Sémio chir 16

26/02/2008

Dr Alain Ekeuh

ŒSOPHAGE ESTOMAC

PLAN :

I- OESOPHAGE

A- Dysphagie

1. Interrogatoire

2. Examen clinique

3. Examen essentiel: FOGD (Fibroscopie oeso-gastro-duodénale)

B- Le Reflux Gastro Oesophagien Pathologique alias RGO Pathologique

1. Définition et conséquences
2. Hernie hiatale

3. Physiologie multifactorielle

4. Signes fonctionnels

5. Examens complémentaires

    C- Le méga-œsophage 

1- Méga-œsophage = achalasie ou cardiospasme

2- Diagnostic du méga-œsophage par manométrie

3-   Complications
D- Diverticules oesophagiens
E- Cancer

1-   Clinique

2- Diagnostic

F- Perforation

II- ESTOMAC ET DUODENUM

A- Syndromes douloureux ulcéreux

B- Brûlures épigastriques
C- Syndrome dyspeptique

D- Régurgitation, nausées, vomissements

E- Explorations complémentaires

     
F- Ulcère gastrique ou duodénal

1.   Physiopathologie
2.   Epidémiologie
3. Circonstances de découverte

4. Diagnostic : endoscopie oeso-gastro-duodénale

5. Complications
I- OESOPHAGE
A- Dysphagie

Définition : sensation de blocage ou de gêne ressentie lors du passage des aliments dans l’œsophage. Typiquement, le patient dit « quand je déglutis, je sens que ça ne passe pas ».
Ce signe n’est jamais isolé (souvent avec perte de poids), c’est un signe révélateur de quelque chose qui ne va pas. La dyphagie peut être passagère (aliments avalés trop rapidement).
Diagnostic différentiel: odynophagie, sensation de satiété précoce, dysphagies oro-pharyngées hautes.
Étiologies: cancer, sténose peptique, oesophagites infectieuses, achalasie primitive.
1. Interrogatoire
Il faut qualifier :
· Son évolution  : continue, progressive, intermittente.

· Son caractère : solides, solides + liquides. Elle est dite paradoxale si elle concerne uniquement les liquides.
· Ses circonstances : âge, alcoolo-tabagique, médicaments, caustiques (soude), radiations, immuno-dépression, diabète, sclérodermie, association avec des symptômes oesophagiens (reflux, odynophagie, régurgitations, fausses routes, toux immédiate à l’alimentation, dysphonie, douleurs thoraciques à l’alimentation, hypersialorrhée, hoquet, otalgies).
· Son retentissement nutritionnel: notion très importante, en particulier la perte pondérale par rapport au poids initial.

· Les signes physiques : perte de poids.

Pour un jeune de 18 ans tabagique qui présente une dysphagie, on n’évoquera pas un cancer de l’oesophage, il faut trouver une autre cause (ex : problème génétique).
L’âge moyen du cancer de l’œsophage est de 65 ans.

Un jeune homme qui à l’âge de 5 ans a bu de la soude, peut présenter à 25 ans une dysphagie par sténose cicatricielle au niveau de la lésion primitive.

2. Examen clinique

À l’examen clinique, on recherche plusieurs choses:

· Recherche de ganglions sus claviculaires (= ganglions de Troisier, cf infra) : le patient présente-t-il des nodules ?
· Recherche d’une tuméfaction cervicale
· Recherche d’une hépatomégalie métastatique
· Recherche d’une ascite : pour cela, le patient est en décubitus dorsal et à la percussion, on a le signe du flot souvent associé à un gros foie qu’on peut palper sous le rebord costal ; le signe du flot correspond à une prise de poids brutale malgré une diminution de l’alimentation.
· Recherche des signes cutanés de sclérodermie (MAI : maladie auto immune) dermatose caractérisée par l’épaississement avec induration de la peau et du tissu cellulaire sous jacent et parfois des tissus profonds. (Garnier delamare)
Dans la sclérodermie , il y a une atteinte du tissu conjonctif de l’œsophage qui ne peut plus se contracter (l’œsophage est fixé, les patients ne peuvent plus avaler, ils sentent les aliments descendre « pas à pas » dans l’estomac) accompagnée de signes cutanés : érythème en aile de papillon + amincissement péri buccal avec fissures. Le diagnostic est fait par biopsie.
· Inspection du plancher buccal indispensable car le cancer de l’œsophage n’est en général pas isolé, la présence d’irritations peut signer un cancer ORL.
3. Examen essentiel : FOGD (Fibroscopie oeso-gastro-duodénale)
Devant tout signe évoquant une dysphagie, le 1er et unique examen à réaliser est la FOGD !!
· Pour rechercher la lésion responsable

· Situer la lésion par rapport aux arcades dentaires

· Permettre la réalisation de biopsies
· Permettre de mieux sélectionner les prochains examens complémentaires (écho-endoscopie, scanner médiastinal, transit, pHmétrie, manométrie…)

Il n’y a pas de cancer sans preuves ! Si l’anapath rend un résultat négatif de la biopsie, il faut refaire une nouvelle biopsie.

B- Le Reflux Gastro Oesophagien Pathologique = RGO Pathologique

On a tous des RGO physiologiques au niveau du cardia, le problème c’est le RGO pathologique.
1. Définition et conséquences
· Définition: reflux caractérisé par des symptômes et/ou des lésions désignées sous le terme d’œsophagite. 
· Conséquences: il en résulte une anomalie idiopathique de la motricité oesophagienne: des relaxations inappropriées du SOI (sphincter inférieur de l’œsophage) jouent un rôle déterminant dans la physiopathologie du RGO.
Lorsque le contenu gastrique remonte au contact de l’épithélium de l’œsophage constitué de cellules malpighiennes qui ne sont pas habituées à l’acidité, il s’irrite.
· Oesophagite de reflux : acidité → irritations des tissus → apparition de lésions et transformation

2. Hernie hiatale

Définition : Protusion d’une partie de l’estomac dans le thorax à travers le hiatus oesophagien du diaphragme.
Il peut exister des RGO sans hernie hiatale puisqu’il s’git de réactions anormales du SOI qui font que le contenu gastrique passe dans l’œsophage. Mais il y a 2 situations particulières d’hernie où on a, de temps en temps, ce reflux pathologique.
Hernie par glissement : (a)  dans 95% des cas, le cardia est en position intra-thoracique, ce type d’hernie favorise le RGO. Chez l’enfant le sphincter n’est pas mature, cette hernie est donc normale.

Hernie par roulement: (b) dans 5% des cas, le cardia est en position intra-abdominale (il reste en place) et la grosse tubérosité et parfois le corps gastrique sont en position intra-thoracique.
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123. Connaitre les causes favorisant le RGO

Physiopathologie du reflux
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3. Physiologie multifactorielle
Les causes du RGO sont prinicipalement :

· La défaillance du SOI. +++

· L’hernie hiatale mais un RGO peut exister en l’absence d’hernie hiatale qui n’est ni nécessaire, ni suffisante pour justifier un RGO.
· Le RGO peut s’expliquer par un nombre excessif de relaxations transitoires du SOI se produisant en dehors des déglutitions.
· Les formes sévères de RGO associent un effondrement du SOI.
Avant, dans les formes sévères, les patients n’arrivaient même pas à dormir couché à cause de l’acidité étant donné que l’absence de contractions du SOI créé une espèce de conduite permanente de liquide gastrique dans l’œsophage. Les inhibiteurs de pompes à protons ont mis fin à ce calvaire.

Le RGO est dû à un ensemble de facteurs :
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4. Signes fonctionnels
· Pyrosis: brûlures rétro-sternales ascendantes. Attention au diagnostic différentiel d’infarctus du myocarde !!! Faire un ECG même si le patient ressent souvent des pyrosis.
· Régurgitations acides: remontées sans nausées du contenu gastrique jusqu’au niveau pharyngé.
· Pyrosis et régurgitations sont les pierres angulaires cliniques du RGO avec leur caractère postural, post prandial (1 à 2h post prandial, l’acidité est au max).
· Parfois des brûlures épigastriques sans trajet ascendant et rarement: la toux, la dyspnée asthmatiforme souvent nocturne, des symptômes laryngés ou pharyngés (enrouement, dysesthésies bucco-pharyngées) isolées ou associées aux symptômes précédents.

5. Examens complémentaires

· Fibroscopie: 25% des examens sont normaux au cours des RGO symptomatiques ; elle permet d’affirmer le diagnostic lorsqu’on découvre une oesophagite définie par une perte de substance au moins épithéliale (érosive) ou profonde (ulcéreuse: rare)

· pHmétrie de 24 h: exploration fonctionnelle de choix, sensible et spécifique. Cet examen est plus spécifique du RGO.
· Manométrie : n’objective pas le RGO mais renseigne sur l’effondrement de la pression du SOI, présente un intérêt dans les anomalies motrices.
· Transit Oeso-Gastro-Duodénal : s’il n’y a pas de fibroscopie ou si la lésion est infranchissable.

Il précise le siège tumoral, son étendue en hauteur, surtout si celle-ci est infranchissable par l’endoscope et étudie l’estomac. Il permet d’exclure une fistule oeso-trachéale contre indiquant l’utilisation de Baryte (on fait des clichés de l’œsophage à des temps particuliers pour visualiser les lésions).
· Endoscopie: l’œsophagoscopie renseigne sur la localisation tumorale par rapport aux arcades dentaires et les limites de l’envahissement tumoral intra luminal et intra pariétal. Elle associe des biopsies multiples, recherche les fistules trachéo ou broncho-œsophagiennes contre-indiquant la chirurgie et la radiothérapie

· Fibroscopie bronchique : systématique pour rechercher l’envahissement de l’arbre trachéo-bronchique : refoulement, voire bourgeonnement endoluminal, associe des biopsies.
On chercher ici un cancer primitif.
· Scanner : permet de réaliser une étude du médiastin et de l’abdomen supérieur. Le but essentiel est le dépistage d’un envahissement médiastinal en regard de l’axe trachéo-bronchique ainsi que la recherche de métastases hépatiques et ganglionnaires cœliaques.
· IRM : peu d’intérêt, pas de supériorité par rapport au scanner.
· Écho-endoscopie : dans le bilan d’une masse tumorale oesophagienne. Elle n’est pas indispensable.
C- Le méga-œsophage 

· Il s’agit de dyskinésie de l’œsophage (trouble moteur). 

L’ondulation secondaire naît de la portion inférieure de l’œsophage et se propage vers le haut par un mouvement antipéristaltique mis en évidence par la manométrie oesophagienne.
L’œsophage augmente de volume, il est fixé, ne se contracte pas ou se contracte dans tous les sens et donc fonctionne mal. L’onde de propulsion des aliments va naître dans la portion inférieure de l’œsophage et se propage vers le haut (ce qui n’est pas logique car cette onde devrait pousser le bol alimentaire de haut en bas c’est-à-dire de l’oropharynx vers l’œsophage, de l’œsophage vers l’estomac et de l’estomac vers le pylore).

· C’est un diagnostic d’exclusion après que la fibroscopie oeso-gastro-duodénale ait démontré que la muqueuse œsophagienne est normale.

Tout est normal à la fibro mais la contraction œsophagienne, elle, n’est pas normale (elle se fait dans l’autre sens).
1- Méga-œsophage = achalasie ou cardiospasme

· Le méga-œsophage correspond à une affection nerveuse dégénérative idiopathique. 

Il y a perte de ganglions nerveux de l’œsophage inférieur entraînant une absence de péristaltisme œsophagien et de relaxation du SOI (sphincter œsophagien inférieur). Le SOI ne s’ouvre presque plus et ne se contracte plus, il est fixé.

· Dysphagie assez sévère +++ chez tous les patients. Cette dysphagie affecte les solides et les liquides et est rarement paradoxale. Elle est variable d’un jour à l’autre (un jour, ce sont les liquides qui ne passent pas, le lendemain ce sont les solides mais en général, les deux versants de l’alimentation sont affectés), elle est capricieuse. 

Ceci est différent des patients consultant pour un cancer de l’œsophage qui présentent une dysphagie progressive pour les solides.

· Blocages intermittents avec régurgitations alimentaires en fin de repas. Fausses routes et toux possibles, associe parfois des douleurs thoraciques transfixiantes par distension œsophagienne.

Les aliments restent le long de l’œsophage car le SOI ne s’ouvre plus mais comme le patient continue à manger, il y a distension de l’œsophage, ce qui provoque des douleurs insupportables rétro sternales transfixiantes. En général, ces patients vont finir par être dégoutés de la nourriture et ne mangent plus.

· Perte de poids au stade ultime de l’évolution si dysphagie majeure (anorexie).

2- Diagnostic du méga-œsophage par manométrie

La manométrie est l’examen sensible et spécifique du méga œsophage.

· Elle confirme l’hypertrophie du SOI par l’augmentation de la pression au niveau du SOI (supérieure à 45 mmHg) mais ceci est inconstant.

· Elle confirme également l’insuffisance ou l’absence de relaxation du SOI lors de la déglutition d’un peu d’eau.

· Surtout : absence totale de péristaltisme oesophagien au niveau du corps de l’œsophage.
3- Complications
· Candidose : il y a une stase permanente d’aliments dans l’œsophage qui vont macérer d’où pullulation. On peut alors observer la présence de champignons.

· Cancer épidermoïde œsophagien : lié aux troubles moteurs. Ce cancer se développe après plusieurs années de méga-œsophage.

D- Diverticules oesophagiens (le plus courant : diverticule de Zenker)
L’œsophage normal est composé d’une muqueuse, d’une sous-muqueuse et d’une musculeuse. L’œsophage n’a pas de séreuse contrairement à l’estomac ou à l’intestin.
· Diverticule de Zenker : c’est une hernie postérieure de la muqueuse et de la sous muqueuse, à travers la musculeuse de l’œsophage, siégeant entre le constricteur inférieur du pharynx et le muscle crico pharyngien.

· Clinique : 

· patient âgé 

· dysphagie haute intermittente et régurgitation des aliments non digérés qui soulagent le patient

· ces régurgitations peuvent être déclenchées par la rotation de la tête (rare) ou par la pression sur une des régions particulières du cou.

Ce diverticule forme une poche. Cette poche se voit à l’inspection clinique au niveau cervical, on a une impression de voussure. Lors de l’alimentation, une partie du repas va dans cette poche œsophagienne qui se remplit et qui, à un moment, va comprimer l’œsophage et créer une dysphagie. La poche forme un cul-de-sac donc dès qu’elle est trop pleine, il y a une sorte  de vomissement qui intervient de façon brutale et qui soulage le patient (la poche se vide et l’œsophage peut retrouver sa lumière normale).
E- Cancer

· Epidermoïde : 
· 80% des cancers de l’œsophage
· ils se développent à partir de l’épithélium malpighien
· incidence : 5000 cas/an en France
· terrain : alcool et tabac
· Sex. ratio 12 (12 hommes pour 1 femme)
· âge moyen 65 ans.
Ce cancer est très rarement isolé, il est souvent associé à un cancer ORL (pour les patients alcoolo tabagiques). On a découvert récemment que le cancer épidermoïde est souvent associé à une infection virale. 

· Adénocarcinome : 
· 20% des cancers de l’œsophage
· ils se développent sur un terrain endobrachyoesophage [œsophage de Barret = remplacement sur une hauteur plus ou moins grande de l’épithélium malpighien de l’œsophage distal par un épithélium métaplasique cylindrique de type fundique, cardial ou intestinal]
· Sex. ratio 10
On pense que le RGO chronique après des années d’évolution va entraîner le remplacement de la base de l’œsophage qui est constitué d’un épithélium malpighien tolèrant très mal l’acidité. Le fait d’être irrité en permanence par le contenu gastrique va faire que l’épithélium malpighien va être remplacé par un épithélium glandulaire (trouvé normalement à l’intérieur de l’estomac), c’est ce qu’on appelle l’œsophage de Barret.

1. Clinique

· Dysphagie +++ : symptôme dominant en particulier pour les solides, d’apparition récente et d’aggravation progressive avec dénutrition. C’est le signe sémiologique qui revient tout le temps.
· Lésions évoluées ou complications : 

· Douleur thoracique
· Infection broncho-pulmonaire (tumeur sténosante de l’œsophage qui entraîne des fausses routes, une fistulisation dans l’arbre respiratoire d’où des reflux alimentaires dans la trachée)
· Dyspnée inspiratoire par compression trachéale

· Dysphonie par atteinte récurentielle

· Syndrome de Claude Bernard Horner (vu en sémio ORL et OPHTALMO)
· Compression cave

· Hémorragie par érosion de gros vaisseaux

· Anémie car la tumeur saigne à bas bruit au niveau de la lésion, ce qui provoque une fatigue et une intolérance à l’effort
· Ganglion de Troisier (ganglion sus claviculaire pathognomonique du tube digestif)
2. Diagnostic

· Fibroscopie œsophagienne +++ (examen de choix)
· Permet de détecter une lésion limitée : détection par coloration au lugol, zone dépolie, petit nodule, petite plage érodée
· Forme évoluée : ulcération, lésion végétante, sténose infranchissable
· Biopsies multiples indispensables : confirmation anatomo-pathologique, type histologique pour différencier un adénocarcinome d’un cancer épidermoïde.
· Frottis par brossage : pour les sténoses infranchissables, si on n’arrive pas à faire une fibroscopie.
· Transit baryté œsophagien +++

· En cas de sténose infranchissable

· Permet de donner l’étendue et la topographie (donnée également avec la fibroscopie) de la lésion

F- Perforation

C’est une urgence chirurgicale.
· L’incidence est en augmentation en raison de nombreux actes interventionnels : dilatation, sclérose, laser.
· C’est exceptionnel sur un œsophage sain.
· La perforation est provoquée par un traumatisme direct (fibroscope) et les ruptures œsophagiennes sur corps étranger (os de poulet, cure-dent) associent les 2 rôles de l’imagerie : visualiser la perforation et ses conséquences.

· Présentation : 

· emphysème sous-cutané (crépitation neigeuse à la palpation sous-cutanée) : signe pathognomonique assez avancé.

Dans l’œsophage, il y a de l’air donc quand l’œsophage se perfore, il y a de l’air qui va se retrouver dans le médiastin puis migrer au niveau sous-cutané.
· épanchement pleural fréquent vu à la radio

Le contenu de l’œsophage va venir au contact de la plèvre, ce qui va irriter la plèvre.
· signes de choc : collapsus, hypotension très importante, le patient devient tachycarde, état syncopal, patient pâle, parfois désorienté

· syndrome infectieux au bout d’un certain temps (2-3h pour que la fièvre apparaisse).
II- ESTOMAC ET DUODENUM

Signes d’appel vers une maladie gastro-duodénale :

· épigastralgies : crampes ou brûlures

· dyspepsie post-prandiale

· anorexie

· nausées

· vomissements

· dysphagie

· hémorragie digestive : hématémèse, méléna

· adénopathie sus-claviculaire gauche (ganglions de Troisier)

· anémie 

· AEG

A- Syndromes douloureux ulcéreux

· Epigastralgies quotidiennes (douleurs épigastriques), invalidantes, plusieurs fois par jour

· A type de crampe

· A distance des repas, à prédominance nocturne

· Calmée par l’alimentation ou un antiacide

· Evoluant par périodes de durée et de fréquence variable dans l’année, entrecoupées de rémissions complètes

Il y a plus d’ulcères ou de perforations d’ulcères en automne ou au printemps qu’en été. On ne sait pas pourquoi.

B- Brûlures épigastriques
· Sensation de cuisson et d’acidité

· Après le repas, surtout après la prise de boissons alcoolisées, d’aliments gras, épicés, acides ou  sucrés (lié au type d’alimentation).
C- Syndrome dyspeptique

· Inconfort épigastrique lié à une pesanteur, à un ballonnement

· Impression de plénitude gastrique (impression d’avoir l’estomac plein même après un repas léger)

· Sensation de digestion prolongée

· Habituellement post prandial

D- Régurgitation, nausées, vomissements

· Régurgitations : remontées acides et/ou alimentaires survenant sans effort et sans nausée.
· Vomissement : phénomène actif, expulsion par la bouche du contenu gastrique accompagné de contractions musculaires abdominales et diaphragmatiques douloureuses.
· Nausée : équivalent subjectif à minima du vomissement qu’elle peut précéder.
· Troubles neurovégétatifs accompagnant nausées et vomissements : pâleur, sudation, salivation, hypotension artérielle, bradycardie.

Tout ceci est lié à la stimulation du nerf vague (X), c’est le malaise vagal qui accompagne les nausées et vomissements.

E- Explorations complémentaires

· Endoscopie oeso-gastro-duodénale +++ : réalisations des biopsies, actes thérapeutiques (ablation ou destruction des tumeurs, excision de polypes). Examen important car il est à la fois diagnostique et thérapeutique.
· Transit baryté oeso-gastro-duodénal : en cas de sténose infranchissable par l’endoscope.
· Tubage gastrique : recueil de la sécrétion gastrique, mesure du débit d’acide gastrique à l’état basal et lors d’épreuves dynamiques (exceptionnel).
· Echoendoscopie : exploration pariétale gastrique et des structures avoisinantes.
· Recherche d’Helicobacter Pylori : 

· Méthodes directes par biopsies antrales et fundiques
· Histologie
· Test rapide à l’urée
· Méthodes indirectes
· Test respiratoire à l’urée 13C
     F- Ulcère gastrique ou duodénal

1. Physiopathologie

C’est un déséquilibre entre des facteurs d’agression (sécrétions acides et peptique) et des facteurs de défense de la muqueuse (mucus, épithélium de surface)

· Ulcère duodénal : 
Facteur dominant : agression chlorhydropeptique

· Ulcère gastrique :

Facteur dominant : altération de la muqueuse (non protection des cellules glandulaires contre l’acidité gastrique)

Facteurs favorisants :

· Hélicobacter Pylori

-     30% de la population générale

· 85% des ulcères gastriques

· 95% des ulcères duodénaux

· Prise d’AINS +++ : notion retrouvée dans pratiquement tous les ulcères. C’est exceptionnel qu’il n’y ait pas cette notion.

· Tabac (facteur d’agressivité des muqueuses bronchiques, œsophagiennes, coliques, vésicales…) : le tabac est agressif partout

2. Epidémiologie

· L’ulcère duodénal est 4 fois plus fréquent que l’ulcère gastrique.
· Sex. Ratio 3

· Ulcère duodénal : sujets plus jeunes que l’ulcère gastrique

· Incidence en nette diminution

3. Circonstances de découverte

· syndrome ulcéreux

· brûlure épigastrique

· syndrome dyspeptique

· vomissements

· hémorragie digestive

· perforation

· latence clinique

4. Diagnostic : endoscopie oeso-gastro-duodénale

· Ulcère duodénal

· Ulcère gastrique : distinguer le caractère bénin ou malin grâce à :

· Des biopsies multiples indispensables (quand on a un doute sur une biopsie, on la refait surtout si le patient a perdu du poids)

· Une endoscopie de contrôle après 6 semaines de traitement avec des biopsies sur l’ulcère persistant ou sur sa cicatrice

5. Complications

· Perforation d’ulcère

NB : les ulcères duodénaux perforent mais ne se cancérisent pas.
· Complique 10% d’ulcères gastro duodénal

· Plus fréquente au niveau duodénal par rapport au niveau gastrique

· Perforation révélatrice de la maladie ulcéreuse dans 40% des cas, ce qui est assez important

· Physiopathologie : péritonite chimique (les patients entrent aux urgences pour une douleur épigastrique brutale, ils peuvent situer exactement le moment où c’est arrivé)

· Interrogatoire : symptomatologie ulcéreuse, ATCD ulcéreux, notion de prise d’AINS récente +++

· Signes fonctionnels : 

· douleur de début brutal (en coup de poignard) dans l’épigastre avec                    extension

· nausées, vomissements (apparaissent tardivement)

· arrêt du transit

· Signes généraux :

· apyrexie (au début et ensuite fièvre au stade de péritonite)

· pas de choc sauf au stade ultime

· Signes physiques : 

· contracture de l’épigastre avec extension généralisée = ventre de bois

· absence de bruits hydro- aériques

· au toucher rectal, vive douleur au niveau du cul-de-sac de Douglas (confirme le diagnostic de péritonite => douleur du péritoine)

· traitement chirurgical

· Sténose pylorique (ce n’est pas une sténose totale, elle laisse passer les aliments en quantité infime)

· Complique 1 à 2 % des ulcères gastro-duodénaux (peu fréquent) => disparition de la matité hépatique 
L’ulcère provoque une altération de la muqueuse, cette muqueuse va subir des réparations successives sous forme de cicatrices qui bourgeonnent, ce qui va épaissir la muqueuse.
· Plus fréquente au niveau duodénal par rapport au niveau gastrique : fermeture de la lumière pylorique avec répercutions au niveau gastrique

· Perforation révélatrice de la maladie ulcéreuse : 10%

· Interrogatoire : 

· symptomatologie ulcéreuse depuis de nombreuses années (10-15 ans en moyenne) = ulcères non soignés ou mal traités

· ATCD de complications de l’ulcère (perforation, hémorragie) : ¼ des patients ont été opérés d’ulcères perforés ou d’hémorragie ulcéreuse. Ils se présentent avec une distension majeure. Pour la sténose du pylore, tout le contenu gastrique vient buter sur le pylore et la vidange gastrique ne peut pas se faire.

· Signes fonctionnels :

· vomissements post prandiaux tardifs (parfois remplacés par une pesanteur épigastrique post-prandiale, précoce, prolongée), ils ne contiennent pas ou très peu de bile

· Douleurs épigastriques
· Signes généraux : amaigrissement, signes de déshydratation

· Signes physiques : distension gastrique (l’estomac occupe tout le ventre) : masse rénitente épigastrique, légèrement sensible ou indolore pouvant descendre jusqu’au pelvis.
A retenir dans ce cours : les signes cliniques de la dysphagie
Harbulot Carole

Makdessi Solène

Relu par Odile Mai
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T T
reste intra-abdominal (Fia . Hernie hiatale)

Les deux types de hernie
hiatale :

a) par glissemen
b) par roulement.

123. Connaitre les causes favorisant le RGO

Physiopathologie du reflux
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