une pH-métrie sans traitement. Les patients adgés de plus de 30 mois ayant eu une pH-métrie
anormale ou n’ayant pas eu de pH-métrie entre I'dge de 18 et 30 mois étaient évalués au recul
maximal. Le diagnostic de RGO pouvait étre également retenu en présence d’'une cesophagite
macroscopique ou devant la nécessité d’une chirurgie anti-reflux. Les patients étaient alors
classés en 3 catégories : RGO clinique (symptomes cliniques a l'arrét des IPP et diminution des
symptdbmes a la reprise du traitement), RGO certain (pH-métrie positive, cesophagite
macroscopique ou chirurgie anti-reflux) et absence de RGO (pH-métrie normale).

La recherche de facteurs de risque associés a la persistance du RGO était faite a I'aide d’un test
du Chi-deux ou du Fisher-exact. Le taux de significativité était fixé a 5%.

Résultats : Cinquante-cing patients ont été inclus dont 39 garcons.

Au bilan a 18-30 mois, en moyenne a 24 mois, 45 (82%) patients ont été analysés : 82% avaient
un RGO (27% clinique, 40% a la pH-métrie, 9% avaient une cesophagite, 6% ont eu chirurgie
anti-reflux) ; 18% n’avaient pas de RGO.

Au recul maximal, en moyenne a 3 ans 9 mois, 27 (49%) patients ont été analysés : 48% avaient
un RGO dont 4% clinique, 18% diagnostiqués par la pH-métrie et 26% ont nécessité une
chirurgie anti-reflux ; 52% avaient une pH-métrie normale.

Conclusion : Cette étude montre une prévalence élevée du RGO dans I’'AO aprés I'acquisition de
la marche. Cela semble justifier le maintien d’un traitement systématique au moins jusqu’a I'age
de 18 mois et la réalisation d’une pH-métrie a I'arrét du traitement, qu’il faut éventuellement
répéter dans le temps en cas de RGO persistant.
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