


Dysphagie
Difficulté a avaler

— Solides , liquides , les deux

Impression d’aliments qui « collent » dans
la gorge ou derricre le sternum



i
-ﬁ & &, =L -‘:\Eki
hypofarynx (laryngofarynx) o

e

UES (bovenste slokdarmsfincter)

slokdarmlichaam - e

intramurale
plexus

middenrif

= e = T

LES (onderste slokdarmsfincter) -

=

s

! nervus glossopharyngeus (BX)
(sensorisch)

ganglion cervicale superius
{sympathisch)

nervus hypoglossus (Xil) (motorisch)

vooral dwarsgestreepte spieren

> vooral gladde spieren




ROLES DU GASTRO

DIAGNOSTIC

— Endoscopique
— Prélévement pour Histologie
— Bilan d’extention

PRISE EN CHARGE

— Traitement specique ( achalasie ...)
— Prothese oesphagienne
— QGastrostomie percutanee endoscopique (GPE)



Causes de dysphagie

Rétrécissement mécanique
— Sténose inflammatoire
— carcinome

Infections

— Candida albicans (diabete, cancer,immunodépression)
— Virus herpétique (odynophagie)

Troubles moteurs

— Spasmes oesophagiens (odynophagie aux liquides trop
froid ou chaud )

— Achalasie (dysphagie intermittente, boire pour faire
passer les aliments solides)



Causes de dysphagie

Anneau de Schastzki

Syndrome de Kelly-Paterson ousyndrome
Plumer-Vinson

— Dysphagie chronique, glossite, koilonychie; anémie
microcytaire

— Carence en fer, riboflavine, thiamine et enn vitamine C
— 10% developpe un cancer

Dysphagie cricopharyngienne
Pathologie neuro-musculaire
Tumeurs extrinseques



Troubles moteurs de I’oesophage

Achalasie

Spasmes diffus

Oesophage casse-noisette (« Nut-Cracker »)
Hypertonie (isolée) du SIO

Troubles moteurs non spécifiques (TMNS)



Manométrie oesophagienne

Essentielle au diagnostic
des troubles de la motilité
oesphagienne.
Etude des pressions

— SIO, Coprs oesophagien,

SPO.
Repos
— SIO et SPO sont contractes
— SIO 10-30 mmHg \\\\\\\\\\\
— SPO 60-90 mmHg \\\\\\\\\

Déglutition
— Relaxation des sphincters

— Contraction péristaltique du
corps oesophagien.




Manomeétrie

iIndications

MAP de la dysphagie avec OGD normal
— 50 % de manometries Anormales !
Bilan pré-op avant un Nissen
— Recherche d’hypoperistaltisme ( Ampl < 30 mmHg)
Douleurs thoraciques non coronariennes
— 25 % de mano Anormales
Bilans des maladies systémiques
— Sclérodermie
— CREST syndrome
— Diabete
— Hypothyroidie
— Pseudo-obstruction intestinale chronique



Manometrie Oesophagienne
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Troubles moteurs primitifs de

I’0esophage

M hypertonie du SIO 2%
[ casse-noisette 10%

O spasmes diffus 13%

B Achalasie 36%

1 TMNS 39%

-

Dysphagie (132/251 ) Katz et al 1987




Spasme de I’oesophage

Contraction oesophagienne
non propulsive( contraction
tertiaire)

— Odynophagie

— dysphagie
Aspect RX « en pile
d’assiettes »

Aspect endoscopique
d’oesophge de « felin »




ACHALASIE

Trouble moteur

Absence de péristaltisme dans
I’cesophage

— Achalasie aganglionnaire

— Méga-oesophage

Trouble de la relaxation du SOI
— Primaire
— Secondaire

e Maladie de Chagas
e métastase

Diagnostiqué a tout age , svt
entre 50 et 60 ans.
Autosomique récessive+HLA
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Achalasie

Spasme diffus

Nut-Cracker



TROUBLES DE LA MOTILITE

5 Fi=ie
i
slokdarmlichaam
(8 Eoana,
75 7
1 o | _A__
I 25
LES
T A
0 10
seconden
norrmaal

O 10 o

seconden
achalasie

10 20
secondan
diffuse spasmen

druk (kPa)
r 10

I

O 10
seconden
notekrakerslokdarm




Cancer de ’eesophage

Incidence variable
— 10-30/100000 France
— 150 /100000 Iran et Chine

La fréquence augmente avec

P’age

— Age moyen 62 ans, Rare avant 30
ans

— Homme >Femme (sex-ratio >15)

10 % des Cancers digestifs






Cancer de I’oesophage

Adénocarcinome Epidermoide
- 20 % — 80%
— Sex-Ratio = 3 — Sex-Ratio >15
— Endobrachyoesophage — Tabac x Alcool
(10%) — Irrations ionisantes ++

[rradiation 1onisante + — Oesophagie caustique



Signes cliniques

Dysphagie (85 %)
— Intermittentes>¢lective aux solides>aphagie
Douleur

Alteration de 1’¢tat géneral

FD, dysphonie , Syndrome de Claude
Bernard Horner

Heémorragie



Endoscopie
N\




%Nje ’0esophage
\

o Leésion ulcérée

o Anfractueuse
e Fond blanchatre

o Bourrelet irrégulier t dur

o Lésion vegetante irréguliere
friable et hémorragique

o Reétrecissement
infranchissable

Emiw de gastro-entérologie



Gastrostomie endoscopique
percutanée (GPE)

PEG méthode permettant une
alimentation gastrique, chez les patients
qui sont dans I’incapacité transitoire ou
définitive de se nourrir totalement ou
partiellement par voie orale normalement.




Indications

AVC Neoplasie |Demence
Grant et al, [29.,9 % 21,9 % 10,7%
Van 63% 16% 14%
Rosendaal
et al
Dwolatzky |3% 3% 84%
et al 2001
Galiaetal [32% 9 % 21%




Mise en place de GPE
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Sonde de gastrostomie

Permet une alimentation
enterale

Passer le cap de la
radiothérapie d’un NEO
ORL

Permet une rééducation
de la deglutition.

Espérance de vie > 1
mois

Moins de risque de
retrait

Permet une rééducation



Facteurs de mauvais
pronostic

Causes de Mortalite
— Grand age

— Présence d’un cancer

— Précocité par rapport au début de ’affection et de la
dénutrition.

o Mazzini et al, J Neurol 1995
— SLA survie 40% si GPE précoce
— SLA survie 5% si refus de GPE

— Démence avanceée
— BMI tres bas






PEG ET DEMENCE

Survival Analysis in Percutaneous
Endoscopic Gastrostomy Feeding:
A Worse Outcome in Patients With Dementia

D). S, Sanders. M. J. Carter, J. D'Silva, G, James. B. P. Bolton, and K. D. Bardhan
Doncaster Roval Infirmary, Doncaster; Rotherham District General Hospital, Rotherham; and Roval
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PEG ET DEMENCE

; E{%ﬂﬁ'ﬂ&{ Mortalité globale

o+ Oropharyngeal malignancy

44 Stroke with dysphagia — 28% a1 MOIS
wa Dementia _ 44% 3 3 MOIS

o0 Miscellaneous (.g. head injury, motor

neurone disease) — 63 % al12 MOIS

Group 3vs : other groups
p <0.0001

Mortalité/ Dements
— 54 % a1 MOIS

— 78 % a 3MOIS

0 6 12 18 24 30 3 42 48 54 60 66 72 — 90% a12MOIS
Months

Figure 1. Life table analysis of patients undergoing gastrostomy insertion.







Anamnése et examen clinique
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ev. MP 24 h.
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Transn pharyngo-oeso-gasirique
(liquides + solide=s) avec
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4, Il
Discuter:

Hormal

Consultation ORL, Consultation

HEUROLOGIE

L

Hormal

Discuter:

= EEgais avec dérivés nitrés,
anticalcique, IPP, procinétique,
selon symptimes associés.

= Es=ai injection toxineg botulinique
dans 501

= Antidépresseur

b

Mon {3)-

Investg. complementaires.
TTT speéecifique (Ssténoses
peptiques ou tumorales ...}

Mo —e]

Investigations complémentaires
TTT =spécif. { Achalasie ...}

Mo —ae

Investig. compléementaires. TTT
spécifique
(Ex. volumineuse hernie para-
oesopha. non visualisée a
I"'endoscopie)
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